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Kardiyojenik Sokta Tan,
Epidemiyoloji ve

Risk Faktorleri

Kardiyojenik sok (K$) kalp kokenli 6liimlerin sik nedenlerinden biridir.
Tedavi segeneklerindeki gelismelere ragmen tedavinin yOnetimindeki
zorluklar devam etmektedir. Kardiyojenik sok, miyokardiyal performansin
ciddi sekilde bozulmasindan kaynaklanir ve bu da azalmis kardiyak output
(KO), ug¢ organ hipoperfiizyonu ve hipoksiye neden olur."! Bu tablo da
klinik olarak hacim replasmanma ragmen diizelmeyen uc¢ organlarda
hipoperfiizyona neden olan hipotansiyona neden olur. Bu tabloyu diizeltmek
icin ilag veya cihaz tedavisi gerekebilir.

Kardiyojenik sok tanisi gesitli caligmalarda degisik kriterler ile
tanimlanmistir (Tablo 1).2! SHOCK c¢aligmasinda; K$ klinik olarak
sistolik kan basmci (SKB)’nin 30 dakikadan uzun siirede <90 mmHg
olmasi veya vasopressor destek ile >90 mmHg olmasi, hemodinamik
bulgu olarak da kardiyak indeks (KI)’in <2.2 L/dk./m? ve pulmoner
kapiller ug¢ basinct (PKUB)’nin >15 mmHg olmasi olarak tanimlanmistir.”!
EHS-PCI ¢aligmasinda ise SKB’nin >30 dakika siiresince <90 mmHg olmas1
veya inotropik destek tedavisi ile SKB’nin 90 mmHg iizerine ¢ikarilmasi,

TABLO 1
Cahsmalarda ve kilavuzlarda kardiyojenik sokun tanimlanma kriterleri

Calisma adi veya kilavuz Kriterler

SHOCK Trial (1999)"! « >30 dakika siireyle SKB <90 mmHg veya vazopressor ajan ile SKB >90 mmHg.
« Ugorgan hasari bulgusu (idrar ¢ikisi <30 mL/s veya soguk ekstremiteler)
Hemodinamik kriterler: KI <2.2 L/dk /m”veya PKUB >15 mmHg.

EHS-PCI (2012)¥ - >30 dakika siireyle SKB <90 mmHg veya vazopressor ajan ile SKB >90 mmHg.
Ug organ hasari bulgusu ve artmis dolum basinglari.

ESC-HF Guidelines (2016)" « Yeterli sivi replasmanina ragmen SKB <90 mmHg olmasi, klinik ve
laboratuvar olarak u¢ organ hasarinin olmasi.
Klinik: Soguk ekstremiteler, oligiiri, ndrolojik bulgular, dar nabiz basinci.

« Laboratuvar: Metabolik asidoz, artmis laktat diizeyi, artmis kreatinin diizeyi.

SKB: Sistolik kan basinci; KI: Kardiyak indeks; PKUB: Pulmoner ug kapiller basinci.

-
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ek olarak da ug¢ organ hipoperfiizyon bulgulari ile birlikte kardiyak dolum
basinglarmm artmast olarak tanimlanmistir. Avrupa Kalp Cemiyeti
(ESC) Kalp Yetersizligi kilavuzu ise KS’yi u¢ organ hasarina dair klinik
ve laboratuvar bulgulari ile uygun sivi replasmanina ragmen SKB’nin
<90 mmHg olmasi ve ilave olarak hastanin kliniginde soguk ekstremiteler,
oligiiri, bozulmug nérolojik durum, dar nabiz basinci, laboratuvarinda ise
metabolik asidoz, yiiksek serum laktati, yiiksek serum kreatinin diizeyinin
bulunmasi olarak tanimlamistir.” Sonug olarak, K$ kardiyak disfonksiyona
bagli olarak, SKB’nin sivi tedavisine ragmen 90 mmHg nin altinda
seyretmesi ile beraber u¢ organ disfonksiyonunun klinik ve laboratuvar
kanitinin olmasi olarak tanimlanir.

EPIDEMIYOLOJi

Kardiyojenik sok, akut miyokart enfarktiisi (AMI) sirasinda
%5-10 hastada gelisebilir. Akut miyokart enfarktiisii seyrindeki
oliimlerin en sik nedenidir."! ST segment yiikselmeli AMI seyrinde K$
gelisme riski ST segment yiikselmesiz AMI’ye gore iki kat daha fazladir.
Kadinlarda ve 75 yag iistii hastalarda daha sik goriiliir.”” Kardiyojenik
sok ile bagvuran hastalarda son zamanlarda hastane i¢i mortalite orani
diiserken, 6-12 aylik mortalite orani hala %50 civarinda seyretmektedir.!
Kardiyojenik sok gelisen AMI hastalarmm %18’i 10 giin iginde kalp
yetersizligi veya yeni bir AMI tanisi ile tekrar hastaneye basvururlar.
Kadin cinsiyet, diisiik sosyoekonomik durum, mekanik dolagim destek
cihazi yerlestirme Oykiisii, atriyal fibrilasyon ve ventrikiiler tasikardi
tekrar hastaneye bagvurmanin ongordiiriiciileridir.!”

RiSK FAKTORLERI

Kardiyojenik sok, azalmig KO ile sonuglanan kardiyak pompa arizasinin
intrakardiyak nedenlerine baglhidir. Kalp pompasi arizasinin nedenleri ¢ok
¢cesitlidir, ti¢ kategoriye ayrilabilir (Tablo 2).

Kardiyomiyopatik: Kardiyomiyopatik ok nedenleri arasinda sol
ventrikiiler miyokartin yiizde 40’ 1indan fazlasini tutan miyokart enfarktiisii,
¢ok damar koroner arter hastaligina bagl siddetli yaygin iskeminin eslik
ettigi her boyutta miyokart enfarktiisii, siddetli sag ventrikiiler enfarktiis,
siddetli hastalarda kalp yetersizliginin akut alevlenmesi yer alir. Altta
yatan dilate kardiyomiyopati, kardiyak arresti takiben sersemlemis
miyokart, uzamis iskemi veya kardiyopulmoner baypas, ilerlemis
septik veya norojenik soka bagli miyokardiyal depresyon ve miyokardit
kardiyomiyopatik nedenler arasinda yer alir. Hipertrofik kardiyomiyopati
veya siddetli diyastolik kalp yetersizligi olan hastalar nadiren kardiyojenik
sokla gelir, ancak bu altta yatan kosullar, hipotansiyona ve diger nedenlerden
(6rn; sepsis, hipovolemi) kaynaklanan soka katkida bulunabilir.

2 DOI: 10.5606/978-605-73097-1-6.1-4
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TABLO 2
Kardiyojenik sok nedenleri

Kardiyomiyopatik

Aritmik

Mekanik

Miyokart enfarktisii

(Sol ventrikiiliin >%40 tutmasi
veya yaygin iskemi)

Ciddi sag ventrikiil enfarkti
AKY'nin akut alevlenmesi
Uzayan iskemiye bagh
miyokardiyal sersemleme
(kardiyak arrest, hipotansiyon,

Tagiaritmi-atriyal tasikardi
(fibrilasyon, flutter, reenteran
tasikardi), ventrikiler tasikardi
ve fibrilasyon.
Bradiaritmi-tam kalp blok'u,
mobitz tip 2 ikinci derece kalp
blok'u.

ileri kalp kapak yetersizligi,
Akut kapak riiptiirii (papiller
veya korda riiptiiri, kapak
apsesi)

Kritik kapak darligi

Akut veya kronik ventrikiiler
septal defekt

Riiptiire ventrikiil anverizmasi

kardiyopulmoner baypas) Atriyal miksoma
ilerlemis septik ok
Miyokardit
Miyokardiyal yirtilma

ilag kaynakli (beta blokerler..)

AKY: Akut kalp yetersizligi.

Aritmik: Hem atriyal hem de ventrikiiler tasiaritmiler ve bradiaritmiler,
siklikla sok durumlarma katkida bulunan hipotansiyona neden olabilir.
Bununla birlikte, KO 6nemli ritim bozukluklar1 (6rn; siirekli ventrikiiler
tasikardi, tam kalp blok’u) nedeniyle ciddi sekilde tehlikeye girdiginde
hastalar K§ ile bagvurabilir. Altta yatan ritim nedeniyle KO saglanamryorsa
(6rn; nabizsiz ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon) hastalar kardiyak
arrest ile gelebilirler.

Mekanik: KS’nin mekanik nedenleri arasinda siddetli aort veya mitral
kapak yetersizligi ve papiller kas veya kordalarin yirtilmasina bagl
akut mitral yetersizlik veya c¢ikan aortun aort kapak halkasina retrograd
diseksiyonuna bagli akut aort yetersizligi yer alir. Ek nedenler arasinda ciddi
ventrikiiler septal defektler veya intraventrikiiler septumun akut riiptiirii,
atriyal miksomalar ve riiptiire olmus ventrikiiler serbest duvar anevrizmasi
yer alir. Yirtilmig bir ventrikiiler anevrizma, sol ventrikiilden cikan kan
haciminin azalmasina bagli KS’ye neden olabilirken, kanama perikard
i¢ine oldugunda, perikardin sol ventrikiil ¢ikim yoluna basisina bagli olarak
olusan tikanma soka neden olabilir. Nadiren kritik aort kapak darlig1 veya
mitral kapak darligi K$’ye neden olurken, siklikla hipotansiyona ve diger
nedenlere bagl (6rn; sepsis, hipovolemi) soka katkida bulunur.

KAYNAKLAR

1. van Diepen S, Katz JN, Albert NM, Henry TD, Jacobs AK, Kapur NK, et al. Contemporary
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Kardiyojenik Sok Patofizyolojisi

Dr. 6zlem Yildinmtiirk

Kardiyojenik sok (KS), akut kardiyovaskiiler hastalik sonucu gelisen
kalp debisi diisiikltigii, buna bagli yetersiz organ ve doku perfiizyonu
ile karakterize dolagim bozuklugu olarak tamimlanir. Klinik olarak
tanimlanan bir tablodur ve bircok nedene bagli ortaya ¢ikabilir. Tedavide
ve revaskiilarizasyon tekniklerindeki ilerlemelere ragmen miyokart
enfarktiisiiniin en Oliimciil komplikasyonu olmaya devam etmektedir.
Karmagik ve yiiksek derecede mortalite ile seyreden klinik bir durum
olmakla beraber patofizyolojisi tamamen anlasilmis degildir.

Sol ventrikiil yetersizligi ile sonu¢lanan akut miyokart enfarktiisleri,
KS tablolarinin %60-80’inde sorumlu olabilir.!"! Akut miyokart enfarktiisii
ile hastaneye yatirilan hastalarin %5-10’unda gelisir ve bu hastalarda
hastane i¢i mortalitenin en sik nedenidir. Bu hasta grubunda yapilan
SHOCK, ISAR-SHOCK,? IMPRESS.®! CULPRIT SHOCK-1 yil*! ve
TABP-SHOCK 6 y1l® sonuglarina bakildiginda bu hastalarda kisa ve uzun
donemde mortalitenin oldukg¢a yiiksek oldugu izlenmistir.

Kardiyojenik sok tablosunda baslangic nedeni ister miyokart
enfarktiisii isterse akut kapak hastalig1 veya kronik kalp yetersizliginin
dekompansasyonu olsun dongiiyii baslatan kalp debisinde diismeye eslik
eden sol ventrikiil (LV) ve sag ventrikiil (RV) diyastolik basin¢larinda
artis olmasidir. Bu olaylar koroner perfiizyonunda azalmaya yol acarak
miyokart iskemisinin ve ventrikiil kontraksiyonun daha fazla bozulmasina
neden olarak sok tablosunun derinlesmesine katki saglar. Meydana
gelen pulmoner konjesyon ve doku diizeyinde hipoksi gelisimi miyokart
hasarinin daha da artmasi ile sonuglanir. Dolayisiyla KS her ne kadar kalp
debisinin ani diisiisiine yol agan bir olayla baglasa da takip eden maladaptif
ve kompansatuar siirecler ug-organ hasarin1 ve kalp hasarini daha fazla
artirarak kalp debisinin daha da diigmesine yol acar.

Meydana gelen hemodinamik degisiklikler iizerine bircok kompansatuar
mekanizmalar etkin hale gelir. Hiicresel, metabolik ve enflamatuvar faktorler
bu kompansatuar mekanizmalarin temelini olusturur (Sekil 1).1!
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Kalp debisinde diisme

SKB ¥

svo=N/ 4 Arteriollerde ve venillerde
vasokonstriksiyon
Gergek kapillerlerin oklizyonu

%

SKB=N/

SvD44

SKB Yy skBY
SVD Yy Hipoksemi Frahiy
Asidoz k boz
Alveolar kapiler membran oic
SIR; Arteriollerde dilatasyon
\Vendllerde konstriksiyon
Paralitik dilatas
Mikcotromboziar Gergek kaplerern agimasi
Permeabilitede ve asidozda artis Mikrodolagimda staz, Asidoz
Mitokondriyal kayp Akut KG disfonksiyonu igiir
Konjestif hepatopati Kreatinin ve BUN artisi

‘GGT, Bilirubin, ALT, AST arts GFR disiisi
Sistatin C artisi

Barsak gegirgenliginde artis
Bakteriyal transiokasyon
Endotoksin ve sitokinlerde artis

Paralitk dilatasyon s i*
Kapillr staz

trombozlar
Permeabilitede ve asidozda artis

SEKIL 1. Kardiyojenik sok tablosunun patofizyolojisi.©
6 nolu referanstan modifiye edilmistir.

KONTRAKTILITENIN AZALMASI

Kardiyojenik sok tablosunun baslangicinda miyokart
kontraktilitesinin azalmasi yer alsa da her bozulmus kontraktilite K$
tablosu ile sonu¢lanmaz. Hastada degisen kontraktilite azalmasi ve
buna verilen yanitin yani sira kardiyovaskiiler adaptasyon yetenegine
bagli olarak hemodinamik sonuclar ortaya cikar. Klinik pratikte kalp
kontraktilitesinin degerlendirilmesi olarak kabul edilen LV ejeksiyon
fraksiyonu (EF) da bu tabloda ¢ok belirleyici olmaz. Nitekim SHOCK
caligmasindaki hastalarin EF degerlerine bakildiginda %30 kadar
hastada EF =%40 olarak 6l¢iilmiistiir.”! Fonksiyonel durumlari diizelen
ve K$ tablosundan kurtulan hastalar tekrar degerlendirildiginde ise bu
hastalarin EF’lerinde anlamli bir degisiklik tespit edilmemistir.®! Bazi
aragtirmacilar KS tablosu nedeniyle kaybedilen hastalarin kardiyak
indeks degerlerinin normal sinirlar i¢erisinde oldugunu bildirmislerdir.”!
Bu caligmalara ragmen LV nin EF degerlerinin K§ mortalitesi i¢in iyi bir
ongordiiriicii olabilecegi gosterilmigtir.!'! Kardiyojenik sok tablosu tek
basina kontraktilitenin bozulmas: ile ac¢iklanamayacagindan hiicresel,
enflamatuvar ve ndrohormonal faktorlerin devreye girmesinin de en az
kontraktilite kadar 6nemli olabilecegi diisiiniilmelidir.

6 DOI: 10.5606/978-605-73097-1-6.5-11



Kardiyojenik Sok Patofizyolojisi

Akut olarak kontraktilitenin azalmasi kalbin basing-hacim egrisinde
sag tarafa ve asagiya dogru bir kaymaya yol acar (Sekil 2a ve b). Bu
kayma kan basincinda belirgin diigmeye, atim hacminde azalmaya ve
kalbin debisinde diismeye yol acar. Buna LV diyastolik basing¢larinin ve
RV diyastolik basinglarinin yiikselmesi eslik edebilir.

(@
1251+ Normal

100 +—

75+

Basing (mmHg)

T
0 50 100 150 200
Hacim (mL)

(b)

125+ Kardiyojenik sok

100 +

751

Basing (mmHg)

50 +

25

o

0 50 100 150 200
Hacim (mL)

SEKIL 2. (a) Normal fonksiyon gdsteren sol ventrikiilde basing hacim egrisi. (b) Kardiyojenik
sok tablosu gelisen hastada sol ventriikiil basing hacim egrisinde saga ve asagiya kayma
gozlenir.

DOI: 10.5606/978-605-73097-1-6.5-11 7
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OTONOM VE NOROHORMONAL YANIT

Kan basincinda diisme oldugu baroreseptorler tarafindan tespit
edildiginde; sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve adrenal bezden
epinefrin salinimi goézlenir. Aktive olan ndrohormonal mekanizmalar
ile renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi de devreye girer. Aktive olan
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SEKIL 3. (a) Normal durumlarda total viicut kan hacminin kompartmanlardaki durumu. (b) Nérohormonal sistemlerin
aktive olmasiyla venokonstriksiyonla birlikte kan hacminin yer degistirmesi ve sikismig hacmin artmasi.
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bu sistemler ile su ve tuz tutulmasinin yaninda kalp hizinin artmasina
ek olarak, kalbin kasilmasinin artmasina, vasokontriksiyona ve
venokonstriksiyona yol acar. Bu sekilde intravaskiiler hacim ve sistemik
vaskiiler direncle birlikte onyiik ve artyiik artirilir. Bunun i¢in venéz
kompartmanlar (sikigsmis ve sikigsmamis hacim) arasinda kayma meydana
gelir." Dolagimdaki kan hacimiiniin artirilmasiyla beraber basing-hacim
egrisinin daha fazla saga kaydigi gozlenir (Sekil 3a ve b). Sempatik-
vagal dengesizligin artmasiyla birlikte arteriolar vazokonstriksiyon ve
ciddi mikrovaskiiler konstriksiyon gozlenir.!?!

Artmis norohormonal yanitin devaminda artan diyastol sonu basinglar
LV’de yeniden sgekillenme gelismesine yardimci olur. Bu yeniden
sekillenmenin olugmasinda miyokart dokusundaki iskeminin artmasi ve
ventrikiiliin daha fazla genislemesi rol oynar. Hastanin hemodinamisinin
stabil hale gelmesi saglanabilirse hastada kronik kalp yetersizligi ile iligskin
karakteristik yapisal ve fonksiyonel degisiklikler meydana gelir.!"*!

ENFLAMATUVAR YANIT

Kardiyojenik sok tablosunun gelismesini takiben iki giin igerisinde
hastalardaklinik olarak enflamasyon tablosu goriilebilir ve bu zaten azalmig
olan sistemik vaskiiler direncin daha da diismesi ile sonuglanir.'¥ Azalmig
doku perfiizyonu/oksijen sunumu sonucunda gelisen sok tablosunda
oncelikle hiicre diizeyinde hipoksi gelisir. Hiicresel hipoksiye ikincil
olarak hiicre membraninda iyon pompa disfonksiyonu, hiicre ici ddem,
intraseliiler icerigin ekstraseliiler bosluga yer degistirmesi ve hiicre ici
pH degerinin korunmasinda yetersizlik ortaya ¢ikar.'>! Bu biyokimyasal
degisiklikler sistemik seviyede asidoza ve endotelyal disfonksiyona yol
acarak enflamatuvar yolaklarin aktif hale gelmesini saglar. Enflamasyonun
humoral ve mikrosirkiilatuar yolaklar: aktif hale getirmesiyle bolgesel
kan akimi ve doku perfiizyonu daha da bozulur ve nitrik oksit aracili
vazodilatasyon ile sistemik vaskiiler direngte daha fazla diigiis
gozlenir.'®7 Interlokin (IL)-1P, IL-6, IL-7, IL-8 ve IL-10 sok tablosunun
ortaya ¢ikmasi ile birlikte artar ve erken mortalite ile iligkilidir.!"®!
Vaskiiler direncteki degisikliklere ek olarak reolojik degisikliklerde artmig
protein ve fibrinojen konsantrasyonu, eritrosit agregasyonu ve eritrosit
deformabilitesinde azalma ile birlikte kan viskozitesinde artis meydana
gelir." Bu endotel ve reolojik degisiklikler artan katekolamin seviyeleri
ve sistemik enflamatuvar yanit ile iligkilidir."* Ciddi sepsis, akut akciger
hasari, diyabetik mikrovaskiiler hasar ve romatoid artrit gibi enflamatuvar
siireclerde rol oynadigi gosterilen ileri glikasyon son {riinleri ig¢in
monositik reseptor artiginin ve ileri glikasyon son iiriinleri i¢in eriyebilen
reseptor plazma seviyelerinin KS hastalarinda 6nemli rol oynadigi ve
28 giinliik mortalitenin 6nemli bir 6ngordiiriiciisii oldugu gosterilmisgtir.
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(201 Akut miyokart enfarktiisii ile beraber gézlenen K$ tablosunda giiglii bir
immiin/enflamatuvar yanit, bu hastalarda sik gozlenen enfeksiyonlardan
bagimsiz olarak prognoz i¢in kuvvetli ongordiirticiidiir.?"

Sag ventrikiil enfarktiisii tek bagmma KS$ tablosuna yol agabilecegi
gibi, LV disfonksiyonu sonucu gelisen KS tablosunda da rol oynar. Sag
ventrikiil yapisi, miyokart kalinlig1, diyastol sonucu basinci gibi degiskenler
acisindan LV’den oldukea farklidir. SHOCK caligmasinda RV tutulumunun
LV tutulumuna kiyasla oldukga az oldugu gosterilmistir (%5’e karsin %95),
ancak mortalite oranlari benzerdir. izole RV tutulumu olan K$ hastalarinin
siklikla inferior ve posterior miyokart enfarktiisii sonrasinda bagvurduklari
gozlenmigtir.?? Sag ventrikiil tutulumu ile seyreden ve sag kalan KS$
olgularinin ¢ok biiyiik kisminda tama yakin diizelme goriilmiigtiir.?3!
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Kardiyojenik Sokta

Klinik ve Laboratuvar Bulgular

Kardiyojenik sok (KS), kardiyovaskiiler patoloji sonucu gelisen diisiik
kardiyak debinin neden oldugu yasami tehdit eden uc organ hipoperfiizyonu
ve doku hipoksisi ile karakterize kompleks ve multifaktoriyel bir
klinik sendromdur."¥ Tanimindan da anlagildig1 iizere KS’nin temel
komponentleri diisiik debi, doku hipoperfiizyon ve hipoksemisidir. Laktat
yiiksekligi hemen daima tabloya eslik eder. Genel olarak kan basinci
(KB) diisiikliigii klinik tablo ile beraberdir. Ancak hipotansiyon KS’de
mutlak gerekli degildir. Pek ¢ok kaynakta sistolik kan basincinin (SKB)
30 dakikadan uzun siire <90 mmHg’ye diismesi veya katekolaminlerle
SKB’nin >90 mmHg’nin iizerinde tutulabilmesi veya ortalama kan
basincinin bazale gore >30 mmHg diismesi veya <60 mmHg’ nin altina
inmesi gibi KB’ye dayali kriterler ortaya konmus olsa da yiiksek
katekolamin desarj1 nedeniyle olusan periferal vazokonstriksiyon sonucu
doku hipoperfiizyonuna ragmen KB normal seviyelerde bulunabilir.l’)
Ayrica ileri evre, kalp yetersizligi (KY) tedavisi alan ve kronik diisiik
kardiyak debili hipotansif (SKB <90 mmHg) olgularda hipoperfiizyon
bulunmayabilir. Dolayisiyla hipoperfiizyon bulunmaksizin tek basina
hipotansiyon KS’ye isaret etmez. Hipotansiyonun gelisme hizi, derinligi
ve siiresi hipoperfiizyon i¢in tek basina hipotansif KB degerinden daha
anlaml kabul edilmelidir.

Kardiyojenik sok; etiyolojik neden, patofizyolojik mekanizmalar,
tetikleyici faktorler ve hemodinamik kotiilesmeye bagli olarak cok
degisik klinik fenotipler sergileyebilir. Akut miyokart enfarktiisii sonucu
ortaya ¢ikan ciddi miyokart hasar1 veya mekanik komplikasyon, akut
miyokardit, enfektif endokardite bagli gelisen akut kapak disfonksiyonu
veya akut pulmoner emboli hizla gelisen bir KS tablosuna neden
olurken, ileri evre KY’de ilerleyici ventrikiil fonksiyonlarinda
kotillesme veya tetikleyici faktorlerin araya girmesi ile ortaya cikan
kotiilesme nispeten yavas gelisen bir klinik tablo ile KS gelisimine neden
olabilir.”’ Bu nedenle K$’de ortaya ¢ikan semptom, bulgu ve laboratuvar
parametreleri olgular arasinda farkliliklar gosterebilir. Ancak altta yatan
etiyolojik nedenlere 6zgii semptom, bulgu, laboratuvar verileri diginda
KS tablosunun kendine 6zgii klinik bulgu ve laboratuvar verilerinin

12



Kardiyojenik Sok’da Klinik ve Laboratuvar Bulgulari

ortaya konmasi1 taninin zamaninda konmasi ve klinik tablonun yonetimi
acisindan 6nem arz eder.

SEMPTOM VE BULGULAR

Kardiyojenik sok kompleks bir klinik sendrom oldugundan tek
basina bir semptom, bulgu veya bir laboratuvar verisi tan1 koydurucu
degildir. Semptom, bulgu ve laboratuvar verilerinin birlikte
degerlendirilmesiyle tani1 klinik olarak konur. Bu nedenle KS$’nin
temel komponentleri olan diisiik debi, hipoperfiizyon ve hemodinamik
anormalliklere iligkin semptom ve bulgularin varliginin arastirilmasi
tizerine yogunlasilmalidir. Genel goriinlimiin kotii olmasi, sempatik
hiperaktiviteye bagli soguk nemli ekstremiteler, periferik siyanoz, panik,
anksiyete, tasikardi (kalp hizi1 >100 atim/dk), diisiik debiye bagli mental
degisiklik, bas donmesi, tasikardi, hipotansiyon (SKB <90 mmHg),
nabiz basincinda azalma, filiform nabiz, Cheyne-Stokes solunumu,
ditirezde azalma (<30 mL/saat) KS’yi destekleyen semptom ve bulgular
arasinda yer alir (Tablo 1). Oransal nabiz basinci (SKB-DKB/SKB)
degeri <%25 bulunan olgularin >90 nindan fazlasinda kardiyak indeksin

TABLO 1

Kardiyojenik sokta klinik bulgu, biyobelirteg ve hemodinamik bulgular
Semptom ve bulgular Biyobelirtecler Hemodinamik bulgular
Genel goriiniim kot Laktat >2 mmol/L Tasikardi (kalp hizi >100/dk)
Anksiyete SV0, <%65 Hipotansiyon (>30 dk SKB <90 mmHg veya

OKB <60 mmHg veya bazale gére >30 mmHg diisiis)

Mental kdtiilesme pH <7.35 Nabiz basincinda azalma
Periferik siyanoz Bikarbonatta azalma Kardiyak indeks <2.2 L/dk/m?
Soguk nemli ekstremiteler Sa0; <%90 PKKB >15 mmHg
Filiform nabiz BUN/kreatinin artig CVP >10 mmHg
Jiigiiler vendz dolgunluk GFR'de azalma SVR >1400 dyn/sn/cm®
Akcigerlerde krepitan raller | AST, ALT, GGT, ALP artisi RAP/PKKB >0.8
Dispne, ortopne NTproBNP/BNP artisi PA pulsalite indeksi <1.85
Cheyne-Stokes solunumu Kardiyak troponin artisi Kardiyak power output <0.6
3,54 CK, CK-MB artisi
Diiirezde azalma (<30 mL/s) Hiperglisemi

SV0,: Miks vendz oksijen satiirasyonu; SKB: Sistolik kan basinci; OKB: Ortalama kan basinci; Sa0,: Arteriyel oksijen satiirasyonu;
PKKB: Pulmoner kapiller kama basinci; BUN: Kan iire azotu; CVP: Santral venoz basing; GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi; SVR: Sistemik
vaskiiler direnc; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; GGT: Gama glutamil transferaz; ALP: Alkalen fosfataz;
RAP: Sag atriyal basing; BNP: Natriiiretik peptidler; PA: Pulmoner arter; CK: Kreatin kinaz; CK-MB: Kreatin kinaz MB fraksiyonu.
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diisiik oldugu (<2.2 L/dk/m*) gosterilmistir. Intrakardiyak basinglarda
yiikselmeye bagli S3, S4, akcigerlerde krepitan raller, jiigiiler venoz
dolgunluk saptanabilir.* Sol ventrikiil kaynakli KS’de dispne, ortopne
goriiliirken izole sag ventrikiil disfonksiyonuna bagli K$’de dispne
ortopne bulunmaz, diisiik debi ve hipotansiyon klinik tabloya hakimdir.

BiYOBELIRTEGLER

Hiicresel hipoperfiizyon ve mitokondriyal disfonksiyonu gosteren
en onemli ve erken biyobelirte¢ laktat diizeyidir. Arteriyel veya venoz
kandan bakilabilse de venoz laktat diizeyi arteriyel laktat diizeyinden daha
yliksek oldugundan arteriyel laktat diizeyine bakilmasi tercih edilir. Laktat
diizeyinin >2 mmol/L olmasi K$’de doku hipoperfiizyonu icin anlaml
kabul edilir.®” Ancak laktat diizeyinin, diyabetik ketoasidoz, metformin
kullanim1 ve alkolizmde de yiiksek bulunabilecegi akilda tutulmalidir.
Ayrica seri laktat Olctimleri tedaviye yanitin degerlendirilmesinde de
kullanilmaktadir (Tablo 1).

Arteriyel kan gazi; K$ olgularinda asit baz dengesi, pH, oksijen
satlirasyonu, CO diizeyi ile bikarbonat diizeyinin degerlendirilmesi ve
klinik tablonun monitdrizasyonunda kullanilan laboratuvar yontemlerinden
biridir. Arteriyel pH’nin 7.35’in 6zellikle 7.20’nin altina diismesi metabolik
asidozu ortaya koyar. Metabolik asidoz kardiyak kontraktilitiyi olumsuz
etkiler ve vazopressor ajanlara yanit1 azaltir. Serum bikarbonatta da azalma
tabloya eslik eder ve laktat seviyesi yiikselmeden hemen Once diismeye
baglar. Miks vendz oksijen satiirasyonu (SVO2) ve pulmoner arter (PA)
oksijen satiirasyon diisiikliigii doku oksijen ekstraksiyonunu gosterir ve
<%65 olmasi K i¢in anlamli kabul edilir.”®!

Natritiretik peptidler (BNP, NTproBNP) KS$’de intrakardiyak basing
yiikselmesine bagli olarak artar.”?! Ancak KS$ icin spesifik ve tani
koydurucu degildir. Kardiyojenik sok diisiiniilen olgularda normal veya
diisiik diizeylerde olmalar1 KS’yi siipheli duruma diisiiriir. Cok ytikselmeleri
K$’de kotii prognozu gosterir.

Kardiyak troponin ve CK-MB, KS$ diisiiniilen olgularda altta yatan
en sik nedenlerden biri olan miyokart enfarktiisiinii ortaya koymak i¢in
bakilmahdir.? Akut koroner sendrom bulunmasa da kardiyak troponinlerde
bir yiikselme olabilir. Akut koroner sendromu diger klinik bulgular ile
birlikte degerlendirmek gerekir.

Biyokimyasal incelemede, bobrek fonksiyon testleri (kreatinin, kan
tire azotu) ve karaciger fonksiyon testlerinde (AST, ALT, GGT, ALP)
yiikselme, hipoperfiizyon ve hipoperfiizyona bagli organ hasarmi ortaya
koymasi agisindan énemlidir.”! Hipoperfiizyon gostergesi olmanin Stesinde
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kotli prognoza isaret eder. Benzer sekilde hipergliseminin kotii prognoz
gostergesi oldugu bildirilmistir.

HEMODINAMIK DEGERLENDIRME

Her ne kadar K$ tanist klinik olarak konulsa da diisiik debi,
yiikselmis intrakardiyak basinclar ile taninin kesinlestirilmesi ve tedavi
optimizasyonu ile tedavi yanitininin degerlendirilmesi i¢in noninvazif
ve invazif hemodinamik degerlendirme gerekli olur.'” Noninvazif
hemodinamik degerlendirme ile altta yatan nedenlerin ortaya konmasinda
ekokardiyografi ©nemli bir tani aracidir (K$S’de ekokardiyografik
degerlendirme boliimiine bakiniz). Ancak PA kateterizasyonu ile
hemodinamik degerlendirme K$ tani ve yonetiminde anahtar role sahiptir.
Pulmoner arter kateterizasyonunun K$’li olgularda mortaliteyi azaltti§ina
iliskin veriler bulunmaktadir.

Pulmoner arter kateterizasyonu ile basta kardiyak debi ve kardiyak
indeks olmak iizere, pulmoner vaskiiler direng (PVR), sistemik vaskiiler
diren¢ (SVR), pulmoner kapiller kama basinci (PKKB), pulmoner arter
basinci, sag ventrikiil basinci ve santral vendz basinci (CVP) ortaya koymak
ve boylece K$ tanisini diger klinik bulgularla beraber kesinlestirmek
miimkiin olur (Tablo 1). Kardiyak indeks <2.2 L/dk/m? ve PKKB basincinin
>15 mmHg olmas: anlamlidir. Bazi kaynaklarda kardiyak indeks desteksiz
<1.8 L/dk/m? ve inotrop/vazopressor ajanlarla destekli <2.2 L/dk/m?
olmasinin K$ i¢in anlamli oldugu belirtilir. Sistemik vaskiiler direng
yiiksekligi mutlak kriter degildir. Kardiyojenik sok olgularinin %20’sinde
baslangi¢c doneminde SVR diisiik bulunmaktadir. Bu olgularda ani gelisen
sistemik enflamatuvar yanit vazodilatasyona neden olur. Pulmoner arter
kateterizasyonunda elde edilen verilere gore yapilan hemodinamik KS
siniflamast Sekil 1°de verilmistir. Klasik formda kardiyak indeks diisiik,
SVR (>1400 dyn/sn/cm®), PKKB, CVP (>10 mmHg) yiiksektir. Miks
K$’de kardiyak indeks diisiik, PKKB ve CVP yiiksek, SVR normal veya

Vazodilator Sok (KS yok) Miks K$
3 Sicak ve Kuru Sicak ve Islak
§ g KIT SVRL PKKB N CvP NI KL SVRNJ PKKBT CVP NT
S E
28 Ovolemik KS Klasik KS
& Soguk ve Kuru Soguk ve Islak
KIL SVRT PKKB N CvP N Kl SVRT PKKBT CvPT

Konjesyonda artma
—_—>
SEKIL 1. Kardiyojenik sokta hemodinamik siniflama.

KS: Kardiyojenik sok; KI: Kardiyak indeks; SVR: Sistemik vaskiiler direnc; PKKB: Pulmoner kapiller kama basinc;
CVP: Santral vendz basing.
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diisiiktiir. Ovolemik KS’de kardiyak indeks diisiik, SVR yiiksek, PKKB
ve CVP normal veya diisiiktiir. Vazodilator sok, kardiyojenik sok olarak
degerlendirilmez. Vazodilator sokta kardiyak indeks yiiksektir.

KARDIYOJENIK SOK SINIFLAMASINA GORE KLIiNiK BULGU,

BiYOBELIRTEG VE HEMODINAMIK VERILER

Amerika Birlesik Devletleri'nde  Society for Cardiovascular
Angiography and Intervention (SCAI) derneginin 2019 yilinda yayinladig:
giincel smiflamaya gore K$, klinik ve hemodinamik ciddiyet ag¢isindan
birbirini takip eden bes alt kategoriye ayrilmistir.”®)

Buna gore;

Evre A: Kardiyojenik sok i¢in risk altinda olan, KS sok semptom ve
bulgularini gosteren ancak heniiz K$ gelismemis, hipoperfiizyon ve
hipotansiyonu olmayan ve kardiyak debisi normal olan olgulart,

Evre B: Kardiyojenik sokun baglangic evresinde olan, rolatif
hipotansiyon bulgulari ile tagikardi gelisen ancak heniiz hipoperfiizyonu
olmayan olgulari,

Evre C: Klasik K$ klinik tablosuna girmis, perfiizyonu saglamak icin
hacim replasmaninin otesinde inotrop, vazopressor, mekanik destek
cihazlari ile miidahale gerektiren hipoperfiizyonu bulunan, laktat diizeyi
yiikselmis, bobrek fonksiyonlari bozulmusg, kardiyak debisi diigmiis
olgulari,

Evre D: Yogun girisimlere ragmen durumu kotiiye giden olgulart,

Evre E: Degisik yogun girisimlere ragmen ekstrakorporeal membran
oksijenator (ECMO) veya kardiyopulmoner resiisitasyon gerektiren
kardiyak arrest yagsamis olgular1 tanimlanmaktadir. S6z konusu KS$
evrelerine gore gelisen klinik bulgu, biyobelirte¢ ve hemodinamik
verilerdeki degisiklikler Tablo 2’de verilmistir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kalp Yetersizligi Birligi tarafindan 2020’de
yaymlanan giincel siniflama SCAI smiflamasi ile ortiismekle beraber KS
burada ii¢ evreye ayrilmaktadir.”’ Bu evreler pre-KS, KS ve refrakter KS
olarak tanimlanmaktadir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin preK$ evresi
SCAI'nin evre A ve evre B’si ile ortiigmekte, refrakter KS evresi ise
SCAI’'nin evre D ve evre E’si ile ortiigmektedir.

Sonug olarak, giincel klinik uygulamada K$ tablosuna 6zgii bulgulari
degerlendirirken hipoperfiizyon ve diisiik debi bulgulari iizerine
yogunlagilmasi sonuca gotiiren pratik bilgiler sunar. Bu bulgular icinde
mental durumun degismesi, soguk ekstremiteler, parmak uglarinda siyanoz,
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TABLO 2
SCAl siniflamasina gore K$ evrelerine gore klinik bulgu, biyobelirteg ve hemodinamik veriler
KS evreleri Klinik bulgular Biyobelirtecler Hemodinamik bulgular
Evre A JVD yok Laboratuvar bulgulari SKB >100 mmHg veya
(Risk altinda) Akcigerde rall yok normal SKB hastaya dzgii normal
Ekstremiteler sicak BFT normal Kardiyak indeks >2.5 L/dk/m*
Nabizlar kuvvetli KFT normal CVP <10 mmHg
Mental durum normal | Laktat normal SV0; 2%65
Evre B JVD var BFT'de minimal bozulma SKB <90 veya OKB <60 mmHg
(Baslangig) Akcigerde rall var NTproBNP/BNP'de artis veya bazale gére >30 mmHg diisiis
Ekstremiteler sicak Laktat normal Kalp hizi =100 atim/dk
Nabizlar kuvvetli Kardiyak indeks >2.2 L/dk/m*
Mental durum normal SV0, =%65
Evre C Genel goriiniim kot Laktat >2 mmol/L SKB <90 veya OKB <60 mmHg
(Klasik KS) Panik/anksiyete Kreatininde iki kat arti veya bazale gdre >30 mmHg diisiis
Islak soguk perifer veya ilag/mekanik destekle bu
Akcigerde yogun rall GFR'de >9%)50 diisiis hedeflerin iizerinde tutabilme
JVD var KFT'de artis Kardiyak indeks <2.2 L/dk/m?
Perifer siyanoz NTproBNP/BNP'de artis PKKB >15 mmHg
Dar nabiz basinci Kardiyak troponin artisi CVP >10 mmHg
Diiirez <30 mL/saat CK, CK-MB artisi RAP/PKKB >0.8
Mental kétiilesme Hiperglisemi SV0, <%65
Evre D Evre Chulgulan Evre Cbulgularinda giderek | Evre Cbulgulari ile perfiizyon icin
(Kotiilesen K$) kotiilesme >1 vazopressor veya mekanik
destek
Evre E Nabizsizlik Laktat >5 mmol/L Resiisitasyonsuz SKB alinamaz
(Kardiyak arrest) | Mekanik ventilasyon pH <7.2 Refrakter VT/VF
Kardiyak kollaps Kardiyopulmoner Nabizsiz elektriksel aktivite
Defibrilator kullanimi | resiisitasyon Maks destege ragmen
hipotansiyon
SCAI: Society for Cardiovascular Angiography and Intervention; KS: Kardiyojenik sok; JVD: Jiigiiler vendz dolgunluk; BFT: Bobrek
fonksiyon testleri; KFT: Karaciger fonksiyon testleri; SKB: Sistolik kan basinci; CVP: Santral vendz basing; SVO,: Miks vendz
oksijen satiirasyonu; GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi; BNP: Natriiiretik peptidler; OKB: Ortalama kan basinci; CK: Kreatin kinaz;
CK-MB: Kreatin kinaz MB fraksiyonu; PKKB: Pulmoner kapiller kama basinci; RAP: Sag atriyal basing; VT: Ventrikiiler tasikardi; VF:
Ventrikiiler fibrilasyon.

nabiz basincinda daralma, dilirezde azalma ve hipotansiyon olduk¢a
giivenilir hipoperfiizyon bulgulart arasinda diisiiniilmelidir. Laboratuvar
bulgular1 arasinda laktat diizeyinin =2 mmol/L, pH’nin <7.35 ve SVO2’nin
<%65 inmesi K$’yi kuvvetle destekler. Bobrek ve karaciger fonksiyon
testlerindeki bozulma KS’nin u¢ organ hasarina isaret eder. Nihayetinde
invazif hemodinamik ¢aligmada kardiyak indeksin <2.2 L/dk/m? bulunmasi
diger klinik bulgularla beraber taniy1 kesinlestirir, SVR, CVP, PKKB ise
K$’nin hemodinamik tipini ve boylece tedavi yaklagimini belirler.
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Ayirici Tani

SOK AYIRICI TANISI

Kardiyojenik gsokta ayirici taniya Oncelikle diger sok tipleriyle
karsilagtirilarak  baglanmalidir. Distrubitif, hipovolemik ve obstriiktif
sok ile kardiyojenik sok ayirimi hastanin Oykiisii, fizik muayenesi,
elektrokardiyografisi, ekokardiyografisi ve laboratuvar verileri dikkatlice
degerlendirerek yapilmalidir.!!

Distributif sok, ciddi periferik vazodilatasyonla karakterizedir.
Vazodilator sok olarak da adlandirilabilir. Septik ve septik olmayan nedenler
olarak ikiye ayrilir. Septik nedenler daha yaygin goriilmektedir. Septik
olmayan nedenler arasinda norojenik sok, ilag-toksin iligkili sok, endokrin
sok, anafilaktik sok sayilabilir. Hastalarin klinik ve hemodinamik 6zellikleri
Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Hipovolemik sok, intravaskiiler hacmin azalmasina sekonder kardiyak
debinin diismesi ile karakterize bir sok tipidir. Hemorajik ve non-hemorajik
nedenleri vardir. Hemorajik nedenlerin arasinda travmaya sekonder ve
travma olmaksizin (6rn; iist ve alt gastrointestinal kanama, hemorajik
pankreatit) gelisen bir¢ok neden bulunmaktadir.

Obstriiktif sok, pulmoner vaskiiler nedenler ve mekanik nedenler
olarak ikiye ayrilabilir. En sik pulmoner vaskiiler neden akut sag
ventrikiil yetersizligine neden olan pulmoner emboli veya pulmoner
hipertansiyondur. Mekanik nedenlerden en sik karsilagilanlar ise tansiyon
pnomotoraks, perikardiyal tamponad, konstriiktif perikardit ve restriktif
kardiyomiyopatidir.

KARDIYOJENIK SOK AYIRICI TANISI

Kardiyojenik sokun ayirict tanisini yaparken oncelikle hastada saf
kardiyojenik sok mu, yoksa diger katki yapan nedenlerin de icinde oldugu
kombine gok tablosu mu oldugunun ayirimi yapilmalidir.'"! Akut miyokart
enfarktiisii diisiiniilen kardiyojenik sok klinigindeki tiim hastalara
hem ayirict tani yapabilmek icin, hem de mekanik komplikasyonlar:
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diglamak icin miimkiin olan en kisa siirede invazif olmayan, ucuz ve
kolay ulasilabilen transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir. Transtorasik
ekokardiyografi ile olasi sol ve sag ventrikiil yetersizligi, perikardiyal
tamponad, akut aortik sendromlar, akut mitral yetersizlik ve akut
ventrikiiler septal riiptiir gibi olasi nedenler ekarte edilebilir. Bilgisayarl
tomografi, pulmoner arter kateterizasyon ile hemodinamik degerlendirme
de klinige 151k tutan diger tani yontemlerindendir. Sok ayirici tanisi ve
olas1 etiyolojik nedenlerin ayirimi i¢in olduk¢a kullaniglidir. Kardiyojenik
sok ayirict tanisinda diisiiniilmesi gereken en sik nedenler Tablo 2°de
gosterilmistir.
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Kardiyojenik Sokta
Ekokardiyografik

Degerlendirme

Kardiyojenik sok (KS) ile bagvuran hastalarda ekokardiyografi, erken
taninin konmasi ve tedavinin bu temelde en kisa zamanda yonlendirilmesinde
olduk¢a onemlidir. Ayrica ekokardiyografi, hemodinamik olarak stabil
olmayan bu hastalarda noninvazif ve yatak bagi, hizli bir bi¢imde
uygulanabilen bir tetkiktir. Sok nedenleri arasinda yer alan bir¢ok patolojiye
basit ve temel ekokardiyografi modaliteleri ile tan1 konulmasi miimkiindiir.
Acil bir durum olan K$’de klinisyenin dikkatli ve kapsamli sekilde yapmis
oldugu ekokardiyografi, yalnizca baslangi¢c tam1 yontemi olarak degil,
ilerleyen saatlerde tedaviye yanitin ve hemodinaminin degerlendirilmesinde
son derece kritiktir.

Sokun tanisinda ve tedavinin yonlendirilmesinde temel tetkik olan
ekokardiyografi kilavuzlar tarafindan da kullanilacak birincil tan1 yontemi
olarak onerilmektedir."? Teknolojideki ilerlemeler ve yapilan caligmalar
1s181inda ekokardiyografinin akut ve acil durumlarda kullanimi olduk¢a
yayginlagmistir. Acil serviste ve yogun bakim initelerinde hizli tani icin
cep boyutunda cihazlar kullanima girmistir. Kullanimi oldukca kolay olan
bu cihazlar sayesinde ventrikiil ve kapak fonksiyonlari, perikardiyal ve
plevral efiizyon hizl1 bir sekilde taranabilmektedir. Ancak, baz1 sinirlamalar1
nedeniyle bu teknigin, kapsamli ekokardiyografinin yerine ge¢mesi
beklenmemektedir.”!

Tam yapilan bir ekokardiyografi sol ventrikiil (LV) ve sag ventikiil
(RV)’lin boyutlari, global ve bolgesel fonksiyon bozukluklarinin
degerlendirilmesinin yan1 sira, diyastolik fonksiyonlar hakkinda da
klinisyeni bilgilendirir. Mekanik komplikasyonlarin saptanmasi (papiller
kas riiptiirii, akut ventrikiiler septal defekt, serbest duvar riiptiirii), kapak
yetersizliklerinin etiyolojileri ve ciddiyetinin belirlenmesi, kardiyak
tamponad, pulmoner tromboemboli (PTE)’nin taninmasi ve diger sok
nedenlerinin diglanmasi i¢in de kullanilabilir.

Akut miyokart enfarktiisii, hala kardiyojenik sokun 6nde gelen nedeni
oldugu i¢in akut koroner sendromlara iligkin kilavuzlar ekokardiyografiyi
ilk yapilacak tetkikler arasinda 6nermektedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) ST yiikselmesiz miyokart enfarktiisi (NSTEMI) kilavuzu acil
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serviste veya gogiis agris1 linitesinde deneyimli bir doktor tarafindan
akut koroner sendromu olan her hastaya ekokardiyografi yapilmasini
onermektedir.”! Ozellikle hemodinamik olarak stabil olmayan, akut kalp
yetersizligi (KY) gelisen hastalarda sinif 1 endikasyon ile ekokardiyografi
yapilmalidir. Sadece akut iskemiyi gosteren duvar hareket bozuklugunun
saptanmas1 disinda diger tanilarin (PTE, akut aortik sendromlar vb.)
ekarte edilmesi i¢in de dnemlidir. ESC ST yiikselmeli miyokart enfarktiisii
(STEMI) kilavuzu da, anjiyografiyi geciktirmeden kardiyojenik sok,
hemodinamik instabilite veya kardiyak arrest olan tiim hastalar igin
(Simif 1, diizey C) acil ekokardiyografi yapilmasini 6nermektedir.?!

Kardiyojenik sokun en sik nedeni LV yetersizligidir. Diger nedenler
arasinda siddetli mitral yetersizlik (MY), ventrikiiler septal defekt (VSD),
izole RV yetersizligi ve kardiyak tamponad sayilabilir.®!

Genel kardiyak performans degerlendirilmesinde kardiyak output
(KOP), 2D Simpson multidisk yontemini kullanarak olciilebilmesine
ragmen, LV c¢ikim yolundan (LVOT) pulsed-wave Doppler ile 6l¢iim
yontemi daha dogrudur (Sekil 1).I7 Kardiyak output ve atim hacminin
belirlenmesi, en diisiik dolum basinclarinda KOP’nin nasil artirilacagi
konusunda klinisyene yol gosterir. Elde edilen veriler, inotropik ve
ventilasyon desteginin seviyesi ve hemodinami g6z 6niinde bulundurularak
yorumlanmalidir. Nitekim, bu degiskenler ekokardiyografik bulgular
tizerinde 6nemli etkilere sahip olabilir.

APIKAL 5 BOSLUK GORUNTULERDE
LVOT TVI HESAPLANMASI

Sol ventrikiil iglevinin dogru degerlendirilmesi tanida, tedavide ve
prognozun belirlenmesinde onemlidir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu
degerlendirmede en yaygin kullanilan ve kabul edilmis paramatre ejeksiyon
fraksiyonu (EF)’dur. Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintiileme Dernegi

\3‘-‘.".. “u o d n»*;

SEKIL 1. Parasternal uzun aks goriintiilerden sol ventrikiil cikim yolu dliimii.
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(EACVI) ve Amerikan Ekokardiyografi Dernegi (ASE), LVEF’nin 2D
olarak apikal 4 ve 2 bosluk goriintiilerden Simpson’un disk yontemiyle
(Sekil 2) ol¢iilmesini veya miimkiin ise 3D temelli tam hacim Ol¢limii ile
hesaplanmasini  onermektedir.® Endokardiyal smirin izleniyor olmasi
dogru olcilim i¢in gereklidir. Eger endokard sinir1 belirlenemiyorsa, kontrast
ekokardiyografi dogrulugu artirir."”)

Tiim LV fonksiyon parametreleri, kasilmay1 veya hacimleri dlger ve
bu olciimler yiiklenme kosullarindan etkilenir. Yiiklenme kosullarinin
degiskenligi nedeniyle EF az veya fazla ol¢iilebileceginden, LV islevinin
yorumlanmasinda yiiklenme kosullar1 mutlaka dikkate alinmalidir.
Tetkik sirasindaki arteriyel kan basmeci (artyiik), kalp hizi, inotrop ve
vazopressor kullanim durumu g6z Oniine alinarak yorumlanmalidir.
Pozitif inotrop alan bir hastada LV normal olarak izlenebilir. Yine belirgin
diyastolik disfonksiyon ve kapak yetersizliginde normal ve yiiksek LVEF
klinisyeni yanlis yonlendirebilir. Klinisyen olgtiigii farkli LV fonksiyon
parametrelerini degerlendirirken, hastaya oOzgii faktorlerin ve klinik
durumlarm farkli 6l¢iim yontemlerini ne sekilde etkileyecegini bilmesi
gerekir. Ornegin, ciddi mitral yetersizliginde (MY) artan regiirgitan hacim
nedeniyle EF daha yiiksek hesaplanir. Ciddi aort darlig1 veya artmis artyiik
durumlarinda ise bunun tam tersi s6z konusudur. Bradikardi, attm hacminin
artmasma bagli olarak artmig LVEF tahminine neden olabilir. Tersine
tagikardi, azalmig atim hacmi veya atriyal fibrilasyonun degisken R-R
aralig1 nedeniyle LVEF in diisiik 6l¢iilmesine yol agabilir.

Valviiler hastalik, tamponad ve aritmi yoklugunda, normal ya da
hiperkinetik LV kardiyojenik sok tanisim1 diglar. Fakat tek bagina azalmig
sistolik fonksiyon KS tanis1 koydurmaz. Hem sol atriyum (LA) hem de LV
boyutlarinin artmis olmasi, patolojinin siiresi hakkinda ipucu verebilir.

Sol ventrikiil disfonksiyonunu daha dogru bir sekilde 6l¢mek igin
bir dizi Doppler ve doku Doppler goriintileme (TDI) parametreleri

TISDB Mi 14 utt Eche = 2 TIS0.8 M4

™

SEKIL 2. Apikal 4 ve 2 bosluk gériintiilerden Simpson'un disk yontemiyle ejeksiyon fraksiyonu dlciimii.
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kullanabilir. Mitral yetersizligi varlifinda dP/dt hesaplanabilir. Normal
deger >1200 mmHg/s iken, anormal deger <800 mmHg/s olarak kabul
edilir." Doku Doppler gériintiileme ile 6l¢iilen miyokardiyal sistolik
velosite (s') EF ile iligkilidir. Gulati ve ark.,'V ortalama alti bazal segmentten
olgtiikleri s' velosite >5.4 olanlarda %88 duyarlilik ve %97 &zgiilliik ile
LVEF’nin >%50 oldugunu bildirmislerdir. Yine klinisyenin s' velositesinin
yasla azalabilecegini ve bagka patolojilerden de etkilenebilecegini akilda
tutmasi gerekir.

Daha ileri yontemler olan strain rate goriintiileme ve speckle tracking
goriintiileme yontemleri ayaktan tedavi goren stabil hastalarda LV’yi
degerlendirmek icin kullanilirken, kritik hastalarda heniiz yararli oldugu
kanitlanmamugtir.!'?!

DiYASTOLIK FONKSiYONLAR

Akut KY ile bagvuran hastalarin yaklasik yaris1 EF korunmusg
KY hastalaridir. Kritik hastalarda metabolik durumda artig, diyastolik
islevi kotiilestirerek KY’yi siddetlendirebilir. Mutlak basing degerleri
ekokardiyografi kullanilarak 6l¢iilemese de, LA basicini (LAP) noninvazif
olarak tahmin etmek icin ekokardiyografi kullanilabilir. Onerilen indeksler
arasinda transmitral akim velositeleri (E/A orani, E dalga deselerasyon
zamant ve izovoliimetrik gevseme zamani), pulmoner venéz Doppler
incelemesi, doku Doppler goriintiileme ile elde edilen e' ve E/e' oranidir.!'3-16!
E/A orani >2 olmasi ve E dalgasi deselerasyon zamaninin <120 ms olmasi,
LAP>20 mmHg oldugunu 6ngordiirmektedir.'” Doku Doppler goriintiileme
ile 6l¢iilen mitral anulus e' velositesi lateralde <10 cm/s ve septal <7 cm/s
olmasiyiiksek LAPilebirlikte LV diyastolik disfonksiyonun varligini gosterir
(Sekil 3).'8! E/e' orani, yiikleme kosullarindan etkilenmesine ragmen,
yiiksek LAP’yi gostermektedir. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonun
degerlendirilmesinde son kilavuzlar, yiiksek LAP’yi tanimlamak icin E/e'
oranint 14 olarak belirlemiglerdir."” Pozitif ventilasyonlu hastalarda ise,
yiiksek LAP icin bu deger 12 olarak kabul edilmektedir.*"!

SEKIL3 M|tra| |nflow dalgalan A: Erken( ) ve geg(a) transmltral akim paterni. (b) Doku DoppIergoruntuIeme(TDI)
ile diiiik mitral lateral anulus e’ velositesi.
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SEKIL 4. Flail mitral kapak ve ciddi mitral yetersizligi.

VALVULER PATOLOJILER

Ekokardiyografik inceleme, yash niifusta siklikla goriilen dejeneratif
aort darlig1 ve dejeneratif mitral yetersizligi patolojilerde hem akut hem de
onceden var olan olasi kapak lezyonlarini degerlendirmesinde 6nemlidir.
Enfarktiisiin beraberinde getirdigi papiler kas riiptiirii sonrasinda izlenen
ciddi mitral yetersizligi (Sekil 4), acil tedavi gerektiren bir durumdur
ve tanisinin konulmasi olduk¢a Onemlidir. Yine nativ veya prostatik
kapaklarda, enfektif endokardit sonrasinda ciddi valviiler yetersizlikler
izlenebilir (Sekil 5).

AKUT PULMONER EMBOLI

Ekokardiyografi ile tanimlanan klasik sag kalp degisiklikleri sok
tanist konulan hastalarda tanida ve prognozun belirlenmesinde oldukga
onemlidir.”"! Bu degisiklikler arasinda sag kalp bosluklarinda genisleme,
RV kontraksiyon bozuklugu, yiiksek pulmoner arter basinci, azalmig kalp
debisi ve kavite i¢cinde goriilebilen trombiis yer alir (Sekil 6).

SEKIL 6. (a) Akut pulmoner embolide sag bosluklarda genisleme. (b) Artmis pulmoner basing. () Sag bosluklar

icerisinde trombiis (beyaz ok).
RA: Sag atriyum; RV: Sag ventrikiil.
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i
81

SEKIL 7. Apikal dort bosluk gériintiilerden sa§ ventrikﬁl
dlciimi.

Sag ventrikiil boyutu en iyi, RV apeks odakli, apikal 4 bosluk
goriintiilerden diyastol sonunda olgiiliir. Sag ventrikiil apeksinin iyi
goriintiilenmesi 6l¢iim dogrulugu icin onemlidir. Cap bazalde >42 mm, orta
seviyede >35 mm olmasi RV dilatasyonunu gosterir (Sekil 7).22

Pulmoner tromboembolide RV kontraksiyonu normal olabilecegi gibi
erken donemde hiperdinamik, sonraki donemlerde ise hipodinamik olabilir.

Sag ventrikiil sistolik performansini degerlendirmede, trikiispit halka
diizleminde sistolik gezi (tricuspid annulus plane systolic excursion;
TAPSE), RV kontraktilitesini degerlendirmek i¢in oldukca giivenilir ve
kolayca 6l¢iilebilen bir parametredir. Normal degeri >16 mm olarak kabul
edilir. Yine TDI ile elde edilen trikiispid anulus lateral s' velositesinin
<10 cm/s olmasi sistolik islev bozuklugunu gostermektedir (Sekil 8).1%!

McConnell isareti, pulmoner tromboembolide apikal kontraksiyon
korunurken serbest duvar kontraksiyonunun bozulmasidir. Ayni zamanda

TIS0.6 MI1.3 TISO.7 MIO06

+ Vel 6.00 cmis

+ Dist  238cm
mo  95ms PG OmmHg

Ti
Slopo 25.1 cmis |

(a) M mod ekokardiyografi ile TAPSE dlcimii. () TDI ile trikiispid kapak

SEKIL 8. Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlari.
lateral s" 8l¢iimii.

TAPSE: Tricuspid annulus plane systolic excursion; TDI: Doku Doppler gériintiileme.

28



Kardiyojenik Sokta Ekokardiyografik Degerlendirme

Adult Echo
(b) xs1
50Hz
15em

SEKIL 9. (a) Artmis sag ventikiil basincina sekonder “D"seklinde sol ventikiil. (b) Pulmoner arter icerisinde trombiis
(beyaz ok).

LV: Sol ventrikiil; PA: Pulmoner arter.

RV enfarktiisiinde de izlenebilir ve pulmoner emboli icin 6zgiilliigii
sinirlidir.2324

Sag ventrikiil basinglarinda belirgin bir artisa neden olan pulmoner
hipertansiyonda 2D goriintiilerde LV’nin D seklini aldigi ve septumun
paradoks hareketi izlenir. Sag kalp bosluklarinda trombiis dikkatli bir
sekilde degerlendirilmelidir (Sekil 9). Sol ventrikiil boyutunda azalma ve
azalmuis sol kalp dolumunu yansitan diisiik kalp debisi siddetli akut pulmoner
embolide izlenebilmektedir.

KARDIYAK TAMPONAD

Ekokardiyografi, perikardiyal efiizyon boyutunun, yerinin tanimlanmast
ve hemodinamik etkisinin tahmin edilmesinde 6nemli bir tani aracidir.
Ayrica perikardiyosenteze kilavuzluk etmesi a¢isindan da 6nemlidir.

Perikardiyal basing, sag kalp dolum basincini (diyastol) astiginda, kalp
bosluklarindaki dolumunun bozulmasi tamponad ile sonuclanir. Kalbin
salinim hareketi, RV nin erken diyastolik kollapsi, RA’nin ge¢ diyastolik
kollaps1, anormal ventrikiiler septal hareket, mitral E velosite akim hizinin
solunumsal degiskenligi (>%25), ventrikiil boyutlarinin ve LV ¢ikis yolu
velositesinin solunumsal varyasyonu (ekokardiyografik pulsus paradoksus)
ve inferior vena kava (IVK) dilatasyonu ekokardiyografik bulgular arasinda
yer alir (Sekil 10).12527!

HACIM DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

Kardiyojenik sokta optimal dolum basincinin belirlenmesi olduk¢a
onemlidir. Sik kullanimina ragmen invazif basing monitérizasyonu her
zaman hacim yanitini saptamada yardimei olmayabilir.?$2! Kritik hastalarda
hacim yanitim1 degerlendirmede ekokardiyografi oldukca onemli bilgiler
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SEKIL 10. Kardiyak tamponatta; (a) sag atriyuma, (b) sag ventrikiile basi (c) subkostal goriintiilerde genis.
IVC: inferior vena kava.

vermektedir. Bu veriler degerlendirilirken hasta mutlaka altta yatan patoloji
ve verilen medikal tedavi gdz dniine alinarak yorumlanmalidir.

Inferior vena kavanin de gerlendirilmesi, intravaskiiler hacim durumunu
ve RA basinci (RAP) tahmin etmek igin kullanilabilir. Inferior vena
kava ¢ap1 2.1 cm’den kiiciik ve inspiryumla %50°den fazla kiiciiliiyorsa
hipovolemi ve 0-5 mmHg arasinda bir RAP diisiindiiriir. inferior vena kava
cap1 2.1 cm’den biiyiik inspiryumla %50’den az kii¢iilme varsa RAP’nin
yliksek oldugunu (ortalama 10-20 mmHg) gosterir (Sekil 11). Yine
unutulmamalidir ki, inferior vena kava (IVC)’deki kiiciilme ventilatore
bagimli hastalarda RAP’yi dogru sekilde yansitmamaktadir.?? Bu
hastalarda, IVC distensibilite indeksi (dIVC) s1v1 yanitin1 degerlendirmek
icin iyi bir kilavuzdur. Indeks (Dmax-Dmin)/Dmin seklinde hesaplanir.
Yanit1 degerlendirmede esik deger %18’dir; yanit veren ve vermeyenler
%90 duyarlilik ve 6zgiilliikle ayirt edilebilir.’"!

MEKANIK DOLASIM DESTEGI

Mortalite orani olduk¢a yiiksek olan kardiyojenik sokta teknolojideki
ilerlemelerle birlikte yeni tedaviler gelistirilmigtir. Bu tedaviler
ekstrakorporeal membran oksijenasyonuna (ECMO) ve ventrikiiler
destek cihaz tedavileri olup, iyilesme icin bir koprii olarak veya daha

— v \__ L - "
25 s 10 5.5 00

SEKIL 11. inferior vena kavanin solunum ile varyasyonu.
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uzun vadeli destek icin kullamilmaktadir. ASE 2015 yilinda yayimladig:
kilavuzda, hastalarin ekokardiyografi ile ameliyat oncesi, ameliyat sirasi
ve sonrasinda degerlendirmesini Onermektedir. Ekokardiyografik olarak
klinisyene verilecek olan bilgiler arasinda LV-RV sistolik fonksiyonlari
ve boyutlari, pulmoner arteriyel hipertansiyon derecesi, valviilopatilerin
varlig1, intrakardiyak trombiis, patent foramen ovale, perikardiyal efiizyon
varlig1 bulunmaktadir.®Y Ekokardiyografi bu hastalarda altta yatan nedenin
belirlenmesi, uygulanacak tedavi yonteminin se¢imi, cihazin basarili bir
sekilde yerlestirilmesi, takiplerde ve hastanin cihazdan ayrilma kararinin
verilmesinde olduk¢a 6nemlidir.**

Mortalite orani oldukga yiiksek olan kardiyojenik sokta tiim kilavuzlar
tarafindan smif 1 endikasyonla oOnerilen ekokardiyografi sokun tani,
aywrict tant ve tedavisinde halen en etkili tani yontemidir. Noninvazif,
hizli, kolay ulasilabilir, tekrarlanabilen bir tetkik olan ekokardiyografinin
kullanim: 6zellikle hemodinamisi stabil olmayan hastalarda daha da
yayginlagtirilmalidir.
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Farmakoterapi

Kardiyojenik sok (KS) akut kalp yetersizliginin en ciddi halidir.
Azalmig kardiyak debi ve yeterli intravaskiiler hacim varliginda sistemik
hipoperfiizyon bulgular1 ve doku hipoksisi ile karakterize bir klinik
sendromdur. Kardiyojenik sok (K$) sadece sol ventrikiil fonksiyonlarinda
ciddi bozulma ile degil, tiim sirkiilatuvar sistemin iflas1 olarak tanimlanabilir.
Bu yiizden dolasimda yeterli kompansasyonun saglanamamas: KS’nin
ilerlemesine katkida bulunan en Onemli mekanizmadir. Kompansatuvar
vazokonstriksiyonun etkisi, enflamasyon mediyatorleri tarafindan iiretimi
artan nitrik oksite (NO) bagli vazodilatasyon ile tersine ¢evrilir."! Sistemik
enflamatuvar yanit sendromunun (SIRS) olugmas1 zaten varolan sistemik
hipoperfiizyonun daha da kotiilesmesine neden olur ve coklu organ
disfonksiyonu sendromunun (MODS) gelisimi ile son bulur. Hasta daha
presok tablosunda iken ¢ok yakin monitdrizasyon baslanmali, ¢cok hizli
bir sekilde klinik ve hemodinamik siniflandirma yapilmali, hipoperfiizyon
bulgular1 baglar baslamaz farmakolojik tedaviye gecilmeli ve her an
mekanik dolagim destegi gerekebilecegi akilda tutularak bu acidan yakindan
izlenmelidir. Tedavideki en 6nemli hedef hizli bir sekilde doku perfiizyonun
saglanmasi1 olmalidir.

Kardiyojenik sok hastalarinda en uygun ve en etkili tedavinin
verilebilmesi i¢in Oncelikli olarak smiflandirma (etiyoloji, klinik ve
hemodinamik 6zelliklerine gore) yapilmalidir. Son zamanlarda yayimlanan
Amerikan Kalp Dernegi (AHA) mutabakat metni de klinik ve hemodinamik
olarak ¢ok farkli K§ tiplerinden ve dolayisi ile farkli tedavi stratejilerinden
bahsetmektedir.?’ ilk smiflandirma etiyolojiye gére yapilir. Kardiyojenik
sok, akut miyokart enfarktiisii (AMI)’ne bagli ve AMI’ye bagli olmayan
diye ikiye ayrilir. Bu ayrim cok Onemlidir, ¢ilinkii tedavi stratejisinde
ve Onceliklerinde ciddi farkliliklar bulunmaktadir. Kardiyojenik sok,
cogunlukla AMI’ye baghdir. Akut miyokart enfarktiisiine bagli KS %80
olguda AMI sonrasi gelisen ciddi sol ventrikiil yetersizlige baghdir.
Daha az olarak da AMI’ye bagli mekanik bir komplikasyona baghdir
(mitral yetersizlik, ventrikiiler septal defekt, serbest duvar riiptiirii).l"!
Akut miyokart enfarktiisiine bagli KS’de koroner anjiyografi ve erken
revaskiilarizasyon en etkili kanita dayali tedavi yontemidir ve son Avrupa
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Kardiyoloji Dernegi (ESC) ST Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisii (STYMI)
kilavuzunda da Simf 1B olarak onerilmektedir.! Fakat son iki dekadda
erken miidahaleye odaklanmig koroner perfiizyondaki gelismelere ragmen
AMI sonras1 geligen KS’de mortalite %40-50"1ere kadar diigmiistiir. Yine
de yiiksek erken donem mortalite ile iliskili olmaya devam etmektedir.!
Akut miyokart enfarktiisiine bagli KS’de revaskiilarizasyon gecikmeden
yapilmalidir. Bunun ig¢in hastalar 7/24 perkiitan koroner girisim (PKG)
uygulayabilen tersiyer merkezlere yonlendirilmelidir. Eger STYMI'ye
bagli KS’de boyle bir merkeze transferde gecikme yasanacaksa fibrinolitik
tedavi verilebilir.”» Bunun diginda STYMI’ye bagli KS’de fibrinolitik
tedavinin yeri yoktur. Antitrombotik tedavi PKG basaris1 i¢in yine
vazge¢ilmez tedavidir. Kardiyojenik sok hastalarinda antitrombotik
ajanlarin gastrointestinal geri emiliminde azalma olmasina ragmen
hastanin bilinci acik oldugu siirece oral yoldan verilmesi onerilmektedir.
Biyoyararlanimi daha iyi olan ve daha potent olan prasugrel veya
ticagrelor eger kontrendike degilse klopidogrele tercih edilebilir. Perkiitan
koroner girisim uygulanan KS hastalar1 ile yapilan ISAR SHOCK kay1t
caligmasinda prasugrel ile 30 giinliik 6ltiimde istatistiksel anlamli olmayan
bir azalma goriilmistiir.!) TABP-SHOCK II calismasinin sekonder
analizinde ise prasugrel, tikagrelor ve klopidogrel arasinda 6lim veya
kanama acisindan fark izlenmemistir.””’ Bilinci agik olmayan veya entiibe
olan hastalarda antitrombotiklerin ezilerek nazogastrik tiip araciligryle
verilmesi gerekebilir. Bu kosullarda da intravendz antitrombotik kullanimi
avantaj saglayabilir. Fakat PRAGUE-7 ¢alismasinda PKG uygulanan K$
haslarinda rutin olarak GP IIb/Illa inhibitorlerin verilmesinin standart
tedaviye gore bir fark yaratmadig1 goriilmiistiir.® Intravenoz kangrelor da
agizdan antitrombosit verilemeyecegi durumlarda bir alternatif olabilir.
Intravenoz kangrelorun STYME ve beraberinde KS gelisen hastalarda
ezilerek verilen ticagrelor ile karsilastirildigt DAPT-SHOCK-AMI
calismasinin sonuglari beklenmektedir. Su ana kadar olan c¢aligmalara
ve edinilen deneyimlere dayanilarak intravendz GP IIb/Illa inhibitorleri
veya kangrelorun 6zellikle trombiis yiikii fazla olan ve PKG sonras1 yavag
akim gelisen hastalarda uygulanmasi veya agizdan tedavi verilemeyen
hastalarda uygulanmasi Onerilmektedir. Antikoagiilan kullaniminin sok
gelismeyen diger AMI hastalar1 gibi yapilmasi onerilmektedir. Akut
miyokart enfarktiisiine bagli olmayan K§ igerisinde kronik KY zemininde
akut dekompansasyon, kapak hastaliklari, akut miyokardit, Takatsubo
sendromu ve aritmiler sayilabilir. Akut miyokart enfarktiisiine bagl
olmayan K$’de nedene yonelik olarak tedaviler degismekle birlikte kanita
dayali tedavi ¢ok azdir.

Kardiyojenik sok tedaviye baslamadan once klinik ve hemodinamik
ozelliklerine gore de smiflandirilmalidir. Tim KS$ fenotiplerinde ortak
fizyolojik 6zellik diisiik kardiyak indeks (KI) olmasidir, fakat ventrikiiler
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onyiik, pulmoner kapiller kama basinci (PKKB) veya santral venoz
basing, intravaskiiler hacim durumu ve sistemik vaskiiler diren¢ (SVD)
KS$’nin degisik siiflar1 arasinda farklilik gosterebilir. Kardiyojenik sok,
cogunlukla klasik bi¢cimde sol ventrikiil yetersizligine ve yiiksek dolum
basinclarina bagl ‘1slak ve soguk’ (perfiizyonu azalmis ve konjeste) olarak
karsimiza ¢ikar (SHOCK caligmasindaki hastalarin 2/3’ii). Vazodilator
veya ditiretiklerle tedavi edilen KS hastalar1 relatif olarak normal dolum
basinclari ile birlikte ‘kuru ve soguk’ (perfiizyon azalmis fakat konjeste
degil) prezente olur. Kardiyojenik sokun ge¢ safhalarinda 6zellikle SIRS
ve vazodilasyon gelistiginde ‘1slak ve sicak’ (perfiizyon iyi ve konjeste)
tablo hakim olur. Bu hastalarda yiiksek dolum basinglart ile birlikte
diisik SVD mevcuttur. Cok kiiciik bir grup KS hastasinda da sistolik
kan basinct >90 mmHg olmasina ragmen perfiizyonu azalmis olabilir.
Bu hastalar ‘normotansif KS’ olarak siniflandirilir ve SVD ¢ok yiiksek
olabilir. Bu yukarida saydigimiz siiflandirma sag kalp kateterizasyonu
ile hemodinamik ol¢iimler saglanarak (PKKB ve KI) yapilir. Pulmoner
arter kateterizasyonu (PAK) KS yonetiminde 6nemli bir yer tutmaktadir.
Pulmoner arter kateterizasyonu ile elde edilen hemodinamik veriler KS
varlig1 ve ciddiyeti hakkinda bilgi verir. Pulmoner arter kateterizasyonunun,
akut kalp yetersizligi (KY) hastalart ile yapilan ESCAPE ¢alismasinda
yararsiz oldugu gosterildikten sonra kilavuzlarda PAK kullanimi ile
ilgili Oneri diizeyi gerilemistir.”? Fakat ESCAPE c¢aligmasinda KS$
hastalarmin diglandig:r akilda tutulmalidir. Kardiyojenik sok tanisinda
veya tedavisinde belirsizlik yasandiginda, sag ventrikiil istirakinin oldugu
ve tedavilere yanitsiz K$ hastalarinda tedaviye yol gdstermesi acgisindan
PAK kullanilmasi 6nerilmektedir.!'! Yakin zamanda yapilan bir ¢calismada,
PAK ile monitorizasyonun KS’de mortaliteyi azaltabilecegi ileri
stirtilmiigtiir.""" Nohria ve ark.'? yaptiklar1 bir ¢alismada hemodinamik
ve klinik siniflandirmanin sag kalp kateterizasyonu gibi invazif yontemler
kullanilmadan daha kolay olan yatak basi perfiizyon ve konjesyon bulgulari
izlenerek de yapilabilecegini gostermislerdir.

Son zamanlarda kardiyovaskiiler anjiyografi ve girisim toplulugu
(SCAI) KS’yi INTERMACS smiflandirmasina benzer bir sekilde bes
kategoriye ayirmayi oOnermistir.'¥ Buna gore K$ hastalarini; (i) KS
gelisimi i¢in riskli olgular, (ii) Presok veya sok baglangici, (iii) klasik
KS, (iv) kotiilesen KS ve (v) ekstrem K$ seklinde ayirmak miimkiindiir.
Bu simiflandirma klinik pratikte ¢ok O©nemlidir. Bu siniflandirma
farmakoterapinin baglanmasi, giiclendirilmesi ve mekanik tedavilere
gecisi gostermesi acisindan 6nem arz eder. Ozellikle presok safhasinda
daha heniiz doku perfiizyonu bozulmamigken gerek tasikardi gerekse de
hipotansiyon asamasinda fark edilip tedavinin baslanmasi agikar klasik
KS$ gelismesini engelleyebilir ve mortalitenin azalmasini saglayabilir.
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Kardiyojenik soka genel yaklagim, hizli bir sekilde sokun nedeninin ve
hemodinamik kotiilesmenin ciddiyetinin tespitine yonelik klinik bilginin,
yine gecikmeden olusturulan tedavi plani ile entegrasyonunu icerir.
Bolgedeki olanaklara bagli olarak KS’deki hastalar tersiyer bir merkeze (sok
merkezi) nakledilmelidir. Bu merkezler, 7/24 kateterizasyon yapilabilen,
multidisipliner sok takimi bulunan ve kisa stireli mekanik dolagim destegi
saglayabilen yerler olarak tanimlanir.

Kardiyojenik gsokta gerek koroner revaskiilarizasyon, gerekse
mekanik komplikasyonlara cerrahi ve mekanik dolagim destegi oncesi ilk
miidahalede medikal tedavinin ¢ok onemli bir yeri vardir. Uygun, hizli
ve etkili medikal tedavi hedef organ hasar1 gelismesinin ve erken dénem
mortalitenin 6nlenmesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Yogun bakimda hastalara
ilk olarak arter hatti agilarak kan basinci monitorizasyonu yapilmalidir.
Arteriyel kan basinci izlenerek vazoaktif ilaglar titre edilmelidir. Bunun
yaninda vakit kaybetmeden arteriyel kan gazinda pH, parsiyel oksijen ve
karbondioksit basinci ve laktat degerleri incelenmeli ve tedavi boyunca
izlenmelidir. Arter hattina ek olarak santral ven hatti da hem dolum
basin¢larinin  monitoérizasyonu hem de vazoaktif tedavinin verilmesi
amacgli saglanmalidir. Santral venden ‘mixed vendz oksijen’ satiirasyonu
da hem KS$’nin ciddiyetini gostermede hem de tedaviye yaniti izlemede
kullanilabilir. Pulmoner arter Kkateterizasyonu yukarida bahsedildigi
gibi se¢ilmis hastalarda ventrikiil dolum basing¢larim ve kardiyak debiyi
ve ozellikle sag ventrikiil fonksiyonlarini daha iyi degerlendirmek igin
kullanilabilir ama sunu belirtmek gerekir ki tiim K$ hastalarinda kullanim1
zorunlu degildir.

Kardiyojenik sokta hizli bir sekilde hedef organ perfiizyonun
diizeltilmesine odaklanmalidir. Kardiyojenik sok hastalar1 ile yapilan
kayit galigmalarinda oSliimlerin %50’sinin ilk 24 saatte oldugunu rapor
edilmistir." Bu bilgi de KS$ hastalarinda perfiizyon bozuklugunun
erken tespiti ve tedavisinin ne kadar onemli oldugunu gostermektedir.
Kardiyojenik sok nedeni olarak hipovolemi hizlica ekarte edilmelidir.
Biitiin  K$ tamimlarinda da yeterli dolum basinglar1 varliginda kan
basinct diistikliigii ve perfiizyon azligindan bahsedilmektedir. Bunun
i¢in ilk yapilacak tedavi hacim fazlaligi ekarte edildikten sonra hizli sivi
yiiklenmesidir. Hizli s1v1 yiiklenmesinde amag¢ atim hacmini artirmaktir. Bu
kavram s1v1 yilikleme tedavisine yanit verebilirlik olarak adlandirilir. 500 mL
intravendz sivi yiiklenmesi sonrast atim hacminde >%10 artig hastanin bu
tedaviye yanit verdigini gosterir. Hacim ekspansiyonu ile hemodinamik
stabilizasyon saglanmaya caligilir. Burada amag sol ventrikiiliin optimal
dolum basinglarina erigebilmek olmahdir. Ozellikle ilk degerlendirmede
‘kuru ve soguk’ olarak siniflandirilan K$ hastalarinda sivi yiiklenmesi
tedavide Smif 1C oOneri diizeyi ile Onerilmektedir. Burada en onemli
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sorun s1v1 yiiklenmesi sirasinda hacim degerlendirmesindeki zorluklardir.
Ozellikle sag ventrikiil yetersizliginde sag atriyum basinglar1 ve PKKB’nin
stv1 yiiklemesine yanit1 gostermede zayif kalabilecegi akilda tutulmalidir.
Diger bir yontem de ekokardiyografi ile sag ventrikiil dolum basinglarinin
degerlendirilmesidir. Hacim degerlendirilmesinde en kesin yontem sag
kalp kateterizasyonudur. S1ivi desteginin yaninda devamli sekilde arteriyel
kan gazi1 ve pulse oksimetre ile oksijen satiirasyonu ve parsiyel basinci
izlenmelidir. Oksijen satiirasyonunda hedef >%90 olmalidir. Oksijenasyonu
saglamak i¢in invazif olmayan yontemler ile baglanir fakat basarili olunmaz
ise vakit kaybetmeden invazif ventilasyona gecilmelidir. Kardiyojenik sok
hastasinda mekanik ventilasyonda &zellikle diisiik tidal hacim stratejisinin
sag ventrikiil yetersizligi agisindan daha yararli oldugu gosterilmigtir."”!

Kardiyojenik sokta sivi yiiklenmesini takiben perfiizyon hizli bir
sekilde degerlendikten sonra vakit kaybetmeden vazoaktif ilaclar tedaviye
eklenmelidir. Vazoaktif ilaglarin KS’de kisa donem ve uzun donem yararlari
acisindan ¢ok ciddi kanitlar bulunmamasina ve kilavuzlarda yiiksek oneri
diizeyi olmamasma ragmen bu ajanlar siklikla kullamilmaktadir. Cok
ciddi kanit1 olan bir vazoaktif ilag bulunmadig: i¢in hangi vazoaktif ilacin
secilecegine de ¢ogu zaman ampirik olarak karar verilir. Kardiyojenik
sokta siklikla kullanilan vazoaktif ilaclar Tablo 1’de gosterilmistir.
Doku perfiizyonunda azalma ve derin hipotansiyon gozlendigi anda
vazopressor ajanlar tedavide diistiniilmelidir. Son zamanlarda KS$

hastalarinda vazopressorleri karsilagtiran birgok calisma yapilmistir. Bu
caligmalardan birinde K$ hastalarinda norepinefrinin dopamine kiyasla
daha etkili ve giivenli oldugu gosterilmistir (6zellikle kalp hizi artis1 ve

TABLO 1
Kardiyojenik sokta kullanilan vazoaktif ilaglarinin 6zellikleri
la Etki mekanizmasi Doz Kontraktilite | Kalphizi | Kanbasina | Aritmi
Dobutamin B1>B2> 2.5-20 yg/kg/dk ) T o, 0
Milrinon PDE-3i 0.125-0.75 yg/ka/dk ) ) ol 0
Dopamin Dopa, B1,B2, a1 | 2.5-20yg/kg/dk ) ™ T ™
Norepinefrin al>B1 0.01-3 yg/kg/dk ™ T ) T
Epinefrin 01=B1>B2 0.01-2yg/kg/dak ) ™ T ™
Vazopressin Vi 0.01-0.07 U/dk PaN PaN ™ PN
Levosimendan Miyofilament 0.5-2 yg/kg/dk ™ ™ o b 1T
kalsiyum sensitizer
B1: Beta 1 reseptir; B2: Beta 2 reseptor; oc1: Alfa 1 reseptor; PDE-3i: Fosfodiesteraz tip 3 inhibitdrii; Dopa: Dopamineriik reseptor; V1: V1
reseptorii.
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aritmi indiiksiyonu agisindan daha giivenli)."® Son zamanlarda yapilan
ESC-HF uzun donem kayit ¢alismasinda dopaminin diger vazopressor
veya inotropiklere (dobutamin, levosimendan) gére hem erken hem de ge¢
dénem mortalite artigt ile iligkili oldugu goézlenmistir.'” Norepinefrinin
epinefrin ile karsilastirildigi bagka bir ¢alismada norepinefrin kalp hizi
artig1 ve laktik asidoz acisindan epinefrine tistiin bulunmugtur ve epinefrin
kolunda refrakter soka ilerleme daha fazla gozlendigi i¢in ¢aligma erken
sonlandirilmistir.!"® Norepinefrinin dopamin ve epinefrin ile karsilastirildig:
caligmalarin metaanalizinde de norepinefrin iistiin bulundugu i¢in ESC
2016 KY kilavuzu da norepinefrini KS’de ilk tercih edilmesi gerek ajan
olarak Sinif IIB diizeyinde 6nermektedir."”! Vazopresor ilaglar arasinda
ozellikle septik sokta vazopressin de One c¢ikan ilaclar arasindadir.
V1 reseptor iizerinden damar diiz kaslarmi uyararak vazokonstriksiyon
meydana getiren vazopressinin potansiyel olarak norepinefrine goére daha
az pulmoner vazokonstriksiyona neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Bir
calismada sag ventrikiil yetersizligi ile seyreden septik sok hastalarinda
norepinefrine kiyasla daha faydali oldugu gosterilmistir.”! Vazopressin
KS hastalarinda test edilmemistir. Bu yiizden K$ hastalarinda kullanimi
onerilmemektedir. Hedef ortalama kan basinc1 (OKB) K$ hastalarinda ¢ok
iyi tanimlanmamustir. Septik soktaki hastalardaki gibi ortalama kan basinci
>65 mmHg’da tutulmaya c¢alisilmas1 gerekmemektedir ve bu yaklagimin
daha fazla kotii olaya neden olabilecegi gosterilmistir.?'! Hipotansif
hastalarda sistolik kan basinci 80-90 mmHg olacak sekilde norepinefrini
titre etmek gerekir. Norepinefrine ile birlikte es zamanli dobutamin veya
levosimendan da verilebilir. Boylece bir yandan vasokonstriksiyon ile kan
basinci yiikseltilirken diger taraftan da kardiyak debi artirilmaya caligilir.

Genellikle klinik tabloya diisiik kardiyak debi hakim ise dobutamin
inotropik ajan olarak ilk tercih edilen ajan olmaktadir. Inodilatorler olan
milrinon ve levosimendan da diger secilebilecek ajanlardir. Bu ajanlar
miyokardiyal kontraktiliteyi artirirken potansiyel vazodilatasyon yapici
etkileri ile miyokardiyal oksijen tiiketimini artirmayabilir. Milrinone
potansiyel olarak dobutamine kiyasla daha az miyokart oksijen tiiketimi
artisina yol agmasina ragmen kronik KY zemininde akut KY hastalar1 ile
yapilan bir ¢aligmada milrinon ile yan etkiler (atriyal fibrilasyon/flutter
ve uzamig hipotansiyon) daha fazla goriilmiis ve hastane i¢i mortalitede
istatistiksel 6nemi olmayan artis gozlenmistir.”” Belirtmek gerekir ki
bu calismada KS hastas1 yoktur. Milrinon giivenlik endisesi nedeni
ile sadece refrakter KS hastalarinda digerleri denendikten sonra
onerilmektedir. Levosimendan son zamanlarda en cok dikkat c¢eken
ve en fazla caligma yapilan ajan olmustur. Levosimendan kalsiyum
duyarliligin1 artirarak kontraktiliteyi artirirken, diiz kas potasyum
kanallarin1 agarak vazodilatasyon meydana getirir. Hiicrei¢i kalsiyum
miktarin1 artirmadi8i icin katekolaminlere gore avantajlar1 olabilecegi

39



Kardiyojenik Sok-1

diistinlilmiigtiir. Kardiyojenik sok hastalarinda levosimendan ile yapilan
caligsmalar siirhidir. Kiigiik bir ¢alismada levosimendan K$ hastalarinda
enoksimona (fosfodiesteraz inhibitorii) kiyasla iistiin bulunmugtur.’®®!
Fakat biiylik olcekli caligmalar levosimendanin mortalite veya organ
korumasi agisindan iistiinliigiinii gosterememistir.*” Levosimendan ayni
zamanda vazodilatasyon da yaptig1 icin K$ hastalarinda ilk tercih olarak
verilmez. Kilavuzlar 6zellikle beta bloker altinda KS gelisen hastalarda
levosimendan kullanilmasini 6nermektedir.

TABLO 2

Farkli kardiyojenik sok siniflarinda vazoaktif tedavinin yonetimi

K$ hemodinamik sinifi

Vazoaktif yonetimi

Hemodinamik rasyoneli

Klasik ‘1slak ve soguk’

Norepinefrin veya dopamin
inotropik ajan

Bu tip K$'de diisiik KI ve yiiksek SVD mevcut.

ilk hemodinamik stabilizasyon norepinefrin ile
yapilmali (yiiksek kalp hizi veya aritmilerde tercih
edilir). 2. tercih dopamin (diisiik kalp hizinda
verilebilir fakat aritmi riskini artirir)

Stabilize olduktan sonra dobutamin ekle

(AMi'de revaskiilarizasyon sonrasi)

BB kullaniyorsa levosimendan verilebilir

(bolus dozu verme)

Ovolemik ‘kuru ve soguk’

Norepinefrin veya dopamin
inotropik ajan
Kiiciik sivi yiikleme

Dolum basinglan diisiik olabilir, hizli 500 mL sivi
yiiklenmeli

Hemodinamik stabilizasyon norepinefrin ile
yapilmali (yiiksek kalp hizi veya aritmilerde tercih
edilir). 2. tercih dopamin (diisiik kalp hizinda
verilebilir fakat aritmi riskini artirir)

Stabilize olduktan sonra dobutamin ekle

(AMi'de revaskiilarizasyon sonrasi)

BB kullaniyorsa levosimendan verilebilir

(bolus dozu verme)

Sag ventrikiil soku

Siviyiikleme
Norepinefrin, dopamin,
vazopressin

inotropik ajan

Hemodinamik hedefler arasinda dnyiikii koruma,
sag ventrikil artyiikii azaltmak (PVR), bradikardileri
tedavi etmek ve AV senkroniyi saglamak
Norepinefrin ilk tercih (yiiksek kalp hizinda),
dopamin (diisiik kalp hizinda, aritmi riskini artirir)
Vazopressin SVD'yi artirabilir ve PVR'ye nitral
etkisi var

inotrop hemodinamik stabilizasyon ve
revaskiilarizasyon saglandiktan sonra

Normotansif sok

inotropik ajan
Vazopressor

ilk tercih inotropik ajan olabilir (bu hastalarda
SKB >90 mmHg ve yiiksek SVD mevcut)

KS: Kardiyojenik sok; KI: Kardiyak indeks; SVD: Sistemik vaskiiler direng; AMi: Akut miyokart enfarktiisii; BB: Beta bloker; PVR: Pulmoner
vaskiiler direng; AV: Atriyoventrikiiler; SKB: Sistolik kan basinc.
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Hemodinamik ve klinik siniflandirmaya gore K$’de farmakoterapi
degisiklik gosterebilmektedir. Farkli tipte KS smniflarinda tedavi
secenekleri Tablo 2°de gosterilmistir. Inotrop ve vazopresor kullaniminda
dikkat edilmesi gereken en onemli nokta bu ilaglar1 miimkiin olan en
az dozda ve en kisa siirede vermektir ¢iinkii bu ilaglar miyokart oksijen
tiilketimini artirabilir, vazokonstriksiyon yolu ile azalmis olan doku
perfiizyonunu daha da bozabilir, artyiikii artirabilir ve aritmiye neden
olabilir.®' Nitekim kilavuzlarda da yan etkileri ile ilgili endiselerden
dolay1 bu ajanlarin kullanilmasi diisiik oneri diizeyi olan Sinif IIB’den
ileriye gecememistir.* Fakat diisiik 6neri diizeyine ragmen K$ hastalarinin
%90’ 1nda bu ajanlar kullanilmaktadir.?®! Gerek yatak bas1 bakilan klinik
gostergeler gerekse de yakin PAK monitorizasyonu ile elde edilen
verilere bakilarak doku perfiizyonu degerlendirilmesi yapilmalidir. Eger
perfiizyon diizelmeye baglamigsa inotroplar ve vazopresorler kademeli
olarak azaltilarak kesilmelidir. Hemodinamik monitdrizasyon yaninda
hedef organ perfiizyonunun saglandigin1 gosteren diger belirtecler de
(arteriyel laktat, santral ven oksijen satiirasyonu, idrar ¢ikimi, mental
durum, karaciger fonksiyon testleri, kreatinin) kullanilarak vazoaktif
tedavi sonlandirilmasina karar verilmelidir. Daha 6nce belirtildigi gibi
optimal OKB KS hastalar1 icin belirlenmemistir ve bu deger hastadan
hastaya degisebilmektedir. Diisiik OKB hedefine bagli hipoperfiizyon
riski, yiiksek OKB hedefinin meydana getirebilecegi vazoaktif ilaglarin
negatif etkilerine bagli artmis miyokart oksijen ihtiyaci, iskemi ve aritmi
riski de degerlendirilerek her KS hastasinda bireysel karar verilmelidir.
Eger s1v1 yiiklemesi, inotroplar ve vazopressorlere ragmen perfiizyonda
diizelme goriilmiiyorsa gecikmeden mekanik dolagim destegi endikasyonu
acisindan degerlendirmelere baglanmalidir.

Doku perfiizyonu diizeldikten sonra ‘1slak ve soguk’ KS durumunda
ditiretik tedavi baglanmalidir. Burada dikkat edilmesi gereken en 6nemli
nokta intravaskiiler hacim azalmasina neden olmadan ii¢lincii bogluktaki
s1v1 fazlaligini atabilmektir. Yeterli idrar ¢ikimi KS yonetiminin basarili
oldugunu gostermesi acisindan ¢ok &nemlidir. Idrar miktari ile birlikte
serum kreatinin degerleri de olgiilmelidir. Ureminin klinik bulgulari
ile birlikte akut bobrek yetersizligi, diliretiklere yanit vermeyen hacim
fazlalig1 ve 12 saat boyunca idrar ¢ikiminin <0.5 mL/kg/saat olmasi,
diizelmeyen derin metabolik asidoz (pH <7.2) veya ciddi hiperkalemi
(>6 mEq/L) renal replasman tedavisinin (RRT) diisiintilmesi gereken
kriterleri olusturmaktadir. Bu kriterlerin kullanildignr CULPRIT SHOCK
caligmasinda %14 hastada RRT gerekmistir.””! Kardiyak yogun bakimda
¢ogu KS$ hastalar1 ve diger yogun bakim hastalari relatif insiilin direncine
ve artmis yeni glukoz iiretimine bagli hiperglisemi gelistirir. Kardiyojenik
sok hastasinin kan sekeri 144-180 mg/dL arasinda tutulmasinin mortalite
acisindan daha avantajli oldufu gosterilmistir.® Kardiyojenik sok
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hastalarinda kan sekeri yonetiminde hipoglemi gelismemesine dikkat
edilmelidir. Kardiyojenik gsok hastalarinda azimsanmayacak oranda
kanama bildirilmistir. Transfiizyon K$ tablosunu kétiilestirebilecegi igin
kritik bir kanama olmadig siirece veya hemoglobin degerleri 7 g/dL altina
dismedikge transfiizyondan kaginilmasi onerilmektedir.?! Kardiyojenik
sok hastalarinda beta bloker ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistem
(RAAS) blokaji yapan ilaclar kesilmelidir. Bu hastalarda beta blokerler
inotrop ve vazopressor tedavi kesildikten 24 saat sonra eger hasta 6volemik
ise diisiik dozda tekrar baslanabilir. Kardiyojenik sok hastalarinda
RAAS blokaj1 yapan ilaglar da vazopressorler kesildikten 24 saat sonra
eger bobrek fonksiyonlar1 bazal degerlere donmiisse, hiperkalemi veya
hipotansiyon gelismemesine dikkat edilerek diisiik dozla baglanabilir.
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Kardiyojenik Sokta
Hemodinamik Monitorizasyon

ve Dolasim Yonetimi Hedefleri

Prof. Dr. Nihan Yapici, Uzm. Dr. Sibel Ferhatoglu

Kardiyojenik sok (KS) mortalitenin yaygin nedenlerinden biridir ve
tedavi segeneklerindeki ilerlemelere ragmen KS yonetimi zorlayict olmaya
devam etmektedir. Kardiyojenik sok; azalmis kardiyak debi, son organ
hipoperfiizyonu, hipoksiye neden olan miyokart fonksiyonundaki ciddi
azalmaya bagli olarak gelisir. Klinik olarak bu durum, mekanik ve medikal
miidahaleye ragmen gelisen son organ yetersizligi ile sivi tedavisine
direngli hipotansiyon seklinde seyreder.! Akut miyokart enfarktiisii, KS
nedenlerinin %81’ini olugturmaktadir.”?!

Kardiyojenik sok tamimi; Kardiyojenik sokun tanimlanmasinda birkag
farkli kriter kullanilsa da en sik kullanilan tanimlamalar, kan basinci ve
kardiyak indeks parametrelerine odaklanmaktadir.®’ Santral ventz basing
(SVB), pulmoner kapiller u¢ basinci ve sistemik vaskiiler diren¢ anormallikleri
tipiktir, ancak olctimdeki degiskenlik nedeniyle K$ tanimlanmasinda
kullanilmazlar. Serum laktat diizeyi ise doku perfiizyon yetersizliginin
objektif bir gostergesi olmasi nedeniyle KS’nin tanimlanmasinda yer alir. Bu
parametrelerin her biri normal kardiyak fonksiyonlardan tedaviye direngli
KS$ tablosuna gecis sirasinda stiregen bir degiskenlik gosterir. Mevcut K$
yOnetim stratejileri bu parametrelerin siiregen degiskenligine dayanmaktadir.
Ozellikle son organ yetersizligi esiginde olan hastalara dikkat cekerek bu
hastalarin erken fark edilmesini saglar.

Kardiyojenik sokta hemodinamik degisiklikler; KS hastalar1 ile K$
oncesi hastalar karsilastirildiginda kardiyak indeks, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonlarinin ve pulmoner kapiller u¢ basinglarinin benzer oldugu,
ancak santral venoz basincin KS’deki hastalarda daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Ozellikle, KS oncesi hastalar1, hipoperfiizyonun zor fark edilen
belirtileri nedeniyle saptamak genellikle zordur; bununla birlikte, yiiksek
hastane mortalite oranlari (%43’e kadar) nedeniyle uygun tani 6nemlidir."!

Kardiyojenik sok klinik olarak;

e Sistolik kan basincinin 30 dakikadan uzun bir siire 90 mmHg’den
daha diisiik olmas1 veya bu degerlere ulasmak icin vazopressor
kullanim gerekliligi,
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e Pulmoner 6dem veya sol ventrikiil dolum basing¢lart yiiksekligi,

*  Organ hipoperfiizyon bulgularindan en az birinin varlig1 (organ
hipoperfiizyon bulgulari: zihinsel durum degisikligi, soguk nemli
cilt, oligiiri, artmig serum laktat degeri) olarak tanimlanmigtir.>!

Son olarak refrakter K§ medikal veya mekanik destege yanit vermeyen
KS olarak tanimlanabilir. Invaziv hemodinamik ol¢iimlerin kullanimi
kesin tani1 icin onemli iken sag kalp dolum basinglari, pulmoner basinglar,
pulmoner kapiller u¢ basinglart ve kalp debisi Olgiimleri ise kardiyak
patolojik durumun kapsamini ve alanini karakterize etmek i¢in 6nemlidir.

Hemodinamik monitdrizasyonun hedefleri

Hemodinamik monitorizasyonun hedefleri; stabil vital bulgular ve
yeterli doku perfiizyonu saglamaya yonelik hemodinamik degiskenlere
odaklanmak olmaldir. Invaziv arteriyel monitorizasyon ile siirekli
kan basinci takibi, elektrokardiyogram (EKG) monitorizasyonu, pulse
oksimetri, viicut 1s1s1, solunum sayist, idrar ¢ikigi takibi monitdrizasyonun
temel parametreleridir."”

Kardiyojenik gsokta temel monitorizasyona ek olarak ileri diizey
monitdrizasyon yontemlerini  kapsayan KS hemodinamik yonetim
basamaklar1 agagidaki sira ile incelenmistir.

HEMODINAMIK MONITORIZASYON

Kardiyojenik gok tablosundaki hastalarin hemodinamik yonetimini ti¢
basamakta inceleyebiliriz.

e Birinci basamak: Ilk degerlendirme (kurtarma asamasi):

Kardiyojenik sokun tanimlanmasi ic¢in etiyoloji ve hemodinamik
profil gecmisi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar incelemeleri, EKG ve
ekokardiyografi (EKO) verileri ile hizli bir degerlendirme yapilmalidar. Tlk
degerlendirme ve miidahale hastanin bulundugu her yerde yapilabilir. Bu
alanlar: acil servis, ameliyathane odas1 veya yogun bakim {initesi olabilir.
Hastane oncesi tani konulan olgularda bile ivedilikle kurtarma asamasina
baglanmalidir. Bu agsamada oncelikle kullanilan monitorizasyon yontemleri
asagida ayrintili olarak incelenmisgtir.

Elektrokardiyogram

Akut koroner sendromun varligini degerlendirmek icin KS siiphesi
olan hastalarda miimkiin olan en kisa siirede bir EKG c¢ekilmelidir.
Elektrokardiyogram, ST  elevasyonlu = miyokart  enfarktiisiiniin
degerlendirilmesinin yani sira hasta hakkinda 6nemli prognostik bilgi saglar.
Inferior miyokart enfarktiisii olan hastalarda, V4 derivasyonunda goriilen en
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az 0.5 mm’lik ST segment yiiksekliginin, hastane mortalitesinin arttigini
gosteren bagimsiz bir belirleyici oldugu tespit edilmistir.®* Benzer sekilde,
V1, V2 ve/veya V3 derivasyonlarindaki ST segmentinin ¢6kmesi, inferior
miyokart enfarktiisiiniin arka duvar tutulumunu gosterir ve morbidite ve
mortalitenin artmasi ile iligkilidir.'"! Elektrokardiyogram ayrica kardiyak
tamponad gibi K$’nin iskemik olmayan kardiyak etiyolojilerini de
gostermektedir. Diisiik QRS voltaji, elektriksel degisimler ve PR depresyonu
bulgular1 tamponad icin 6zgiin degildir. Ancak bu anormalliklerin varligi
klinisyeni hastanin yatak basi ultrason ile degerlendirilmesi gerekliligine
yonlendirebilir.!'-12!

invaziv arteriyel monitorizasyon

Arteriyel kan basinci, siirekli transdiiksiyonlu bir hat kullanilarak
izlenmelidir. Ik hedef ortalama arteriyel basinci (OAB), bireysel
degiskenlik dikkate alinarak en az 65 mmHg olmalidir. Ancak OAB
kaynaklar arasinda degiskenlik gostermektedir. Invaziv arteriyel
monitdrizasyonun avantaji ayni zamanda kan gazi analizine ve doku
perfiizyonunun onemli gostergelerinden olan laktat degerinin takibine
olanak saglamasidir. Arteriyel kateter mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda sivi tedavisine yanitin bir gostergesi olan nabiz basinct
varyasyonunun hesaplanmasini saglar. Arteriyel dalga boyu analizine
dayanarak Ol¢ciim yapan cihazlarla minimal invazif kalp debisi 6l¢timii
sok tedavisinin ilk basamaginda etkili olabilir ancak bir dizi ¢alismada;
cok diisiik kalp debisi ve akut KS durumlarinda bu cihazlarin degisken
performans gosterdikleri ortaya konulmustur.!3-4!

Santral venoz kateter

Santral venoz kateter, sivilarin, inotroplarin, vazopressorlerin es
zamanli olarak verilmesini saglar. Santral venoz kateterden SVB, santral
venodz oksijen satiirasyonu (ScvO7) ve santral venoz karbondioksit basinct
(PcvCO») gibi 6nemli hemodinamik degiskenler elde edilebilir. Her ne
kadar SVB s1vi yanitini tahmin etmemizi saglayan bir veri sunmasa da
organ perfiizyon basincinin tahmin edilmesini saglar. Ozellikle derin
hipotansiyon ve yiiksek SVB’si olan olgularda tek OAB degeri yerine
OAB ve SVB arasindaki farkin organ perfiizyon basincini daha iyi
yansittig1 varsayilmaktadir. Bunun yaninda, yiiksek SVB degeri; EKO ile
dogrulanmas1 gerekse de sag ventrikiil disfonksiyonunun iyi bir gostergesi
olabilir. Santral vendz oksijen satiirasyonu, oksijen tiiketimi ve oksijen
tiretimi arasindaki dengeyi yansitan karisik vendz oksijen satiirasyonunun
kabul edilebilir bir gostergesidir. Diisiik ScvO yetersiz oksijen sunumuna
bagli yetersiz tiiketimin bir gostergesidir. Jok durumunda; diisiik ScvO;
klinisyeni oksijen sunumunu artirmaya ya da oksijen kullanimini azaltmaya
yonelik tedavilere sevk eder. Hasta sok tablosunda iken ScvO;’nin normal
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degerlerde olmasi oksijen ekstraksiyonunun arttigini gosterir. Bu durumda
arteriyel CO; degeri ile birlikte PcvCO> degerini de elde etmek daha idealdir,
bu deger santral vendz oksijen basinci ile parsiyel CO, degeri arasindaki
farktan elde edilir. Parsiyel CO2 degerinin diisiik olmasi (<6 mmHg)
durumunda kalp debisindeki artistan fayda beklentisi yoktur.') Santral
venoz kateter ultrasonografi (USG) esliginde, tercihen internal jiigiiler vene
yerlestirilmelidir. Islem sirasinda USG kullanilmasi islem basarisini artirir
ve komplikasyonlar azaltir.!'®!

Ekokardiyografi: Kardiyojenik sok tablosunda transtorasik EKO hem
tan1 ve izlemde hem de tedavinin planlanmasinda gereklidir ve kardiyak
fonksiyonlar hakkinda ©nemli bilgiler saglar. Bununla birlikte EKO
hemodinamik takipten ¢ok bir degerlendirme teknigidir. Sok tablosunda
mekanik ventilasyondaki hastalarda EKO’yu bir monitdrizasyon yontemi
olarak kullanmak amaciyla daha uzun siire kalabilen minyatiir problar
gelistirilmistir."7 Ote yandan bu teknik olduk¢a pahali ve siirli bir
USG degerlendirilmesi saglar. Ekokardiyografinin temel avantajlari
ise noninvazif olmasi ve hem kardiyak yapiyr hem de fonksiyonlarini
degerlendirebilme olanagi saglamasidir.l'! Sol ventrikiil ¢ikis yolundaki
akisin hiz-zaman intervali, sag ventrikiil boyutunun 6l¢timii, perikardiyal
efiizyon varliginin aragtirilmasi, vena kava boyutunun 6l¢iimiinde solunum
varyasyonunun ortadan kaldirilmasi gibi bilgilerin elde edilmesini
saglar boylece yogun bakim uzmanlar1 sok tipini dogrulayabilir ve daha
ayrintili irdeleyebilir. Ayrica sol ventrikiil ¢ikis yolu alani kisa bir siire
boyunca degismeden kaldigi icin sivi duyarliligi veya sivi verilmesi
ile yapilan terapotik testlerle indiiklenen kalp debisi degisiklikleri, sol
ventrikiil akigin hiz-zaman intervalindeki degisiklikler giivenilir bir
sekilde degerlendirilebilir."”?"! Bununla birlikte EKO’nun yetersiz kaldig1
durumlar s6z konusudur; birincisi uygulayici bagimli, ikincisi 6zellikle
sivi duyarliliginin degerlendirildigi dinamik testler sirasinda kalbin
debi yaniti degerlendirilirken, teknigin kesinligi dikkate alinmalidir.!”!
Kardiyojenik sokta meydana gelebilecek vazodilatasyon nedeniyle, bircok
hastada hipovolemi geligebilir. Bu durumda, EKO parametreleri ve kalp
debi gostergeleri araciligryla sivi durumunun dinamik degerlendirmesi
yaptlmalidir. Bir s1vi yanit testi, intravaskiiler hacim eksikligini belirler
boylece hem tedavi eder hem de kii¢iik hacimde bir sivi eklenmesi
ile sivi yiiklenmesinin zararli sonug¢larindan kaginilmasini saglar.*!!
Eritrosit transfiizyonu, inotroplarin ve vazopressorlerin uygulanmasindan
sonra hemodinamik parametrelere ve sivi durumuna gore gereginde
onerilmektedir. Genellikle, sokta oksijen iletimini optimize etmek i¢in
hemoglobin degerinin 8 g/dL’nin {izerinde olmasi gerekmektedir. Ayrica,
bu deger hemodinamik durumlara, hasta yasina, komorbidite ve anemi-
soka kars1 kompansatuar yanita baghdir.?>?!
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o lkinci basamak: Optimizasyon ve stabilizasyon

Kardiyojenik sokun hemodinamik yoOnetiminin ikinci asamasi,
hemodinamik hedefleri optimize etmeyi ve hastay1 stabilize ederek
komplikasyonlar1 6nlemeyi amaclamaktadir. Bu agsamada, hemodinamik
izlemin dogru yapilmas: ve tedavilerin gozden gecirilmesi ve hasta
yanitinin yeniden degerlendirilmesi gerekmektedir. Tedavi ve izlemin
amaci; sivi durumunu optimize etmek, oksijen sunumu ve doku
perfiizyonunu iyilestirmek i¢in inotrop ve vazopressor dozlarini
ayarlamaktir.

ikinci hasamakta hemodinamik monitorizasyon

Klinik muayene, SVB, arteriyel kan basinci, kalp hizi, arteriyel kan
gazi analizi, EKO ve minimal invazif kalp debisi dl¢limii gibi bir dizi
degerlendirme sonucunda elde edilen bilgilerin toplanmasi ile olgularin
¢ogunda uygun tedavi yontemi ve ilac secimine ulagilabilecektir.
Hastanin yanit1 pozitif ise ve sok ¢oziiliiyor ise, bagka bir izlem cihazi
eklememize gerek yoktur. Yanit yetersiz ise, gelismis bir hemodinamik
izleme teknigi kullanilarak daha fazla bilgi edinilmesi Onerilmektedir.
Ayrica akut respiratuar distres sendromu (ARDS) sokla iliskili oldugunda
ileri hemodinamik monitérizasyonun daha once kullanilmas: 6nerilir,
ciinkii bu siirecte siv1 yonetimi daha da zordur. ileri diizey hemodinamik
monitorizasyon yontemlerinden ikisi pulmoner arter Kkateter ve
transpulmoner termodiliisyon sistemleridir.[!>18!

Hemodinamik degigkenlerin &l¢ililmesi ve yorumlanmasindaki
glicliiklerin yan1 sira randomize klinik caligmalarda; kritik hastalarda
kullaniminin herhangi bir yararinin gosterilememesi nedeniyle pulmoner
arter kateteri kullanimi son yirmi yilda gozden diigsmiistiir.** Bununla
birlikte kritik hastalarda pulmoner arter kateteri ile siirekli basing izlemi
hala 6nemli bir rol oynamaktadir.”>?" Son zamanlarda pulmoner arter
kateteri, refrakter soku olan hastalarda, sag ventrikiil disfonksiyonu olan
ve/veya ARDS’li sok hastalarinda ve uygun mekanik dolagim destek
cihazin1t segerken Onerilmektedir. Avantaji; pulmoner arter basincini
o0lecmek ve pulmoner vaskiiler diren¢ ve sag atriyal basing, sol ve sag
ventrikiiler is yiikii, pulmoner arter u¢ basinci, karisik vendz oksijen
satiirasyonu (SvO3), oksijen gereksinimi, tiiketimi ve ekstraksiyonu gibi
potansiyel olarak faydali diger hemodinamik degigkenlerin izlenmesine
olanak saglamasidir.!"s!

Ciddi sok tablosunda, 6zellikle ARDS durumunda, transpulmoner
termodiliisyon yonteminin kullanilmasi énerilir.!'>'® Bu teknik, kardiyak
cikigr aralikli bir sekilde oOlger, ancak transpulmoner termodiliisyon
cihazlar1 ayn1 zamanda baglangi¢ kalibrasyonundan sonra basing dalga
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formu analizi yoluyla kardiyak ¢ikisin es zamanli 6l¢limiinii saglar.
Basing dalga formu analizi, siirekli olarak onyiik (preload) yanitinin iki
dinamik gostergesi olan nabiz basinci degisimi (PPV) ve/veya atim (strok)
hacim varyasyonunu (SVV) da saglar. Bu yontemle kalp debisi 6l¢timii,
yliksek akimli renal replasman tedavisi (RRT) olan hastalarda bile dogru
ve kesin sonug alinabilir. Termodiliisyon egrisinin matematiksel analizi
ile global enddiyastolik hacim (GEDV), bir kardiyak onyiik belirteci,
kardiyak fonksiyon indeksi ve global ejeksiyon fraksiyonu, kardiyak
sistolik belirtecler gibi diger hemodinamik degiskenler elde edilebilir.
Ekstravaskiiler akciger sivis1 (EVLW), akciger 6deminin ve akciger
kapiller kacaginin bir belirteci olan pulmoner vaskiiler gecirgenlik
indeksinin (PVPI) kantitatif bir ol¢iimiidiir. Bu nedenle, bu tiir cihazlar,
eslik eden akut dolasim ve solunum yetersizligi olan hastalarda
klinisyenlerin s1ivi uygulamasinin yarar/zarar oranini degerlendirmelerine
yardimc1 olduklar1 i¢in 6zellikle sivi yonetimini yonlendirmek igin
uygundur. Bu cihazlarin sagladiklar1 fayda onyiik yanit indeksleri
ile degerlendirilebilir (pasif bacak kaldirma veya ekspirasyon sonu
okliizyon testine PPV, SVV, nabiz dalga analizi kaynakli kardiyak ¢ikim
yamti). Ileri hemodinamik monitérizasyon yontemlerinin kullanimi
sadece ilk tedaviye yanit vermeyen ve/veya ARDS’nin eslik ettigi sok
tablosundaki hasta grubunda onerilmektedir.!'s!*!

«  Uciincii basamak tedavilerin diizenlenmesi:

Bu asamada, hastalar tedaviye yanit agisindan dikkatle
degerlendirilmeli; klinik muayene, makrohemodinamik ve
mikrohemodinamik degiskenler, perfiizyon doku belirtecleri ve
miimkiinse mikrosirkiilasyon ile biitiinlestirici bir yaklagim izlenmelidir.
Hemodinamik stabilite durumunda, vazoaktif ilaclarin yavas yavas
azaltilmas1 ve sonugta kesilmesi s6z konusu olabilir. Bununla birlikte,
hastalarin %10-15’inde refrakter sok tablosu gelisir. Refrakter sok
tablosundaki hastalarda yiiksek doz vazopressor ve inotrop kullanimi
mevcuttur ve doku hipoksi bulgular1 ve organ yetersizligi tablosu eslik
eder. Bu durumda mekanik dolagim destegi giindeme gelir. Bunlar
arasinda Tandem heart®, Impella®, sag ventrikiil destek cihazlari, veno-
arteriyel destek cihazlar1 sayilabilir.

Gelecekte hemodinamik monitdrizasyon cihazlari nasil olmali?

Dijital saghk alaninda, gelecegin cihazlar1 asagidaki dort ozelligi
birlestirmelidir: noninvazif, ergonomik, kullanim1 kolay, kablosuz olmali
ve akillt yazilim algoritmalar: entegre edebilmelidir.

Her seyden once, klinisyenlerin arteriyel kan basincini invazif olmayan
bir sekilde izlemelerine izin verecek tekniklerin giivenilirligini artirmak
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gerekir. Giiniimiizde, hacim klemp yontemi veya radiyal arter ablasyon
tonometrisi gibi teknikler sok hastalarinda uygulanabilecek yeterlilikte
degildir.””! Bu nedenle, bu yontemlerden elde edilen arteriyel kan basinct
dalga formu analizinden elde edilen siirekli kalp debisi 6l¢iimleri yeterince
giivenilir degildir®-" ve ciddi sok tablosu olan hastalarda 6nerilmez.!"*!

Kablosuz ve noninvazif yiiksek dogruluk oraninda basing egrileri
saglayabilen yeni nesil sensorler ortaya ¢ikmaktadir. Bu tiir arter basing
dalga formlarindan gelecekte kalp debisini noninvazif ve giivenilir bir
sekilde izlemek veya onyiik yanitinin degerlendirilmesi miimkiin olabilir.
Bununla birlikte, invazif arteriyel kateterizasyon daha ¢ok kan gazi
orneklemesi gibi diger nedenlerle gereklidir, bu nedenle tamamen invazif
olmayan nabiz dalga analizi (PWA) tiirevi kalp debi monitérizasyonu
yogun bakim iinitesi yerine ameliyathane i¢in daha uygun olabilir.

Gelecekteki hemodinamik monitorizasyon, bolgesel perfiizyon
ve mikro sirkiilasyonun izlenmesini de icermelidir. Gerg¢ekten
de, mikrosirkiilasyondaki degisiklikler ~ve makrosirkiilasyon ve
mikrosirkiilasyon arasindaki ayrigma, septik soklu hastalarda meydana
gelmektedir.BY  Mikrosirkiilasyonun  monitérizasyonu, soka neden
olan mekanizmalarin daha iyi anlasilmasini, sistemik tedavilerin daha
iyi secilmesini saglamaktadir.®? Hemodinamik uyum ilkesine gore,
makrosirkiilasyondaki iyilesmeyi, gercek anlamda mikrosirkiilasyondaki
iyilesmenin neden oldugunun bilinmesi 6nemlidir.*? Su anda,
yatak baginda degerlendirilebilen tek mikrosirkiilatuar alan dilaltt
mikrosirkiilatuar alandir. Bu baglamda, kritik hastalarda sublingual
mikrosirkiilasyonun degerlendirilmesini Oneren ortak bir makale
yayinlanmigtir.*¥ Ancak mikrosirkiilasyon analizinin su anda iki ana
sinirlamas1 vardir; birincisi, sok sirasinda dilalti mikrosirkiilasyonun
degisimi, diger bolgelerin degisimini tam olarak temsil etmeyebilir,
ikincisi, mikrosirkiilasyonun analiz edilmesi hala kullanigsiz ve zaman
alicidir.B*31 Ayrica, eszamanli gorsel degerlendirme ile kablosuz analiz
arasinda iyi bir uyum oldufu gosterilmis olsa bile, eszamanli olarak
mikrodolagimin tam bir degerlendirmesini elde etmek miimkiin degildir.

Son olarak, gelecegin cihazlar1 herhangi bir kan 6rnegi olmadan kan
gazlari ve elektrolit 6l¢iimlerine izin veren metabolik izleme igermelidir.*®!
Bu nedenle, multimodal bir yaklasim kullanarak, gelecekteki cihazlar
hemodinamiyi sadece giivenilir ve daha az invazif olarak izlemekle
kalmamali, ayn1 zamanda klinisyeni en uygun tedaviye yonlendirmeli ve
potansiyel olumsuz olaylar1 tahmin etmelerine yardime1 olmalidir. Bu daha
sonra kigisellestirilmis bir hemodinamik izlem ve yOnetim yaklagimina
katkida bulunabilir.l*”!
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Kardiyojenik Sokta
Oksijenizasyon ve

Mekanik Ventilasyon

Uzm. Dr. Mustafa Emre Giircii, Uzm. Dr. Atakan Erkiling

Kardiyojenik sok (K$)’ta, kalp debisinde azalma, organlarda
hipoperfiizyon ve hipoksi gelismekte ve miyokart fonksiyonlari
bozulmaktadir."! Bu hastalarda yiiksek ventrikiil dolum basinglari ile sol
ve sag ventrikiil yetersizligi, pulmoner u¢ basincinda yiikseklik, sekonder
pulmoner hipertansiyon ve pulmoner Odem goriilmektedir. Kardiyak
fonksiyonlarin ~ bozulmas:  akciger fonksiyonlarini etkilemektedir;
akcigerlerde gaz degisiminin azalmasi, solunum isinin artmas: ve ciddi
solunum sikintisi ile akut solunum yetersizligi meydana gelir.'?! Pulmoner
perfiizyon yetersizligine bagli ventilasyon/perfiizyon bozuklugu ve olii
alanda artig, solunum kaslarinda yetersizlige bagli hipoventilasyon ve
hiperkarbi, sitokin salimimi nedeniyle akciger dokusunda enflamasyon
olusur. Ayrica sistemik dolagim yetersizligi sonucu gelisen metabolik asidoz
(laktik asidoz) solunum yiikiinii artirarak takipneye neden olur. Bunun
sonucunda daha fazla doku oksijen ekstraksiyonu ile arteriyovendz oksijen
fark: artar ve karigik venoz kanda oksijen igerigi diiser.?!

Mekanik ventilasyon dinamiklerinin kardiyak etkileri

Pozitif basingh ventilasyon (PPV) hava yolu basinglarinda meydana
getirdikleri degisiklikler ile kardiyopulmoner bir etkilesime neden olur.
Pozitif ekspiryum sonu basing (PEEP), arteriyel oksijen konsantrasyonunu,
miyokart kontraktilitesini ve sol ventrikiil onylikii (preload)’li optimize
ederek kalp debisini artirabilir ve bozulmus olan sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarint diizeltebilir.¥ Pozitif basin¢li ventilasyonun sol ve sag
ventrikiil tizerinde farkli etkileri vardir. Sol ventrikiil ardyiik (afterload)’iinii
azaltirken sag ventrikiil ardyiikiinti artirir. Hem sol hem de sag ventrikiil
onyiiklerini ise azaltir. Ayrica miyokardiyal mekanikler araciliiyla
sol ventrikiil duvar gerilimini azaltir®” Zamaninda uygulanan PPV
hipoksi-iskemi dongiisiinii azaltir, miyokart ve doku oksijenizasyonunu
artirir, solunum igini ve metabolik gereksinimini azaltarak hasta sonuclarini
iyilegtirir.®!

Solunum yetersizliginin ciddiyetine bagli olarak, hastalar yalnizca
ek oksijen ile tedavi edilebilir veya ciddi dolagim yetersizligi ile beraber
olanlar mekanik ventilasyon deste8ine ihtiya¢ duyabilir. Bu konu ile ilgili
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yayimmlanmig kilavuzlarin cogu K$S’de mekanik ventilasyonu onermesine
ragmen noninvazif pozitif basingli ventilasyonun (NI-PPV) solunum
sikintisin1 ve akut kardiyojenik pulmoner ddemde metabolik bozukluklari
iyilestirdigi ve invazif mekanik ventilasyon (IMV) kullanimini azaltti§1
gosterilmigtir.*'*'"1 Noninvazif PPV’nin uygulanamadidi veya yeterli
oksijenizasyonun saglanamadigr durumlarda hastalara IMV destegi
saglanmalidir.

NON-iNVAZiV POZITiF BASINGLI VENTILASYON

Noninvazif PPV, endotrakeal entiibasyon yapilmadan hastanin pozitif
inspiratuvar basing uygulanarak ventile edilmesidir. Bu amagla ii¢ ana
yontem uygulanabilir. Siirekli pozitif hava yolu basinc1 (CPAP), invazif
olmayan basing destekli ventilasyon (NIPSV) ve yiiksek akimli nazal kaniil
(HENC).

Siirekli pozitif hava yolu basinci; En basit NI-PPV teknigidir ve
akcigerlere stirekli pozitif basing uygulanmasindan olusur. Bir ventilator
yardimi olmadan, pozitif ekspiratuar sonu basing (PEEP) valfi ile donatilmig
hermetik olarak kapatilmig bir maske veya Boussignac sistemi ile havay1
yenilemek i¢in bir hava veya oksijen kaynagi kullanilarak uygulanabilir.?!2!
Stirekli pozitif hava yolu basinci, tiim solunum dongiisii boyunca hava
yollarini acik tutar ve bdylece oksijenasyonu artirir. Bu teknikte hastalarin
spontan soluk almasina izin verilirken, solunum dongiisii sirasinda basinglar
sabit kalacak sekilde ayarlanmisgtir.

Invaziv olmayan basing destekli ventilasyon: Bu yontem bir ventilator
gerektirir. Ventilatorde iki farkli basing seviyesi vardir: ekspiratuar basing
(ekspiratuvar pozitif hava yolu basinct; EPAP) veya PEEP ve basing destegi
ile elde edilen inspiratuar basing (inspiratuvar pozitif hava yolu basincr;
IPAP). Bilevel pozitif hava yolu basinct (BiPAP) olarak da adlandirilir.
Inspiratuar yardimli bir CPAP moduna esdegerdir. Hem inspiratuar hem de
ekspiratuar asamalar igin titre edilebilir bir basing saglar.

Inspiratuvar pozitif hava yolu basmci genellikle ventilasyonu ve
solunum isini desteklerken, EPAP alveollerin a¢ilmasina ve a¢ik kalmasina,
boylece oksijenizasyonun artmasina yardimei olur.®! Bu yontem, ventilatori
hastanin degisen ihtiyaclarina gore ayarlamak icin biraz deneyim gerektirir.
Hasta uyumu esastir. Solunum hizi 6nceden ayarlanmamistir ve yalnizca
hastaya baglidir.””!

Yiiksek akimli nazal kaniil: Bu sistem, burun deliklerine ayarlanmig
bir nazal kaniil araciligiyla hastalarin spontan inspiratuar ihtiyacinin
izerinde 1sitilmig ve nemlendirilmis oksijen-gaz karigimi (60-80 L/dk’ya
kadar) saglar. izole hafif hipoksisi olan hastalarda yeterli olabilir. Diisiik
PEEP ve nazofarenkste washout gibi avantajli yonlerinin yani sira, siddetli
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dispnesi olan akut kardiyojenik pulmoner 6demli hastalarin agiz yoluyla
nefes almalarindan dolay1r PEEP etkisinin tamamen ortadan kalkmasi gibi
dezavantajlari vardir. Siddetli hiperkapni ve/veya orta/siddetli asidozu olan
hastalarda yetersiz kalabilir.’! Noninvazif PPV’nin potansiyel faydalari;
hastanin konugmasina, yutmasina izin vermesi ve farengeal veya list solunum
yolu travmasina neden olmamasidir. Noninvazif PPV nin bagarisizlig1 icin
risk faktorleri;!

*  Mental durumda azalma veya kétiilesme

o Aktif kusma,

e Kaotiilesen hipoksi veya artan solunum isi,

o Hemodinamik instabilite,

*  Miyokart enfarktiisii (Killip sinif IV) veya LVEF <%?30,

e Pozitif s1vi dengesi =400 mL/24 saat veya natriiiretik peptitlerde
artis,

*  Hava yolunu koruyamama ve

e Maskenin takilmasina uygun olmayan anatomik anormallikler.

MEKANIK VENTILASYON

Ciddi KS’li hastalarda; solunumsal is yiikiiniin artmasi ile metabolik hiz
yiikselir, mental durum zayiflar, kardiyak arrest ve yetersiz oksijenasyon
varliginda diiiretik yanitin azalmasi ile birlikte pulmoner 6demin ciddiyeti
nedeniyle NI-PPV her zaman miimkiin olmayabilir. Hastalar entiibe edilerek
IMV uygulanmasi gerekebilir.?!

Secilecek MV modu hastanin suur durumuna ve spontan solunumunun
olup olmamasina gore degismekle birlikte higbir modun digerine {istiinligii
gosterilememistir. Modlar genel olarak {lic ana kategoriye ayrilabilir:
(i) Hastanin spontan solunumunun olmadigi ventilatoriin inspirasyonu
baglattig1 ve sonlandirdig1 kontrol mod, (i) hastanin inspirasyonu baslattigi
ve ventilatoriin hastaya yardimci oldugu bir yardim mod veya (iii) hastanin
inspirasyonu baglatip sonlandirdig1 ve ventilatoriin inspiratuar basing artigi
ile birlikte veya bu artis olmadan solunum dongiisii boyunca belirlenmis bir
PEEP seviyesi sagladig1 spontan mod.

Kardiyojenik sok hastalarinda onerilen baglangic MV mod tercihi,
genellikle bir kontrol modudur (hacim kontrol veya basing kontrol).
Basing destek (PS) modda, hastanin minimum inspirasyonunun oldugu,
metabolik diizensizlikleri kompanse edebilen ve onemli bir uyumsuzlugu
olmayan hastalarda da kullanilabilen bir yardimci moddur. Senkronize
aralikli mekanik ventilasyon (SIMV) modunda ventilator tarafindan
desteklenmeyen inspiryum eforlar1 K$’li hastalarda intratorasik basingta
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onemli dalgalanmalara neden olabilir ve bu da hemodinamiyi olumsuz
etkileyebilecek sol ventrikiil artyiikiinde artiga yol agabilir.!'!

Kardiyojenik soka bagli gelisen solunum yetersizliginde Onerilen
MV ayarlari; diisiik tidal hacim (6-7 mL/kg), yiiksek frekans, hastanin
hemodinamik stablitesine gore PEEP (5-10 cmH»0), diisiik plato
(<27 cmH20) ve driving basinci (<17 ¢cmH20), permissif hiperkarbi,
parsiyel arteriyel oksijen degerine gére minimum FiO2 (<%60).!"* Diisiik
tidal hacimler, pulmoner ve parankimal vaskiiler yapilar arasindaki kan
akimini optimize eder. Hava yolundaki azalmis direng, daha yiiksek
tidal hacimlere kiyasla sag ventrikiil lizerindeki stresi daha fazla azaltir.
Bu nedenle, KS hastalarini mekanik olarak ventile ederken diisiik
tidal hacim stratejisi onerilir." Mekanik ventilasyon ile uygulanan
pozitif intratorasik basing fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi artirir,
alveollerin siirekli ag¢ik kalmasini saglayarak tiim solunum siklusu
boyunca gaz degisimini saglar. Alveol i¢i basin¢ pulmoner 6dem
olusumunu azaltarak solunum is yiikiini azaltir ve oksijenizasyonu
(hipoksik vazokonstriiksiyon) iyilestirir. Aralikli mekanik ventilasyon
desteginde ana hedefler; hava yolunun korunmasi, VO2’nin azaltilmasi,
oksijenizasyonun artirilmasi, sempatik tonusun azaltilmasi, respiratuar
asidoz ve doku perfiizyonunun artiritlmas: sonucu metabolik asidozun
diizeltilmesidir."!

Pozitif ekspiratuar sonu basin¢ kullanimi ARDS gibi hastaliklarda
etkili ve onerilen bir yontem olsa da KS’li hastalarda parsiyel arteriyel
oksijen diizeyi ve hemodinami durumuna gore ozellestirilmelidir. Sag
ventrikiil disfonksiyonu, ileri pulmoner hipertansiyon, kardiyak tamponad,
konstriktif perikardit ve hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati gibi
olgularda yeterli oksijen satiirasyonunu saglamak ve atelektaziyi dnlemek
i¢in 3-5 cmH>O bir PEEP veya miimkiin olan en diisiik PEEP degeri ile
baslanmasi 6nerilmistir."® Bu durumlarin digindaki hemodinamik olarak
stabil olan hastalarda daha yiiksek PEEP degerleri ile baglanabilir ve
hedeflenen oksijen satiirasyona ulasana kadar titre edilmelidir.

Mekanik ventilasyondan erken ve basarili ayrilma ventilator iligkili
komplikasyonlar1 en aza indirmede, kardiyoloji yogun bakim iinitelerinde
ve Ozellikle KS hastalarinda sonuglar1 iyilestirmede potansiyel olarak
6nemli bir faktordiir.'”!

Mekanik ventilasyonun sonlandirilmasi igin gerekli parametreler;!'3

e Solunum yetersizligi nedeninin diizeltilmesi,
. Sekresyonlarin azaltilmasi,

e Oksijenizasyon hedeflerine ulasilmasi (FiO2 <%40 ve/veya
PEEP <5 cmH>0 ile PaO2/FiO; >200),
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e Hiperkapni yoklugu,
e Komutlar takip etmek i¢in uygun mental durum,
e Hemodinamik stabilite.

»  Kardiyojenik soklu hastalarda, bu parametrelerin yaninda minimal
inotrop veya vazopressor destegi ve Onemli ventrikiiler aritmi
olmamasidir.

Kardiyojenik sok hastalarinda NI-PPV kullanimini aragtiran yeterince
yayin ve ¢aligma yoktur. Bunun nedeni bu hastalarda degisen norolojik ve
mental duruma bagl olarak spontan solunumun saglanamamasi ve hava
yolunun korunamamasidir. Bununla birlikte CardShock ¢aligmasinda erken
donem veya ciddi olmayan KS hastalarinda hemodinamik stabilitenin
saglanmasindan sonra uygulanan NI-PPV’nin hastalarin yaklagik
%]13’iinde IMV  gereksinimini ortadan kaldirdig1r gosterilmistir.” Bu
gruptaki hastalarda daha az hipotansiyon, tasikardi, laktik asidoz olmasi,
revaskiilarizasyona daha az ihtiya¢ duymasi ve renal hasarin daha az
olmasi nedeniyle, hipotansiyonu diizelen ve mental durumu yeterli olan
KS$ hastalarinda NI-PPV kullanimi 6nerilmistir. 2014 National Institute of
Health and Care Excellence (NICE) ve 2017 European Respiratory Society
(ERS)/American Thoracic Society (ATS) clinical practice kilavuzlar
ise bu hastalarda NI-PPV kullanimina iligkin yeterli kanit olmamas1 ve
hastalik etkilesimlerinin karmagikligindan dolayr 6nermemiglerdir.!'s:*!
Akut Kardiyovaskiiler Bakim Dernegi’nin Akut Kalp Yetersizligi Calisma
Grubu ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kalp Yetersizligi Dernegi’nin Akut
Kalp Yetersizligi Komitesi, NI-PPV kullanimina iligkin karar1 ve Onerisi,
hemodinamik instabilite veya klinik bozulma, komorbiditeler, biling
diizeyi, sekresyon varligi ve hastanin maskeyi tolere etme kabiliyetine gore
bireysellestirilmesi seklindedir.”

Mekanik ventilasyon kullanimmin K§$ hastalarinda hastanede
oliimlerinde 6nemli bir prognostik faktor oldugu belirtilmis™® ve MV destegi
duyan hastalarin diger hastalardan daha kotii hemodinamik duruma sahip
olduklar1 vurgulanmistir. Kardiyojenik sok hastalarinda NI-PPV veya IMV
strateji seciminin hasta sonuclarmi etkilemedigi belirtilmistir. Iyi secilmis
hastalarda NI-PPV’nin giivenle kullanilabilecegi, tedavi sirasinda yakin
hasta takibinin gerektigi ve bu konuda deneyimli merkezlerde uygulanmasi
gerektigi vurgulanmistir. Fakat yetersiz kalindiginda zaman gecirilmeden
entiibasyon ve MV destegine gegilmesi 6nerilmigtir.”!
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Kardiyojenik sok (KS) yasami tehdit eden ug¢ organ hipoperfiizyonu
ve hipoksi ile karakterize bir diisiik kardiyak debi sendromudur.!! Her
ne kadar kilavuzlarda yer alan farkli tanimlar 30 dakikadan fazla siiren
sistolik kan basinct (SKB) n1 <90 mmHg veya SKB’yi >90 mmHg olarak
idame edebilmek i¢in katekolamin ihtiyaci seklinde bir hemodinamik
tanim icerse de, sokta doku perfiizyonu ve oksijenizasyonu ciddi bi¢imde
azalmigken bile kan basincinin vazokonstriksiyonla korunabilecegi
bilinmektedir.>*! Dolayisiyla, hipoperfiizyon her durumda hipotansiyon
ile birlikte degildir ve hipoperfiizyonsuz hipotansiyon da kotii prognoza
isaret ediyor olabilir.!*!

Tiim bu muglak durumlar, aslinda KS’nin tek bir fenotip olmadigi,
dolayisiyla alt gruplara ayrilmas: gerektigi uzlagisina yol agmistir.”! Giincel
KS§ tanimi, birbirini hemodinamik ve klinik ciddiyet agisindan takip eden
bes alt kategoriyi icermektedir. Bu alt kategorilerden tip A ve B presok,
tip C tipik kardiyojenik sok (K$), tip D ve E ise refrakter KS olarak da
adlandirilabilir (Tablo 1).

TABLO 1
Kardiyojenik sok tipleri

KS fenotipler Kriterler
KS tip A (At risk) Sistolik kan basinci normal, kardiyak indeks normal, laktat normal, hipoperfiizyon yok
KS tip B (Beginning) Rdlatif hipotansiyon veya hipoperfiizyon olmadan tasikardi, kardiyak indeks <2.2,

PA satiirasyonu >%65, laktat <2 mmol/L

KS tip C (Classic) Sivi replasmaninin tesinde miidahale gerektiren hipoperfiizyon (inotrop,
vazopressdr, ECMO, mekanik destek), kardiyak indeks <2.2, PA satiirasyonu <%65,
laktat >2 mmol/L, CP <0.6

KS tip D (Deteriorating) | Yogun miidahaleye ragmen stabilize edilemeyen durum. Otuz dakikayi asan
miidahalelere ragmen hipotansiyon ve hipoperfiizyonun diizelmemesi,
laktat >5 mmol/L

KS tip E (Extremis) Devam eden KPR veya cesitli akut miidahalelere (ECMO dahil) refrakter kardiyak
arrest

KS: Kardiyojenik sok; PA: Pulmoner arter; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu; CP: Kardiyak giic; KPR: Kardiyopulmoner
resiisitasyon.
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Kardiyojenik sokun sikli§1 tanima gore degisebilmekte ve tiim akut
kalp yetersizliklerinin (KY) %2-5’ini olusturmaktadir. Yogun bakim
iceren veri setlerinde sikligi %16’ya kadar ¢ikmaktadir. Hastane igin
mortalite %30-60 arasinda rapor edilmekle birlikte liimlerin yarisinin
ilk 24 saatte oldugu bilinmektedir. Ote yandan, akut koroner sendrom
(AKS)’u komplike eden K$ insidanst %4-12 arasinda degismektedir ve
tiim bu olgularin %30-40"1 bagvuru aninda, %60-70’1 ise hastane i¢i takipte
gelismektedir.®) Her ne kadar Amerika Birlesik Devletleri (ABD) kaynakli
kayit ¢alismalarinda %35-40 oraninda daha diisiik mortalite oranlar1 rapor
edilmis olsa da, Avrupa kaynakli kayit ¢calismalarinda zaman i¢inde AKS
sonras1 K$ siklig1 azalmasina ragmen K$’ye bagli hastane i¢ci mortalite
%40-50 bandinda seyretmeye devam etmektedir.

Bundan yaklasik bir dekad 6ncesine kadar, AKS ve iligkili sol ventrikiil
islev bozuklugu, %80’lere kadar varan oranlarda K$’nin en sik nedeni
olarak rapor edilmistir.”” Ancak, son 20 yilda AKS’nin K$ nedeni olarak
katkist azalma egilimindedir. Giincel kayit calismalarinda olgularin iicte
biri AKS nedenli iken, AKS olmadan iskemik kardiyomiyopati (%18), non-
iskemik kardiyomiyopati (%28), diger nedenler (ciddi kapak hastalig1, ciddi
aritmi, %17) giderek daha fazla yer almaya baglamistir.® Bu etiyolojik
durumlardaki K$’de, komorbiditelerin yogunlugu ve maliyetli tedavi
seceneklerine ragmen, mortalite halen AKS iligkili KS’ye kiyasla daha
iyidir. Cardshock caligmasinda, AKS’nin K$ hastalarinda koétii prognoz
gostergesi oldugu gosterilmisgtir.””!

Tim bunlara ragmen, AKS ve KY tedavisi son yillarda cok iyi
ilerleme kaydetmistir. Bu ilerlemenin en 6nemli nedenlerinden biri acil
perkiitan koroner girisimin (PKG) ST yiikselmeli miyokart enfarktiisiinde
(STEMI) rutin hale gelmesi ve bu uygulamanin hem mortaliteyi hem
de KY gelisimini ve tabi ki K$ gelisimini ciddi bi¢imde azaltmig
olmasidir. Ancak, KS, AKS seyrinde PKG sonrasi olugabilecegi gibi PKG
oncesinde de olusabilir. Hatta, basarili revaskiilarizasyondan sonra bile
KS gelisebilmektedir. Giincel gelismelere ve tizerinden 20 yildan fazla
gecmis olmasina karsin, AKS iligkili K$’nin 30-giinliikk mortalitesi,
SHOCK (SHould we emergently revascularize Occluded Coronaries for
cardiogenic shocK) calismasindaki %40-50 araliginda kalmaya devam
etmektedir.!'"!

Akut koroner sendrom sonrasi gelisen KS$’de, akut ve ciddi
biiyiikliikte miyokardiyal dokunun geri doniisiimsiiz kaybinin tetikledigi
enflamatuvar ve sistemik yanitin bu kotii prognozda etkili oldugu konusu
siirekli tartisilmaktadir. Erken revaskiilarizasyonun aktif kullanimina
ragmen sebat eden yiiksek mortalitenin; sistemik enflamatuvar yanit
sendromu (systemic inflammatory response syndrome, SIRS) ve
iligkili ¢oklu organ islev bozukluguna bagli oldugu diisliniilmektedir.
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Bu durum, kardiyak islev bozuklugunun geri doniisiimlii oldugu diger
KS tablolarindan ayrigmaktadir.!”

Kardiyojenik sok, daha ziyade STYMi’nin daha sik bir
komplikasyonudur. Ote yandan, STYMI sonrasi gelisen KS daha ziyade
bagvuru anindayken, ST yiikselmesiz miyokart enfarktiisiine (NSTEMI)
bagli K$’nin tipik gelisme zamani hastaneye yatig sonrasindadir.!"! Bazi
caligmalarda daha kotii prognoz bildirilmigse de giincel veriler prognozun
her iki alt AKS tipinde benzer oldugu yo6niindedir."”

AKS ILiSKiLi K$ YONETIMI

Kardiyojenik sok, AKS’nin beklenen komplikasyonu oldugu igin,
12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) tiim hastalarda istenmeli
ve EKG monitorizasyonu siirekli devam etmelidir. Ekokardiyografi
(EKO), AKS iliskili KS’nin mekanizmasini, nedenlerini, miidahalenin
kilavuzlugunu yapabilme kapasitesi nedeniyle yine tiim hastalarda
yapilmalidir. Unutulmamalidir ki, nedenin ivedilikle anlagilamadigi
K$ tablosu ¢ogunlukla 6liimciildiir ve yatak basi imkanlariyla mekanik
komplikasyonlarin dahi ayirt edilebildigi EKO’nun AKS ilisgkili K$ ayirici
tanisindaki rolii yagamsaldir.”!

Giintimiizde KS’ye dair risk skorlarinin cogunlugu AKS iligkili
K$’ye dair gelistirilmigtir. Perkiitan koroner girisim sonras1 KS gelisimi
riskini tayin eden ORBI skoru, kisa donem prognozu degerlendiren
IABP-SHOCK 1II skoru, mekanik destek sonrasi prognozu degerlendiren
SAVE-ECMO skoru bunlardan bir kagidir”! Bu skorlardan Cardshock
skoru eksternal olarak valide edilmistir ve KS spektrumun farkl: etiyolojik
durumlarinda da ise yaramaktadir.”)

Amerikan Kalp Birligi, gecikmelerin oniine ge¢mek icin yakin
zaman Once bir ¢alisma ag1 onermistir. Bu ¢alisma aginda, AKS iligkili
KS gelisen hastalar, koroner bakim {initesi olan iiclincii basamak
hastaneler ya da ikinci basamak olup 7/24 PKG yapabilen en yakin
merkeze yonlendirilmeli, bu merkezler de, invazif hemodinami takibi
yapabilen, ileri mekanik dolasim destegi sunabilen 6zel K$ merkezleri
olarak adlandirilan birinci basamak ya da diger bir ifadeyle c¢ekirdek
merkezlerle (core center) iletisim halinde olmalidir. Kardiyojenik
sok tip D hastalarin ¢ekirdek merkezlere vakit gecirmeden transferi
diistiniilmelidir."-?!

Kardiyojenik sok hastalarinin %80-90’dan fazlasina inotrop ve/veya
vazopressor verilmektedir.!” Inotroplar ve/veya vazopressorler kardiyak
performansi iyilestirmek ve sistolik kan basincini idame etmek icin K$
hastalarinda ilk yaklagim olarak kullanilmaktadir. Ancak bu noktada, oksijen
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tiikketimini artiran bu ajanlar arteriyel hemodinamik monitorizasyon altinda
olabilecek en kisa siire ve en diisiik dozda uygulanmalidir.!"! Kardiyojenik
sokta sistolik kan basincinin kisa siireli idamesinde norepinefrin dopaminden
daha iyi bir tercih olabilir.!"*!

Erken revaskiilarizasyon stratejisi AKS iligkili KS’nin en 6nemli
islemidir. Yastan, cinsiyetten, AKS tipinden, eslik eden komorbiditelerden
bagimsiz olarak erken ve hizli koroner revaskiilarizasyon, erken
stabilizasyon sonrasi invazif stratejiye gore alt1 ay, bir yil ve uzun
donemde daha iyi prognozla iligkilidir.””!

CULPRIT-SHOCK caligmasinda sadece sorumlu lezyona miidahale
stratejisi, aninda ¢ok damara miidahale stratejisine oranla 30 giinliik
mortalite ve renal replasman tedavisinde %17’lik anlamli bir rolatif
risk azalmasi (%45.9’a karsin %55.4) saglamistir. Bu azalmanin
30 giinliik mortalitede mutlak %8.2°lik bir azalmadan kaynaklandigi
bildirilmigtir.""¥ Mevcut nedenle, 2018 revaskiilarizasyon kilavuzu,
muhtemel farkli evreli revaskiilarizasyon stratejisiyle “sadece sorumlu
lezyona miidahale” anlayigim tavsiye etmigtir.' {la¢ salinimli stentler
AKS iligkili KS’de ciplak metal stentlere kiyasla daha fazla kanitla
onerilmektedir. Radyal yol, deneyim varsa tercih edilmeli, 6zellikle KS
tip D hastalarda femoral bolgenin mekanik destek sistemleri icin rezerve
edilmesi diistintilmelidir.*!
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Kardiyojenik Sokta
Prospektif Randomize

Calismalar

Kardiyojenik sok (KS), kardiyak nedenden &tiirli u¢ organlarin
perfiizyonunun saglanamayacagi diizeyde hipotansiyon gelismesidir.
Etkin ve hizli tedavi yaklagimlarina ragmen KS$ halen yiiksek mortalite
ile sonuclanmaktadir.! Kardiyojenik sokta prospektif randomize klinik
caligmalar gergeklestirmenin zorlugu goz Oniine alindiginda, tedaviye
yonelik mevcut verilerin bir¢ogu ya ampiriktir ya da klinik sonuclardaki
farkliliklar1 tespit etmek icin yapilmis birkac caligmanin sonuglarina
dayanmaktadir.

INOTROPLAR

Inotroplar, KS yonetiminde en 6nemli tedavi segenekleri arasinda yer
alan ajanlardir. Olumsuz yan etki profilleri (aritmojenez ve miyokardiyal
iskemi) nedeniyle inotroplar kisa siireli tedavi olarak uygulanirken, uzun
siireli uygulamadan miimkiin oldugunca kaginilmalidir. Kardiyojenik sokta
inotropik ajanlar ile ilgili klinik aragtirmalar, biiyiik 6l¢iide bu popiilasyonda
inaktif tedavi kollar1 ile denemelerin tasarlanmasi ve gergeklestirilmesindeki
zorluk nedeniyle saglam verilerden yoksundur. Bu nedenle, kilavuzlarda ve
fikir birligi belgelerinde inotroplarin KS’de kullanimina yonelik oneriler
cogunlukla kiiciik randomize olmayan klinik ¢aligmalarin meta analizlerine
ve uzman goriig verilerine dayanmaktadir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(European Society of Cardiology; ESC) kalp yetersizligi kilavuzu ve
diger Avrupa ulusal Onerilerinde tasvir edilen mevcut fikir birligi, K$’de
birinci basamak ajanlar olarak norepinefrin ve dobutamin énermektedir.’>*!
Bununla birlikte, iki Cochrane veri tabani sistematik incelemesinden elde
edilen son veriler, mortalite acisindan digerlerine kiyasla herhangi bir
ajanin  Ustiinliigiinii  gostermede bagarisiz olmusg, arastirmacilar ajan
seciminin spesifik hasta profiline dayali olarak oldukca kisisellestirilmesi
gerektigi sonucuna varmigtir.5! Muhtemelen KS’si olan hastalarin yiiksek
heterojenligi, bu alandaki klinik ¢aligmalarin sonuc¢suz kalmasina katkida
bulunmus olabilir.

OPTIME-CHF calismasinda; milrinon, orta vadeli mortalite veya
hastanede yatisin azaltilmasi agisindan plasebodan iistiin bulunamamaisg,
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bunun 6tesinde artmis aritmojenez ve hipotansiyon oranlari ile iligkili
bulunmustur.”® Levosimendan ile akut kalp yetersizliginde birkag
randomize klinik ¢alisma yapilmistir. Erken ¢caligmalar (LIDO,RUSSLAN)
hemodinamik parametrelerin diizelmesi, mortalite ve kalp yetersizliginin
kotiilesmesi agisindan dobutamine iistiinliigtinii gostermistir.'”!”’ Bununla
birlikte, sonraki biiyiilk denemelerde (SURVIVE, REVIVE-II) 6nceki
umut verici sonuglar dogrulanamamigtir."'"2! Kardiyojenik soku olan
hastalarda levosimendan ile biiyiik 6lcekli ¢aligsmalar yapilmamistir ancak
K$ hastalarinin tedavisindeki olas1 roliinii anlamamiza yardime1 olmak
icin su anda sadece sistematik incelemelerden ve daha kii¢iik ¢aligmalarin
meta-analizlerinden elde edilen veriler mevcuttur.'” Levosimendanin K$
hastalarinda hemodinamik parametreleri iyilestirdigi gosterilmis olmasina
ragmen, yakin tarihli bir Cochrane ¢alismasi bu gelismelerin dobutamine
kiyasla klinik sonlanim noktalarinda iyilesmeye doniismedigini
bildirmigtir.!"*!

SOAP-II ¢aligmasi, birinci basamak vazopressor ajani olarak dopamin
veya norepinefrine randomize edilen gok hastalarimi icermekte idi.
Mortalite iki grup arasinda karsilastirilabilir olmasina ragmen, aritmiler
dahil advers olaylar dopamin kolunda onemli Ol¢iide daha sik idi. Ek
olarak, SOAP-II'nin sonraki bir post-hoc analizinde, K$ hastalarinin alt
grubunda, norepinefrinin mortaliteyi azaltmasi acisindan dopamine istiin
oldugu gosterilmistir.'* Levy ve ark.'”! KS’li hastalarda epinefrin veya
norepinefrinin dobutamine eklenmesini karsilastirmistir. ki kombinasyon
arasinda hemodinamik etkiler benzer iken, epinefrin artmis aritmi, laktik
asidoz, gastrik hipoperfiizyon ve tasikardi oranlar ile 6nemli 6l¢iide daha
kot bulunmustur. Ayni grup tarafindan yapilan bir bagka caligmada,
akut miyokart enfarktiisiine ikincil KS’si olan 57 hastada epinefrin ile
norepinefrin kullanimi karsilastirilmistir (OPTIMA CC). Etkililik sonlanim
noktalar1 acisindan, iki ajan benzer sonuglara sahip bulunmustur. Bununla
birlikte, epinefrin grubunda daha yiiksek olan refrakter sok saptanmig ve
iki rejimin giivenlik profilinde énemli farkliliklar tespit edilmigtir.l'" Son
olarak, Léopold ve ark.!'” tarafindan yapilan yakin tarihli bir meta-analizde
epinefrin verilen hastalarda diger ila¢ rejimlerine gore mortalitenin ¢ok
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.

REVASKULARIZASYON

Kardiyojenik sokta mortaliteyi azaltmaya faydasi kanitlanmig tek
yontem, perkiitan koroner girisim (PKG) veya koroner arter baypas grefti
ile erken revaskiilarizasyondur.
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Kardiyojenik soktaki hastalarda erken revaskiilarizasyon ile
medikal tedavinin karsilastirildigr ‘Kardiyojenik sokla seyreden akut
miyokart enfarktiisiinde erken revaskiilarizasyon (SHOCK) ¢alismasinda
acil revaskiilarizasyonun 30 giinde genel mortaliteyi onemli ol¢iide
azaltmadig1 ancak erken revaskiilarizasyon ile mortaliteyi 6nemli 6l¢iide
azaltmaya faydasi oldugu 6. ayda, 1. yilda ve 6. yilda goriilmiigtiir.!'8!1°!
Ozellikle 75 yas alt: hastalarin incelendigi alt grup analizinde bu fayda
daha da belirginlesmistir."® Bu sonug¢ klinisyenleri KS ile komplike
olan akut miyokart enfarktiisii olan hastalarda erken revaskiilarizasyona
yonlendirmigtir. Bu hastalarda revaskiilarizasyon oranlar1 istikrarl
bir sekilde artmasina ragmen hastalarin ancak %60°1 kateterizasyona
ulagabilmekte ve bunlarinda %50’sinden azinda optimal revaskiilarizasyon
saglanabilmektedir.”” Sorumlu damarin revaskiilarizasyonu standart
uygulama olarak kabul edilmektedir. Ancak ¢oklu damar hastaligi olan
KS’li hastalarda birden fazla damarin revaskiilarizasyonu net olmayan
fayda saglamaktadir. Veriler, cok damarli koroner arter hastaligi olan
hastalarin daha yiiksek mortaliteye sahip oldugunu gostermektedir ve bir
meta-analiz KS’de olmayan ¢ok damar hastalig1 olan STEMI hastalarinin,
sorumlu damarin revaskiilarizasyonundan sonra hastaneye yatist
esnasinda asamali ¢ok damarin tam revaskiilarizasyonu ile daha diisiik
mortalite gostermistir.?!?? Fransiz kayit verilerinden ve yakin zamanda
Kore kayit verilerinden elde edilen bilgiler, KS$’deki STEMI hastalarinin
¢oklu damar revaskiilarizasyonunu desteklemektedir.***  Bununla
birlikte KS hastalarinda sorumlu damara kars1 coklu damarin PKG ile
revaskiilarizasyonu (CULPRIT-SHOCK) calismasinda ¢oklu damar
revaskiilarizasyonu tiim nedenlere bagli mortalite ve renal replasman
tedavisi ihtiyaci agisindan daha yiiksek riski isaret etmektedir.!
Kardiyojenik sok hastalarinda tam revaskiilarizasyon hala belirsizligini
korumaktadir.

MEKANiK DESTEK CiHAZLARI

Kardiyojenik gsokta temel hemodinamik prensiplerin anlagilmasi
mekanik destek cihazlarinin gelistirilmesi ve tedavide yer bulmasinda
kritik 6nem tagimistir.! Kardiyojenik sokta diyastol ve sistol sonu
hacimler artar, atim hacmi ve sistol sonu basing azalir, bu da sol ventrikiil
kontraktilitesindeki ve atimindaki genel azalmay1 yansitir. Mekanik destek
cihazlar1 kardiyak debiyi eski haline getirmek ve perfiizyon basinglarini
normallestirmek amaciyla hemodinamiyi degistirir.!?-2!

Intra-aortik balon pompasi (IABP) yillar boyunca sol ventrikiilii
bosaltma amaciyla kullanilan tek perkiitan cihazdi. Kardiyojenik sokla
komplike hale gelmis akut miyokart enferktiisii (AMI)’nde IABP destegi
(IABP-SHOCK 1I) ¢aligmasi KS hastalarinda TABP’nin kullanildig1 en
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biiylik randomize c¢aligmalardan biridir (Tablo 1). Calismada hastalar
iki guba ayrilmis ve IABP veya tibbi tedaviye randomize edilmis ve
30 giinliik tiim nedenlere bagli 6liimlerin birincil sonlanim noktasinda
iki grup arasinda anlamli bir fark goriilmemigtir. Hastalarin 12 aylik
takiplerinde de mortalitede hicbir fark gosterilememistir.” Bu klinik
aragtirmalarin sonuclar1 giincel Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarina
IABP kullanimmin sinif 1II endikasyon &nerisi seklinde yansimasina
neden olmusgtur.%

Kardiyojenik sok yoOnetimi icin son altmig yilda mekanik destek
cihazlarr alaninda 6nemli ilerlemeler saglanmistir. Cihazlar hemodinamide
iyilesme saglamis olsa da, randomize klinik caligmalar bu cihazlarin
kullanimiyla mortalitede bir avantaj saglandigini gosterememigtir.!-3!
Mekanik destek cihazlari ile hemodinamik iyilegsme saglanmasina ragmen
mortalitede iyilesme saglanamamasindaki temel nedenin patofizyolojinin
tam olarak anlagilamamasi ve sadece sol ventrikiil desteklenirken
sag ventrikiilin g6z ardi edilmesi oldugu zannedilmektedir. Kalbin
kismi desteklenmesi yetersiz kaliyor iken geri dondiiriilemez hasarin
baglamamasi i¢in yeterli zamanin kisitli olmasi da goz ardi edilmemelidir.
Mekanik destek cihazlarini degerlendiren klinik deneylerde hasta sayisinin
sinirli olmas1 ve hastalarin biiyiik 6lciide yalnizca AMI nedeniyle KS ile
bagvuran hastalar1 icermesi de ayrica kafa karigtiricidir (Tablo 1).5%

Akut miyokart enfarktiisii sonrasi ciddi KS geciren 48 hastanin
dahil edildigi Akut Miyokart Enfarktiisii Sonrasi Kardiyojenik Sok
Tedavisinde IABP’ye Karg1 Perkiitan Mekanik Dolagim Destegi
(IMPRESS) calismasinda IABP uygulamasi ile perkiitan mekanik dolasim
destegi (Impella, Abiomed, Danvers, Massachusetts) karsilagtirilmigtir
(Tablo 1). Ancak 30 giinliik takipte tedavi kollarinda mortalite oranlar1
benzer bulunmustur (sirasiyla, %50 ve %46). Alt1 aylik takipte, mortalite
oranlari her iki grup icin de %50 olarak saptanmistir.*¥ Akut miyokart
enfarktiisii nedenli KS tedavisinde intraaortik balon pompasina kargin
perkiitan sol ventrikiil destek cihazinin etkinligi ve giivenirligini
aragtiran randomize klinik bir calisma olan ISAR-Shock c¢alismasina
25 hasta dahil edilmistir. Amag destek cihazi hastalari ile sol ventrikiil
yetersizligine gidiste ventrikiili kurtarmak i¢in zaman kazanmaktir.
Sol ventrikiil destek cihazinin (Impella LP2.5) uygun ve giivenilir
oldugu, ayni zamanda IABP ile uygulanan standart tedaviye gore
daha iyi hemodinamik destek sagladigi gosterilmigtir.*¥! Kardiyojenik
sok tedavisinde konvansiyonel IABP tedavisine karsin TandemHeart
perkiitan sol ventrikiiler destek cihazinin giivenirligini ve etkinligini
arastiran 42 hastanin dahil edildigi randomize ¢ok merkezli klinik bir
caligmada (TandemHeart Investigators Group) iki grup arasinda 30 giinliik
sagkalim ve ciddi olumsuz olay bakimindan 6nemli fark saptanmamaigtir
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(Tablo 1). Kardiyojenik sok gelismesinden itibaren 24 saat icerisinde
bagvuran hastalarda, TandemHeart intraaortik balon pompasindan fayda
gdrmeyen hastalarda bile hemodinamik parametrelerde onemli oranda
iyilesme saglanmigtir.’?

Kardiyojenik sokta tedavilerin hizlica baglatilmasi kalp hasarinin
sinirlandirilmasina ve diger ug¢ organlara yeterince destek saglanmasina
olanak yaratir. Es zamanli olarak revaskiilarizasyonu saglamak, kalbi
ve ug¢ organlari desteklemek, kardiyopulmoner kollapst onlemek ve
geri doniisii olmayan u¢ organ hasarini onlemek acisindan kritiktir.
Bu perspektif, aragtirmacilart mekanik destek cihazlarini sokun erken
doneminde kullanmanin yararlarin1 arastirmaya yonlendirmistir.
Kardiyojenik ~ sokta  ekstrakorporeal = membran  oksijenasyonu
(ECMO)’nun degerlendirildigi ¢ok merkezli randomize ECMO-CS
calismasinin amaci ciddi K$’de erken konservatif tedavi ile erken
venoarteriyel ECMO tedavilerini kargilagtirmak idi. Caligma 2014 ile
2019 yillart arasinda planlanmistir.®! Kardiyojenik sokla seyreden
AMI’de erken mekanik dolasim desteginin uygunlugunu degerlendiren
Detroit Kardiyojenik Sok Girisimi (Reverse Trial) K§ ile seyreden PKG
uygulanan hastalar1 kapsayan tek kollu ¢ok merkezli bir ¢aligmadir.
invaziv hemodinamik monitdrizasyon ve hizli mekanik dolagim destegi
baglanmas1 planlanan ¢aligmaya 41 hasta dahil edilmistir. Caligmanin
ilk verileri erken mekanik dolagim destegi protokoliine uyum saglamig
merkezlerin, hizli kapi-destek zamanini basarabildigini ve KS§ ile
seyreden AMI hastalarinda tedavinin ilk etabinda mekanik destek
cihazlarinin kullaniminin sagkalimi artirabildigini gostermektedir.

Kardiyojenik sokun patofizyolojisi, uygun olmayan kompansatuvar
mekanizmalarin bir kisir dongiisiidiir ve optimal tedavi yaklagimi tam
olarak tanimlanamamistir. Ozellikle akut koroner sendrom dig1 akut
KS tablosu ile bagvuran hastalarda klinik aragtirmalar yapmak zordur.
Bugiine kadar mekanik dolasim deste8i cihazlar1 ile yapilan kiiciik
randomize ¢aligsmalarda sagkalim yararin1 gostermede basarisiz olurken,
bu cihazlarla ancak bir miktar hemodinamik diizelme saglanmistir. Ug
organ hasar1 gelismeden 6nce sokun kisir dongiisiinii kesintiye ugratmanin
ve kardiyovaskiiler homeostazin saglanmasi sagkalim agisindan kritik
oneme sahiptir. Mekanik destek cihazlarinin uygun kullanimi i¢in cagdas
hemodinamik parametreleri kullanan sistematik bir yaklasima ihtiyac
bulunmaktadir.
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Tedavi Yaklagimlan

Kardiyojenik sok (KS), diisiik kalp debisi varlifinda hipotansiyon,
coklu organ hipoperfiizyonu ve hipoksisi ile karakterize hemodinamik
bir sendromdur.!! Kardiyojenik sokun en sik nedeni sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonuna neden olan akut miyokart enfarktiisi (AMI) dir.””
Kardiyojenik sok insidansi ST-segment elevasyonlu miyokart enfarktiisii
(STEMI) olgularinda %5-10 iken, bu oran ST-segment elevasyonu
olmayan miyokart enfarktiisiinde %2 ila %4 arasinda degismektedir.!*#
Invaziv ve/veya farmakolojik reperfiizyon stratejilerindeki gelismelere
karsin STEMI olgularinda gelisen K$’nin hastane i¢i mortalite orani
yiiksektir.>¢! Kardiyojenik sok ile komplike olan STEMI olgularinda
mortalite orant %60’a kadar ¢ikabilmektedir.””!

STEMI olgularinda mortalite ve morbiditenin azaltilmasi agisindan
koroner reperfiizyonun saglanmasi tedavinin oncelikli hedefidir. Genel
olarak STEMI olgularinda tercih edilmesi gereken koroner reperfiizyon
stratejisi primer perkiitan koroner girisimdir. Trombolitik tedavi ile
kiyaslandiginda primer perkiitan koroner girisim azalmis mortalite,
reenfarktiis ve inme oranlari ile iligkilidir.®! Buna kargin, Avrupa
Kardiyoloji Dernegi 2017 STEMI kilavuzu, STEMI tanis1 koyulduktan
sonraki 120 dakika igerisinde primer perkiitan koroner girisim
uygulanamayan, semptom baglangicindan itibaren 12 saat gegcmemis ve
kontraendikasyonu olmayan olgularda trombolitik tedavi uygulanmasini
onermektedir.®! Bu yaklagimda ama¢ STEMI tanisi sonrasi ilk 10 dakika
icinde trombolitik tedavinin uygulanmasi yoluyla koroner reperfiizyonun
saglanmasidir.”  STEMI olgularinda trombolitik tedavi amaciyla
streptokinaz, alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz uygulanabilmektedir.
Trombolitik tedavide streptokinaz yerine fibrin spesifik molekiiller
(alteplaz, reteplaz, tenekteplaz) tercih edilmedir.!'”! Fibrin spesifik ajanlar
icerisinde tek doz kullanim kolayligi saglayan tenekteplaz, alteplaz ile
benzer etkinlige sahip ve kanama riski agisindan daha giivenlidir.®"!
Trombolitik tedavi oncesi gecirilmis intrakraniyal kanama, son alt1 ay
i¢inde gecirilmis iskemik inme, santral sinir sistemi ile iligkili neoplazi ya
da arteriyovendz malformasyon varligi, yakin zamanda gegirilmig major
travma ya da cerrahi oykiisii, son bir ay i¢inde ge¢irilmis gastrointestinal
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sistem kanamasi, kanama diyatezi, aort diseksiyonu gibi mutlak trombolitik
tedavi kontrendikasyonlari sorgulanmalidir.’®!

Trombolitik tedavi calismalarimin 6nemli bir kismi K$ varligini
diglama kriteri olarak kabul ettigi ve bu hasta grubunu calisma grubuna
dahil etmedigi i¢in KS’de trombolitik kullanimi1 ve sonuglarina iligkin
veriler kisithdir.®! Akut miyokart enfarktiisii tedavisinde trombolitik tedavi
etkinliginin degerlendirildigi 94 randomize kontrollii calismanin dahil
edildigi bir metaanalizin sonuclari, bu ¢aligmalarin sadece %22’sinde K$
hastalarmim dahil edildigini ortaya koymustur.'” Cok merkezli, ileriye
doniik olarak tasarlanan GUSTO-1 (Global Utilization of Streptokinase and
Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries) ¢calismasina
41.021 AMI’li hasta dahil edilmig ve farkli trombolitik tedavi stratejilerinin
30 giinliik mortalite iizerine olan etkisi arastirilmistir.’¥ Trombolitik
tedavide rekombinant doku tipi plazminojen aktivatorii uygulanan
hastalarda K$ gelisimi diger trombolitik tedavi stratejilerine kiyasla anlaml
olarak daha az saptanmistir. Calisma popiilasyonunun %7.2’sinde K$
gelismis ve bu hastalarda trombolitik tedavinin mortalite yarar1 saglamadigi,
sadece anjiyoplasti uygulamasinin diisiik mortalite orani ile iligkili oldugu
bulunmustur.'3! Gozlemsel, randomize olmayan SHOCK kayit calismasinda
KS ile komplike olan AMI’li hastalarda trombolitik tedavi ve/veya
intraaortik balon pompasi desteginin hastane i¢i mortalite iizerine olan etkisi
incelenmistir. Trombolitik tedavi uygulanan grupta hastane i¢i mortalite
orant %54 iken, trombolitik tedavi uygulanmayan grupta bu oran %64
olarak saptanmustir (p=0.005).""* Bu kisitlt veriler 1s1¢inda K ile komplike
olan AMI’li hastalarda trombolitik tedavinin mortalite yarari net degildir.
Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2017 STEMI kilavuzu, bu hasta grubunda
primer perkiitan koroner girisimi uygulanmasini (6neri sinift: Sinif I, Kanit
diizeyi: B), eger STEMI tanis1 sonrasi ilk 120 dakika i¢inde primer perkiitan
koroner girisim uygulanamayacak ise mekanik komplikasyonlar ekarte
edildikten sonra trombolitik tedavi uygulanmasini (6neri sinift: Simf II,
Kanit diizeyi: C) 6nermektedir.®

Akut KS varliginda akilda tutulmasi gereken bir diger 6nemli
durum masif pulmoner embolidir.””” Pulmoner emboli ciddiyetinin ve
erken mortalite riskinin belirlenmesinde en énemli kriter hemodinamik
instabilite varli§idir. Masif pulmoner emboli ile bagvuran bir hastada
inatct hipotansiyon, u¢ organ hipoperfiizyonu ile birlikte doku hipoksisi
gibi sok bulgulart mevcut ise erken mortalite riski yiiksektir.”! Bu
hastalarda mutlak bir kontraendikasyon yok ise pulmoner tikanikligin
azaltilmasi, pulmoner arter basincinin ve pulmoner vaskiiler
direncin diisiiriilmesi amaciyla acil trombolitik tedavi uygulanmasi
onerilmektedir.">'7 Akut pulmoner emboli hastalarinda sistemik
trombolitik tedavi uygulamasi, sadece heparin tedavisine kiyasla tiim
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nedenlere bagli mortalitede %41°lik risk azalmasi ile iligkilidir. 2057
hastanin dahil edildigi bir metaanalizin sonuclari, akut pulmoner
embolide sistemik trombolitik tedavi uygulamasinin total mortalite,
pulmoner emboli ile iliskili mortalite ve pulmoner emboli rekiirrensini
anlamli bir oranda azalttigini, buna karsin major ve fatal intrakraniyal
kanama riskinde artiga yol actifini ortaya koymaktadir."™® Avrupa
Kardiyoloji Dernegi 2019 Pulmoner Emboli Kilavuzu, K$ bulgular:
olan yiiksek riskli masif pulmoner emboli olgularinda sistemik
trombolitik tedavi uygulamasini 6nermektedir (6neri sinifi: Simif I,
Kanit diizeyi: B). Bu amagla, streptokinaz ya da iirokinaz gibi birinci
jenerasyon trombolitik ajanlar yerine hizlandirilmis intravendz
rekombinant doku tipi plazminojen aktivatorii (2 saat i¢in 100 mg)
uygulanmasi dnerilmektedir.!"”
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Erken Perkuitan

Koroner Girisim Stratejileri

Son yillarda ozellikle revaskiilarizasyon tedavilerinin yaygin
olarak uygulanmasiyla akut miyokart enfarktiisi (AMI)’niin
komplikasyonlarinda ve mortalitesinde anlamli azalmalar saglanmistir.
Bu komplikasyonlardan biri olan kardiyojenik sok, yeni tedavi
stratejileriyle mortalitesi azalmig olmakla birlikte, AMI nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarda halen en sik 6liim nedenlerinden
biri olmaya devam etmektedir. Kardiyojenik sok, kalp debisinde
azalma, uc¢ organ hipoperfiizyonu ve hipoksi ile sonuclanan ciddi
miyokardiyal performans bozuklugundan kaynaklanir.! Kardiyojenik
sok tablosundaki hastalarin %81’inde altta yatan neden AMI’dir.”
Kardiyojenik sok tedavisi; oksijenizasyon, ventilasyon, vazopressor
destek, devamli renal replasman tedavisi, mekanik dolagim destek
cihazlar1 ve koroner revaskiilarizasyon stratejilerinden olusan kompleks
bir siireci kapsamaktadir. Bu boliimde, kardiyojenik sokta koroner
revaskiilarizasyon stratejileri ve mekanik dolagim destek cihazlarinin
tedavideki yeri ele alinmaktadir.

MEKANIK DOLASIM DESTEK CiHAZLARI

Kardiyojenik sok tablosundaki hastalarda yaygin kullanilan
vazopressor ajanlar, beraberinde getirdigi istenmeyen etkileri ile sagkalim
icin yeterli etkiyi saglayamayabilir.”! Bu istenmeyen etkilere; malign
aritmi gelisimi, artmis miyokart oksijen ihtiyact ve yetersiz dolasim
destegi ornek olarak verilebilir¥ Mekanik dolagim destek cihazlari;
miyokardiyal iskemi riskini artirmadan kardiyovaskiiler destek saglarken,
miyokardiyal oksijen talebini azaltarak vazopressor tedaviye gore onemli
avantajlar sunar.” Daha da 6nemlisi, erken mekanik dolagim destek cihazi
kullaniminin iyilestirilmis hayatta kalma oranlar: ile iligkili oldugunu
gosteren veriler vardir.!®’ Giiniimiizde kullanimda olan bu cihazlar; intra
aortik balon pompasi (IABP), aksiyal akim pompalari (Impella LP 2.5,
Impella CP), sol atriyal-femoral arteriyel ventrikiiler destek cihazlari
(Tandem Heart) ve venoz-arteriyel viicut dist membran oksijenizasyonu
(ECMO)’dur.
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KORONER ANJiYOGRAFi

Kardiyojenik sok tanisi konulan hastalarda tedavi algoritmasinda
en Onemli basamak koroner vaskiiler goriintiilemedir. Ciinkii koroner
anjiyografi, hastay1 kardiyojenik sok tablosuna gotiiren sorumlu lezyonun
tespitini saglar. Kardiyojenik sok nedeni ile koroner anjiyografi uygulanan
hastalarin yaklasik %15’inde anlamli sol ana koroner arter hastaligi ve
yaklagik %50°sinde iic damar hastalig1 tespit edilmistir. Mortalite daha ¢ok
sorumlu lezyonun bulundugu damar ile iligkilidir - sol ana koroner arter
%78.6, safen ven grefti %69.7, sirkumfleks (Cx) koroner arter %42 .4, sol 6n
inen arter (LAD) %42.3 ve sag koroner arter (RCA) %37 .4 - bununla beraber
mortalite, TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) akim derecesi ile
de yakindan ilintilidir.”" Koroner anatominin degerlendirilmesinden sonra
hastalara genellikle perkiitan koroner girisim uygulanir. Nadir durumlarda
hastalar koroner arter baypas greft cerrahisine, hibrid koroner arter baypas
grefti/perkiitan koroner girisime veya acil kalp nakline ilerleyebilir.

PERKUTAN KORONER GiRISIM STRATEJiSI

Koroner reperfiizyon stratejisi, kardiyojenik sok ile komplike olmus
akut koroner sendrom olgularinda tedavinin en 6nemli parcasint olusturur.
Bu hasta grubunda cevaplanmasi gereken sorular sunlardir:

- Medikal tedavi ile stabilizasyon mu yoksa acil revaskiilarizasyon mu
yapilmal1?

- Yapilacak ise hangi revaskiilarizasyon stratejisi secilmeli?

- Perkiitan koroner girisim uygulanacak ise sadece balon mu yoksa
beraberinde stent de uygulanmali mi? Stent tercihi ne olmali?
(ciplak metal stent mi ilag kapli stent mi)

- Sorumlu lezyona girisim yeterli mi yoksa hemodinamik ac¢idan
anlamli diger darliklara da miidahale edilmeli mi?

Kardiyojenik sok tedavisinde acil koroner revaskiilarizasyon
hususunda SHOCK caligsmast 6nemli ve gii¢lii kanitlar sunmaktadir.®®!
Caligsmaya kardiyojenik sok ile komplike olmus akut koroner sendrom
tablosunda olan 302 hasta alinmis olup, hastalar acil revaskiilarizasyon
veya medikal tedavi ile stabilizasyon koluna randomize edilmistir.
Otuz giin sonunda iki grup arasinda mortalite acisindan anlaml
fark izlenmezken (p=0.11) alt1 ay sonunda mortalite oranlar1 acil
revaskiilarizasyon yapilan grupta anlamli sekilde diisiik izlenmigtir
(%50.3’e karsin %63.1; p=0.03).

Giincel kilavuzlarda, perkiitan koroner girisim veya koroner arter
baypas greftleme yoluyla erken revaskiilarizasyon, Simf IB oneridir.”!%
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Su anda, perkiitan koroner girisim ile koroner arter baypas greftlemeyi
karsilagtiran yalnizca dort gézlemsel rapor vardir ve smirli veriler bu iki
revaskiilarizasyon stratejisinin uzun vadede benzer mortaliteye sahip
oldugunu gostermektedir.!!!

SHOCK caligsmasinda basarili ve basarisiz perkiitan koroner girisimler
dikkati ¢cekmekte olup mortalite oranlar1 farklilik gostermistir (sirasiyla,
%35 ve %80). Bu calismaya dahil edilen hastalarin ¢ogu ¢ok damar hastasi
olup daha cok balon anjiyoplasti uygulanmigtir. Hastalarin %34’iine
koroner stent (¢iplak metal stent) implante edilmis ve perkiitan koroner
girisimin basarili sonu¢lanmasina katki sunmustur (sirasiyla, %93 ve
%67; p=0.013).

IABP-SHOCK II ¢aligmasinda ise kardiyojenik sok ile komplike olmusg
akut koroner sendrom olgularinda koroner revaskiilarizasyon sirasinda
uygulanan stent tipi irdelenmis olup ¢iplak metal stent ve ila¢ salinimli stent
arasinda mortalite acisindan anlamli fark saptanmamigtir.!'!

Giinimiiz kilavuzlar1 1g18inda  kardiyojenik sok ile komplike
olmus akut koroner sendrom olgularinda sorumlu lezyon ile beraber
hemodinamik acidan anlamli diger lezyonlarin da revaskiilarizasyonu
tercih edilen yontemdir.!"”’ Ancak bu kani son zamanlarda sorgulanmaya
baglanmistir. CULPRIT-SHOCK calismas1 farkli sonuglar ortaya
koymustur.'¥ Kardiyojenik sok tablosunda olan 709 akut koroner
sendrom olgusu calismaya alinmigtir. Olgular yalniz sorumlu lezyona
miidahale koluna veya komplet revaskiilarizasyon koluna randomize
edilmigtir. Birincil sonlanim noktas1 6liim veya 30 giin icerisinde diyaliz
gerektiren bobrek yetersizligi gelisimi olarak kabul edilmistir. Caligma
yalniz sorumlu lezyona girisim yapilan grubun lehine %9.5 mutlak risk
azalig1 ile sonuclanmigtir. Caligmanin bir yillik takibine bakildiginda ise
gruplar arasinda istatistiksel agidan anlaml1 mortalite farki izlenmemistir
(sirastyla, %50 ve %56.9). Bununla beraber KAMIR-NIH caligmasinin
sonuglar1 CULPRIT-SHOCK c¢alismasinin sonuglar1 ile ¢elismektedir.
Bu caligmaya kardiyojenik sok ile komplike olmus 609 akut koroner
sendrom olgusu alinmig ve c¢alisma, komplet revaskiilarizasyon
lehine sonuglanmistir (bir yillik takip sonuglari sirasiyla, %21.3 ve
%31.7)." Caligmalar arasindaki bu tutarsizlig1 gidermek amagli daha
biiyiik katilimli ¢cok merkezli ¢calismalara gerek duyulmaktadir.

Giincel kilavuzlar, kardiyojenik sok olgularinda sorumlu lezyona ek
olarak tiim kritik darliklar veya oldukca kararsiz lezyonlar i¢in ¢ok damar
perkiitan koroner girisimi tesvik etmektedir’® (Sinif ITa B onerisi).

Minimal invazif teknikler ve stent teknolojisindeki gelismelerle birlikte
sol i¢ meme greftlerinin miikkemmel uzun vadeli aciklik oranlar1 gdz dniine
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alindiginda, hibrid koroner revaskiilarizasyon iglemleri, cok damar hastalig:
olan kardiyojenik soklu hastalarda umut verici bir tedavi yontemi gibi
goriinmektedir. Hibrit koroner revaskiilarizasyon, ayni islem sirasinda veya
60 giin i¢inde perkiitan koroner girisim ile kombine cerrahi baypasi ifade
etmektedir.

Enfarktiis yonetimindeki 6nemli ilerlemelere ragmen, son yirmi yilda
kardiyojenik sokta siirekli olarak yiiksek Oliim oranlar1 gbzlemlenmisgtir.
Bununla birlikte, mevcut ve ortaya c¢ikan kanitlar, ¢agdas yonetim icin
umut verici yollar gostermektedir. Sol ventrikiildeki bosalma hizini artiran
ve koroner revaskiilarizasyonu hizlandiran yeni bir yaklasim, AMI’nin bu
yikic1 komplikasyonunun mortalitesini azaltabilir.
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Ekstrakorporeal
Kardiyopulmoner Resusitasyon

Endikasyonlari ve Uygulama

Uzm. Dr. Murat Acarel, Uzm.Dr. Sevin¢ Erdogan

Konvansiyonel  kardiyopulmoner  resiisitasyon  (KPR) ile
kurtarilamayan hastalarda, veno-arteriyel ekstrakorporeal membrane
oksijenasyonu (ECMO)’nun baslatilmasi, ekstrakorporeal
kardiyopulmoner resiisitasyon (EKPR) olarak adlandirilir. Veno-
arteriyel ECMO; kanin, sag atriyumdan dogrudan veya femoral vendeki
bir kaniil araciligiyla bosaltildig1 ve yeterli oksijenizasyondan sonra
siklikla femoral arter ile hastanin arteriyel sistemine veya dogrudan
aorta geri dondiigii mekanik bir cihazdir.!? Ekstrakorporeal KPR artik
Ekstrakorporeal Yasam Destek Organizasyonu (ELSO) ve Amerikan
Kalp Dernegi (AHA) kilavuzlarinda kardiyak arrest tedavisinde, se¢ilmis
hastalarda diisiiniilebilecek bir teknik olarak kabul edilmektedir.!"!

Ekstrakorporeal KPR’nin birincil amaci, dolasim ve gaz aligverisini
eski haline getirmektir. Hasta i¢in, kardiyak arreste neden olan patolojinin
anlagilmasi ve miimkiinse tedavi edilmesine kadar gegecek siirecte etkili
bir kalp debisinin saglanmasi ve dncelikle beyin fonksiyonlar1 olmak iizere
uc organ hasar1 gelismesine engel olacak sekilde doku perfiizyonu ve
oksijenasyonunu saglamaktir.!'

Cok sayida caligmaya ve ayrintili kilavuza ragmen, ani kalp durmasi
icin KPR sonrasi sagkalim orani diisiiktiir. Rapor edilen sagkalim oranlari,
hastane i¢i kalp durmasi i¢in %15 ila %17 ve hastane dist kalp durmasi
icin %8 ila %10 arasinda degismektedir.>* Konvansiyonel KPR ile kalp
debisinin sadece %25-30 kadari saglanabilmektedir."! Ekstrakorporeal
KPR, hem hastane ici kalp durmas: hem de hastane dis1 kalp durmasi olan
hastalarda uygulanabilir. Yapilan karsilagtirmali goézlemsel caligmalarda;
EKPR i¢in olumlu sonuclar gosterilmistir. Ekstrakorporeal KPR’nin
baglatilmasi ve EKPR’nin faydasiz oldugu durumlarda destegin geri
cekilmesi sirasinda yasal sorumluluklar, maliyet ve tibbi gerekliliklerin
dikkate alinmasi onemlidir. Bu nedenle konvansiyonel KPR i¢in oldugu
gibi EKPR icin de endikasyonlar ve uygulama protokolleri mevcuttur. Her
iki durumda da basarisizlik oraninin yiiksek oldugu bilinse de, resiisitasyon
ekipleri rutin islemleri uygulamaktan kaginmazlar. Ekstrakorporeal KPR
konusunda temel tartigma noktasi hangi hastalarda kullanilacagidir.!>#!
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EKSTRAKORPOREAL KPR ENDIKASYONLARI VE
HASTA SEGIMI

Ekstrakorporeal KPR icin ¢ogu merkez tarafindan kabul edilmis
temel kriter arrest nedeninin diizeltilebilir olmasidir (Tablo 1). Agresif
resiisitasyon uygulamak kararini getiren kosullarin da eslik ediyor olmasi
gereklidir. Beraberinde ilag zehirlenmeleri, travma sonrasi hipotermi
nedenli kardiyak arrest durumu da yasama dondiiriilebilir nonkardiyak
olgular oldugundan EKPR uygulanmas tercih edilebilir.*>!

Timklinik durumlardaEKPR uygulamasininklinik fayda getirmeyecegi
tahmin edilebilir. Ekstrakorporeal KPR i¢in kontrendikasyonlar azdir
ve ECMO i¢in kabul edilen ile benzerdir. Cogu merkezdeki EKPR
uygulamasinin 6nerilmedigi durumlar Tablo 2°de verilmistir.**!

EKSTRAKORPOREAL KPR KOMPLIKASYONLARI VE
COZUMLERI

Ekstrakorporeal KPR uygulamasinda komplikasyonlarin ¢ogu rutin
ECMO uygulamasi ile benzerdir. Kaniilasyon sirasinda damar yaralanmasi,
kaniiliin anormal yerlestirilmesi ve basarisiz kaniilasyon (%51.2 kadar
yiiksek), rutin ECMO ile kargilastirildiginda EKPR’de oldukca yiiksektir.
Dogal olarak zaman kisitlamasinda yapilan 6zellikle nabizsiz hatta sifir
degerlerinde sistolik kan basinct altinda kaniilasyon islemi oldukca
zordur. Eger EKPR’ye tam kardiyak arrest gelismeden gecilebilirse
kaniilasyon daha kolay olacaktir. Kalp masaji devam ederken kaniilasyonun

TABLO 1
EKPR kriterleri

Yas <70 yil

Tanikl arrest

Arrest ile KPR arasi <5 dakika

Baslangicta soklanabilir ritim (VF, pVT, PEA)*
Arrest ile ECMO arasi <60 dakika

ECMO dncesi konvansiyonel KPR sirasinda ETCO; >10 mmHg

Aralikli spontan dolagimin dénmesi veya aralikli VT

Konvansiyonel KPR sirasinda “yagam belirtileri”

Diisiik yasam beklentili komorbititelerin olmadiginin 6nceden bilinmesi

EKPR: Ekstrakorporeal kardiyopulmoner resiisitasyon; VF: Ventrikiiler fibrilasyon; pVT:
Nabizsiz ventrikiiler tasikardi; PEA: Prematiire erken atim; ECMO: Ekstrakorporeal membrane
oksij ; KPR: Kardiyopul resiisitasyon; ETCO: End tidal karbondioksit basinci.
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TABLO 2
EKPR kontrendikasyonlan

Yasinin 12 yas alti ya da 70 yas iistii olmasl

Arrest sonrasi ilk 10 dakika icinde miidahaleye baglanilmadigi bilinen durumlar

Ambulansta miidahale ile gegirilen siirenin 10 dakikadan daha fazla olmasi

Toplam arrest siiresinin 60 dakikadan fazla olmas

Ciddi sepsis

Ciddi ndrolojik hasar varlii bilgisi (travma, inme, ileri demans)

Terminal dénem malignite

Diisiik pH (<6.8) veya yiiksek laktat seviyesi (=20 mmol/L)

EKPR: Ekstrakorporeal kardiyopulmoner resiisitasyon.

zorlugunu bazi ekipler ultrasonografi kullanarak agmaya calismayi tercih
ederler.”!” Ekstrakorporeal KPR bagladiktan sonra en sik (%8.2-70) goriilen
komplikasyon kanamadir.”!"! Kanama, kaniilasyon bélgesinden, kafa igi
kanamasi, interstinal organ kanamasi, veya alveoler kanama olabilir.'"!
Bacak iskemisi, EKPR hastalarinin %3 ila %15.4’linde meydana gelebilir.
Distal perfiizyon kaniilii ile alt eksremite perfiizyonu saglanabilir.l'>!3!

Ekstrakorporeal KPR  komplikasyonlar1 olarak enfeksiyon/
sepsis (insidanst %7.7-21.7), intraserebral kanama/inme (insidansi
%?2.3-17.4) bildirmigtir.">*151 Ekstrakorporeal KPR takibinde ortaya
cikabilecek diger komplikasyonlar da klasik ECMO uygulamalarinin
komplikasyonlaridir.

EKSTRAKORPOREAL KPR UYGULAMASI

Mekanik kompresyon ile eszamanli kaniilasyon uygulanmas: zor bir
siirectir. Perkiitan ECMO kaniilasyonu kalp damar cerrahlari, anestezistler
ve yogun bakim uzmanlari tarafindan yapilabilmektedir. islemin zorlugu ve
maliyeti diisliniildii§iinde ekibin yeterli egitim ve deneyime sahip olmasi
beklenmelidir.”! Uygulayict merkezlerde klinik ¢aligma prensiplerine gore
EKPR uygulamasinda gorev alacak doktor, hemsire ve teknisyenlerin
gorevleri belirlenebilir.®!

KANULASYON

Ekstrakorporeal KPR, kaniilasyonda kolay erisilebilir oldugundan
dolay1 genellikle femoral damarlardan yapilir. Modifiye Seldinger teknigi
ile ekibin tercihine gore ultrasonografi (USG) altinda ya da direkt olarak
femoral arter ve vene igne ile girilir. Optimum intravaskiiler girigim i¢in
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USG veya ekokardiyografi kullanimi kesinlikle faydali olacaktir. Bagarisiz
perkiitan kaniilasyon i¢in cerrahi yaklagim tek secenektir. Ancak, cerrahi
kaniilasyon, uygun donanim ve ortam ile birlikte cerrahi uzmanlik gerektirir.
Damar i¢i girisim saglandiktan sonra hizlica ECMO uygulamasina gegilir.
Alternatif yaklagimlar arasinda jugulo-femoral, femoro-subklavian veya
jugulo-subklavian yollar ile uygulanma yapilabilir.'>171% Ekstrakorporeal
KPR sirasinda USG ya da imkan dahilinde ise floroskopi islemi girisimsel
uygulamayr kolaylastirir. Floroskopi, damar sisteminin anatomisinin
degerlendirebilmesi acisindan da avantajlidir.>?" Eriskinlerde arter igin
15-17 Fr, ven i¢in 19-25 Fr kateter uygun olurken, kiiciik hastalar i¢in daha
kiigiik kantiller tercih edilmelidir.

Cogu devre, 15 Fr arteriyel doniis kaniilii ile >4 L/dk kan akigi
saglayabilir. Biiyiik erkekler icin 17-19 Fr arteriyel doniis kaniilii tercih
edilebilir.>?"" Femoral arter kaniilasyonu sonrasi, bacak perfiizyonunu
desteklemek icin distal perfiizyon kaniilii yerlestirilmelidir. Distal perfiizyon
kaniilii, ekstremite iskemi riskini azaltmak, olas1 fasyotomi veya ekstremite
amplitasyonu gibi olumsuz komplikasyonlarin onlenmesi i¢in ilk dort saat
icinde yerlestirilmelidir.?? Onceden hazirlanmis devreler, EKPR’deki
bekleme siiresini kisaltir. Sadece kristaloid soliisyonlar1 ile hazirlanmig
devreler (protein, glikoz ve kan iiriinleri icermeyen) 14 giin boyunca
enfeksiyondan korundugu i¢in kullanilabilir.'*>?3 Hazir olan yasam destek
tinitesi ile yerlestirilen hatlar1 i¢inde hava kalmamasina 6zen gosterilerek
EKPR’ye baglanir.!'2223

KANULASYON
d
Devrenin baglanmasi (havanin sistemden tahliyesi)
Son kontroller:

Gazlar
Devrede/membranda/kaniillerde hava baloncugu olmamal
Oksijenatdre taze gaz akimi baglanmasi 3-4 L/dk akim hizi

(CO, seviyesine gdre titrasyon)

Devrenin doniis bolimiinde yeterli pozitif basing olusturmak icin RPM'yi artirin

Klempler
Devredeki klempleri ac-antegrad ECMO akimini kontrol et

RPM'yi ECMO akimi 3-4 L/dk oluncaya kadar artir
4

Mekanik kalp masajini sonlandir

RPM: Dakikadaki devir sayisi; ECMO: Ekstrakorporeal membrane oksijenasyonu.
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Ekstrakorporeal KPR, konvansiyonel KPR’nin diisiik sagkalim
oranini iyilestirmek icin diinya capinda artan siklikta uygulanmaktadir.
Ekstrakorporeal KPR uygulamasi ile ilgili bircok olgu serisi
yayinlanmistir. Bazi caligmalar; hastane ici kardiyak arrest yasayan
hastalar arasinda, konvansiyonel KPR’den sonra EKPR daha iyi
sagkalim sonuclar1 ve norolojik sonuglarin beklenebilecegini
gostermistir. Ekstrakorporeal KPR, bir saglik sistemi icinde yiiksek
diizeyde egitimli bir ekip, ozel ekipman ve multidisipliner destek
gerektiren karmasik bir miidahaledir ve yasami tehdit eden birgok
komplikasyon riski tasir.

Bu nedenle hekimler, EKPR’yi ayirim gozetmeksizin uygulamak
yerine, en fazla fayda gorecek hastalar EKPR icin dikkatlice
secimelidir.”*! Ekstrakorporeal KPR’nin basarisi, kalp durmasindan
itibaren baglama zamanina, uygun ekipmana, personele ve ekip
calismasina baglidir. Ideal olarak, gerekli tiim saglik hizmeti saglayicilar
hastanede 7/24 hazir olmalidir.** Ekstrakorporeal KPR ekiplerinin;
kardiyoloji, kalp cerrahisi, anesteziyoloji klinikleri tarafindan ortak
goriis olarak hazirlanmig bir protokolii olmalidir. Konvansiyonel kalp
cerrahisi uygulanan merkezlerde, EKPR dis1 uygulamasi, hastalarin
takip ve tedavisi kardiyoloji, kalp cerrahisi, anesteziyoloji klinikleri
gozetiminde ve perfiizyonist esliginde yapilmaktadir. Bu baglamda
EKPR uygulamasinda, ekstrakorporeal tedaviler konusunda deneyim de
oldukca 6nemlidir.
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Postkardiyotomi

Kardiyojenik Sok

Uzm. Dr. Miige Tasdemir, Uzm. Dr. Mustafa Simsek

Postkardiyotomi kardiyojenik sok (PKS$) kalp cerrahisi sonrasinda
yeterli Onyiik (preload) saglanmasina ragmen, doku hipoperfiizyonu
ve u¢ organ yetersizligine neden olan diisiik kardiyak output (CO)
ile tanimlanan bir sendromdur. Postkardiyotomi kardiyojenik sok
ameliyathanede kardiyopulmoner bypas (KPB)’dan ayrilamama ve
ilerleyen saat ve giinlerde miyokart fonksiyonlarnin bozulmas: ile
sonuglanir. Postkardiyotomi kardiyojenik sok yasami tehdit eden bir
komplikasyondur ve mortalite oranlar1 %50-80 arasinda belirtilmektedir.!")
Kardiyopulmoner bypastan PK$ nedeniyle kolay ayrilamayan hastalarin
%70 ila %90’ninda inotrop, vazopressor kullanimi ve intraaortik balon
pompasi (IABP) yardimi ile KPB’den ayrilmalari saglanir. Bu hastalarin
tahmini iicte ikisi, diger mekanik dolasim destegine ihtiya¢c duymadan
hemodinamik olarak iyilesecektir.>?! Kardiyak cerrahi uygulanan
hastalarin %0.2 ila %6’sinda PKS gelismektedir.¥ Bu hastalarda sivi
replasmani, farmakolojik tedavi ve TABP destegine ragmen direncli
PKS gelistiginde daha etkin dolagim destegi saglanmazsa %0.5 ile %1.5
oraninda mortalite geligebilir.”’ Hemodinamik a¢idan bakildiginda ise
sistolik arteriyel basing (SAB) <100 mmHg, ortalama pulmoner arter
basmcit (OPAB) >25 mmHg, santral ven6z basing (SVB) >15 mmHg
ve kardiyak indeks (KI) <2.01 L/dk/m? olarak tanimlanir. Bu sendrom,
stunning, enfaktiis ve yetersiz miyokardiyal koruma sonucu miyokardiyal
depresyon ile gelismektedir.

Postkardiyotomi kardiyojenik sok gelisimi durumunda tedavi
secenekleri

Postkardiyotomi kardiyojenik sok gelistikten sonra medikal inotrop
ve vazopressor tedavi, IABP deste§i ve mekanik destek sistemi (MDS)
kullanilan ana tedavi secenekleridir.

Postkardiyotomi kardiyojenik sokta farmakolojik tedavi
A) Sempatomimetik aminler

Sempatomimetik aminler inotropik ve vazoaktif etkileri biinyesinde
bulunduran ajanlardir. Katekolaminler, f1- ve [2-reseptorlerini uyararak
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pozitif inotropik etki gosterir. Katekolaminlerin spesifik etkisi baskin olarak
cesitli a, B ve dopaminerjik reseptorlerin uyarilma derecesine baglidir.
Bir adrenerjik agonistin fizyolojik etkisi, o, p ve dopaminerjik reseptorler
tizerindeki etkilerinin toplamu ile belirlenir.”

Epinefrin (Adrenalin)

Epinefrin doz bagimli olarak a ve [} reseptorler iizerinden etki gosteren
katekolamindir. Epinefrin, diisiik dozlarda P-reseptoriine, daha yiiksek
dozlarda o-reseptoriine afinite gosterir.! Kardiyopulmoner baypasi takiben
0.03 pg/kg/dk epinefrin infiizyonu, KI, ortalama arteriyel basing (OAB) ve
kalp hiz1 (KH) nda artiga neden olur. Bununla birlikte, yiiksek doz epinefrin
uygulamasi, tagikardi ve aritmi riskini de beraberinde getirebilir. Epinefrin
0.01-0.04 ng/kg/dk doz araliginda KPB’yi takiben KH’de minimum artigla
birlikte CO’yu etkili bir gsekilde artirir.” Yiiksek dozlarda splanknik kan
akisinda azalma ve hiicresel metabolizmanin artmas: sonucu kan laktat
diizeylerini artirabilir.® Epinefrinin hemodinamik etkileri ve tedavi semasi
Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Dobutamin

Dobutamin, f-reseptorii igin giiclii afinite gdsteren sentetik bir
katekolamindir. Kardiyak output ve KH’de doza bagli artis meydana
gelir.”’ Dakikada kilogram bagina sadece birka¢ mikrogramlik bir baglangi¢
dozu, kalp debisini 6nemli 6l¢iide artirabilir. Genellikle 20 pg/kg/dk’y1
asan dozlar ¢ok az ek fayda saglar. Diisiik kardiyak debili hastalarda
dobutamin, KH’de %25’in tizerinde bir artiga ve buna eslik eden sistemik
vaskiiler diren¢ (SVR)’de 6nemli bir azalmaya neden olur.!'"!

Dobutamin iskemik miyokart iizerinde olumlu metabolik etkilere
sahiptir. Yapilan hayvan deneylerinde intravendz ve intrakoroner dobutamin
enjeksiyonlari koroner kan akigini artirdigi tespit edilmistir.'"" Dobutaminin
hemodinamik etkileri ve tedavi semas1 Tablo 1’de 6zetlenmigtir.

Dopamin

Dopamin endojen bir katekolamindir. Etkilerine renal, mezenterik ve
koroner arter yatagindaki adrenerjik reseptorlerin ve spesifik postjunctional
dopaminerjik reseptorlerin (D1 reseptorleri) uyarilmasi aracilik eder.!'?!

Kardiyak cerrahide hastalarda 2.5-5 pg/kg/dk dozunda dopamin Ki ve
KH’de ciddi artisa neden olabilir. 5 ug/kg/dk tizerindeki dozlarda CO’yu
artirmadan OAB ve pulmoner vaskiiler diren¢ (PVD)’de artisa neden olur.!?!
Dopaminin hemodinamik etkileri ve tedavi semasi Tablo 1’de dzetlenmistir.

Norepinefrin (Noradrenalin)

Norepinefrin gii¢lii endojen bir katekolamindir. Agirlikli olarak giiclii
sekilde o reseptorler iizerine etkisi olmasinin yani sira hafif ve orta sekilde
[ reseptor etkinligi de gostermektedir.
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TABLO 1
inotrop ilag kullanim dozlari ve sistemik etkileri**!

ilag o dP/dt KH SVR PVR PKKP Mvo,
Dobutamin

2-20 pg/kg/dk ) ) ) 4 4 L veya T
Dopamin

0-3 pg/kg/dk T T ) 4 d T

310 pg/kg/dk Moo 1 ¢ ¢ 0

>10 ug/kg/dk ™ T ) ) M | Tveyaes ™
izoproterenol

05-10 ug/ck O T ! M
Epinefrin

0.01-0.4 pg/kg/dk " T T (Y] M| Tveyaes )
Norepinefrin

0.01-0.3 pg/kg/dk 0 0 1 M| o o 1
Fosfodiesteraz inhibitorleri* | 77 T <My W I W 1
Levosimendan** M| 0 Wl uw W | bepo
(0: Kardiyak output; dP/dt: Miyokardiyal kontraktilite; KH: Kalp hizi; SVR: Sistemik vaskiiler diren; PVR: Pulmoner
vaskiiler direng; PKKP: Pulmoner kapiller kama basinci; Mvo,: Miyokardiyal oksijen tiiketimi.
* Amrinon: 0.5-1.5 mg/kg yiikleme dozu, siirekli olarak 5-10 pg/kg/dk infiizyon; milrinon: 50 pg/kg yiikleme dozu

10 dakikada, 0.375-0.75 pg/kg /dk siirekli infiizyon.

** Levosimendan,: 8-24 pg/kgq yiikleme dozu ardindan, 0.1 - 0.2 pg/kg/dk 24 saat siireyle infiizyon yapilir.

Alfa-adrenerjik reseptor tiizerinden norepinefrinin net etkisi giicli
vazokonstriksiyon ve daha az oranda inotropik ve kronotropik etkilerinden
olugmaktadir. Norepinefrinin genel hemodinamik etkileri, CO ve KH
tizerinde minimum net etki ile sistolik, diyastolik ve nabiz basincinda bir artig
ile karakterize edilir. Norepinefrin ¢ogunlukla KPB sonrasi gelisen sistemik
vazodilatasyonu diizeltme amaciyla kullanilmaktadir.® Norepinefrinin
hemodinamik etkileri ve tedavi semasi Tablo 1’de 6zetlenmistir.

isoproterenol

Isoproterenol, a-adrenerjik agonist aktivitesi olmayan, non selektif
[-adrenerjik agonisttir. Isoproterenol, otomatisite ve inotropiyi artirmanin
yanit sira pulmoner arterler iizerindeki vazodilator etkisi nedeniyle kalp
naklinde siklikla kullanilmaktadir."* Isoproterenoliin hemodinamik etkileri
ve tedavi semasi Tablo 1’de 6zetlenmistir.
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B) Fosfodiesteraz (PDE) inhibitorleri

Fosfodiesteraz III inhibitorleri milrinon ve amrinon (inamrinon),
kasilma proteinlerinin duyarliligini artiran bipiridin tiirevleridir. Hiicre
i¢i siklik adenozin monofosfat (cAMP) seviyesini artirir ve miyokardiyal
kontraktilite artar. Adrenerjik reseptorii baglamaz ve aktive etmezler.
Bu ilaglar, (3-reseptor stimiilasyonu yapmazlar, inotropik etkileri PDE
enziminin inhibisyonu aracilifiyla saglanir. Bu ajanlar sistemik ve
pulmoner vazodilatasyon olusturur ve diyastolik gevsemeyi (lusitropi)
iyilestirir. Bu nedenlerle, inodilator terimi bu ila¢ sinifin1 tanimlamak i¢in
kullanilmigtir.!%4!

Avrupa Milrinone Cok Merkezli Deneme Grubunun yaptigi calismada,
kalp cerrahisi geciren hastalarda, kisa siireli milrinon uygulamasinin
ventrikiiler performans: artirdigi gosterilmistir. Bu calismada, KPB
sonras1 intravendz milrinon uygulanmistir. Hastalara 10 dakika boyunca
50 pg/kg bolus milrinon infiizyonu verildikten sonra idame tedavi olarak
12 saat boyunca 0.375, 0.5 veya 0.75 ug/kg/dk milrinon verilmistir. Bolus
dozun ardindan Ki’de, KH’de ve atim hacmi indeksinde (stroke volume
index; SVI) onemli artiglar gozlenmis ve pulmoner kapiller kama basing
(PKKB), SVB, pulmoner arter basinci (PAB)’nda, OAB ve SVR’de 6nemli
diisiisler goriilmiistiir.'

Amrinon, KPB’den ayrilmak icin kullanilan birinci nesil PDE III
inhibitoriidiir. Dobutamin ile kargilastirildiginda, amrinonun stroke voliim
(SV) ve CO’da artis ve SVR ve PVR’de diisiis olusturdugu gozlenmistir.
Bu etkilerinden dolay1r amrinonun KPB’den ayrilmada dobutaminden daha
etkili oldugu bildirilmistir."® Fosfodiesteraz inhibitorlerinin hemodinamik
etkileri ve tedavi semasi Tablo 1’de 6zetlenmigtir.

C) Kalsiyum duyarhlastiricilar
Levosimendan

Levosimendan pozitif inotrop etkisi olan kalsiyum duyarlilastirici bir
ajandir. Miyokart hiicrelerinde Troponin C’ye secici olarak baglanarak
pozitif inotropik etki olusturur. Levosimendan ayrica, kardiyak
mitokondrideki ATP’ye baglhh K+ (K+/ATP) kanalina spesifik olarak
baglanarak iskemi ve reperfiizyon hasaria kars1 koruyucu etki gosterir.
Bunun yanmi sira, vaskiiler diiz kas hiicrelerindeki K+/ATP kanallarini
baglayarak acar ve boylece SVR’de ve kardiyak Onyiikte ve artyiikte
azalmaya yol acar. Vaskiiler hiicreler iizerinde vazodilatasyon ve bunun
sonucu olarak, koroner ve renal kan akigimmi artirdigi gosterilmistir.
Levosimendan, kardiyak biyoenerjetikte bir artis olmaksizin pozitif
inotropi saglamasi bakimindan benzersiz bir ilagtir.'”! Levosimendanin
hemodinamik etkileri ve tedavi semas1 Tablo 1’de 6zetlenmigtir.
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D) Vazodilatatorler

Kalp cerrahisinde nitrogliserin (NTG), sodyum nitroprussid (SNP),
nikardipin ve klevidipin gibi vazodilatorlerin kullanimi icin endikasyonlar,
perioperatif sistemik veya pulmoner hipertansiyon, miyokardiyal iskemi
ve asirt basing veya asirt hacim yiiklenmesi ile komplike olan ventrikiiler
disfonksiyon yonetimini icerir."®!

E) Vazopressin

Arjinin vazopressin posterior hipofizde iiretilen ve renal kanallardan
suyun geri emilimini saglayarak sivi hemostazini saglayan Onemli
bir hormondur. Vazopressor etkisi, katekolaminlerinkinden farkli bir
mekanizma (VP1 reseptorleri) araciligiyla gerceklesmektedir. Vazopressin,
KPB’den sonra ortaya ¢ikan vazodilatasyonu tedavi etmek i¢in kullanilan
norepinefrin gibi katekolaminlerin dozlarini azaltmak igin bir strateji
olarak sabit bir hizda infiize edilebilir. Infiizyon dozlar1 0.01-0.6 1U/dk
olarak kullanilabilmektedir.!"2!

F) Metilen mavisi

Metilen mavisi, guanilat siklazi ve dolayisiyla vaskiiler diiz kas
gevsemesini artirdigr bilinen siklik guanozin monofosfat iiretimini
inhibe ederek vaskiiler tonusu artirir. Metilen mavisi kardiyak cerrahi
dahil olmak iizere, derin vazodilatator sokun tedavisinde bircok
alanda kullanilmaktadir. Metilen mavisi idrarda ve cilt renginde gecici
bozulmalara neden olabilir. Bunun yani sira puls-oksimetre ol¢timleri de
hatali olarak degerlendirilebilir.?'-23!

INTRAAORTIK BALON POMPASI KULLANIMI

Mekanik destek sistemleri arasinda kolay uygulanmasi, maliyetinin
az olmasi nedeniyle TABP secenegi ilk tercih edilen sistemdir. Artyiikii
azaltmasi ve koroner perfiizyonu saglamasmin yaninda, ventrikiilii
bosaltmada (unloading) yeterli degildir. Yeterli ventrikiiler bosaltim
saglanamaz ve kalbin oksijen tiiketimi fazla olur. Bunun yaninda artytikiin
azaltilmasi, yeterli KI saglamak igin kullanilan inotrop ajanlarin neden
oldugu artan miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltir.

Intraaortik balon pompasi kullaniminin komplikasyonlar1 arasinda
trombektomi ya da damar onarimi gerektirecek bacak iskemisi, lokal ya
da sistemik enfeksiyon, balon yirtilmas: ya da hasari, aort perforasyonu
ya da diseksiyonu sayilabilir. Vaskiiler komplikasyonlarin gelistigi
hastalarda periferik arter hastalig1, kadin cinsiyet, sigara oykiisii, diabetes
mellitus daha fazla goriilmektedir ve ameliyat sonrasi uygulama daha
siktir.?* Intraaortik balon pompasi klasik olarak femoral arter yoluyla
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uygulanmaktadir. Bunun disinda transaksiller arter yoluyla uygulama,
uzun siireli destege ihtiya¢ duyan hastalarda erken ambulasyon ve agresif
fizik tedavi icin bir ara¢ olarak ortaya koyulmustur. Sag aksiller artere
6 mm Dakron greft anastomoz sonrasi floroskopi altinda IABP inen
aorta yerlestirilmektedir. Kullanilan bu yontem ile genis hasta serileri
bulunmamakla birlikte yayinlarda kullanilan hasta gruplarinda erken
ambulasyon sagladigi, tromboembolik olay yasanmadigi, yer degistirme
sorunu ile kargilasilmadigi belirtilmektedir.”! Bu teknik, son dénem kalp
yetersizligi olan hastalarda gecmis yillarda nakile koprii amaciyla da
kullaniimigtir.[26271

Intraaortik balon pompasi zamanlamasi icin genel olarak iki yaklagim
vardir; Geleneksel ve gercek zamanli (R dalgasi deflasyonu). Bu iki
yontem arasindaki fark, IABP’nin inflasyon ve deflasyonudur. Geleneksel
uygulamada, IABP inflasyon ve deflasyon zamani tamamen diyastolik faz
icinde meydana gelir, gercek zamanli yontemde deflasyon, preejeksiyon
veya erken sistolik ejeksiyon fazi sirasinda olur.? Intraaortik balon
pompasinin klinik yarari hala tartisilmakta ve farkli ¢caligmalarin bulgulari
arasinda celisgkiler bulunmaktadir. Bununla birlikte postkardiyotomi diisiik
kalp debi sendromu olan yiiksek riskli hasta grubunda kardiyak cerrahi
sonrasi uygulanmasi konusunda 6neriler sunulmusgtur.?®!

Intraaortik balon pompas:t kullaniminin uzun dénem sagkalima
etkisi tartisilirken, caligmalar ve gelismeler, MDS’ler iizerinde daha ¢ok
yogunlagmaktadir.

PBSTKARDiYOTOMi_KARDiYI]J_ENiK SOK SONRASI
MEKANIK DESTEK SISTEMLERI KULLANIMI

Postkardiyotomi kardiyojenik sok sonrasi kullanilan ana MDS
ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO)’dur. Sagladig: konforlu
hemodinami nedeniyle giderek daha c¢ekici bir se¢enek haline gelmistir.
Rutin kalp cerrahisi sonrasi hastalarin %0.6 ila %2.9’unda venoarteriyel
(VA)-ECMO, kullanilmas1 gerekebilir.? Mekanik destek cihazlar
arasinda diger bir secenek, tek veya cift ventrikiil destegi saglayan kisa
stireli ventrikiiler destek cihazlari (VDC)’dir. Ancak karmasiklik, akciger
desteginin olmamasi ve maliyetler genis uygulamasini sinirlamigtir."!

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu, PKS gelisen hastalarda
miyokardiyal iyilesme, kalp nakli, uzun vadeli VDC’ye koprii olarak
uygulanan gecici mekanik destek sistemidir.’'¥? Kardiyak yetersizlik
sonrasinda tercih edilen kullanim VA-ECMO kullanimidir. Postkardiyotomi
kardiyojenik sok sonrast VA-ECMO kullanimi, endikasyonlari konusunda
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evrensel olarak kabul edilmis kilavuzlar yoktur.** Ekstrakorporeal
Yasam Destek Organizasyonu (ELSO) veri tabani, son on yilda ECMO
destek sisteminin kullaniminda &nemli bir artis oldugunu belirtmektedir.
Venoarteriyel ECMO uygulamalart iki ucu keskin bicak olarak
tanimlanabilir. Bir taraftan yetersizlikte olan kalbin iyilesmesine ve
organlarin perfiizyonuna imkan saglarken, antikoagiilasyon, enflamatuvar
yanit ve sistemik yan etkilerinin de goze alinmasi gerekmektedir. Yedi giinii
asan VA-ECMO destegi, ilk 12 saat i¢inde yiiksek laktat seviyesi ve renal
replasman tedavisi gerektiren bobrek yetersizligi gelisimi mortalitenin
belirleyicileri olarak bilinmektedir.** Venoarteriyel ECMO kullanimi kalp
ve kalp-akciger nakli sonrasinda greft yetersizligi veya sol ventrikiil destek
sistemi (LVAD) uygulanmasi sonrasinda yararli etkileri bulunmaktadir.
Sol ventrikiil destek sistemi sonrasi sag kalp yetersizligi gelisen hastalarda
VA-ECMO uygulamas: kardiyak destek saglayarak sag ventrikiiliin
hemodinamik degisiklige adapte olmasina yardimci olur.”!

Periferik ECMO kullanim: sol ventrikiil ardyiikte artisa neden olur.
Bu da sol ventrikiil sistol sonu hacminde artisa ve sol ventrikiil atim
hacminde (stroke volume) azalmaya neden olur. Periferik diren¢ ve sol
ventrikiil kontraktilite sabitlenirse sol ventrikiil diyastol sonu hacminde
art1g, ardyiik ile bagsa ¢ikmanin tek yolu olarak kalmaktadir. Bu durumda
yiiksek VA-ECMO akimlari sol ventrikiil end-diastolik basin¢ta (SVEDB),
sol atriyum basincinda (SAB) ve PKKB’de artisa neden olur. Boylece
sol ventrikiilin atim hacmi daha da azalmig olur.*®*! Sol ventrikiil
yliklenmesi duvar stresini artirir, miyokart oksijen ihtiyacini artirir ve
sub-endokardiyal iskemi, ventrikiiler aritmi ve 6zellikle iskeminin neden
oldugu miyokardiyal bozukluk varliinda ventrikiiler iyilesmeyi tehlikeye
atmaktadir. Asir1 basing artis1 ile pulmoner konjesyon ve 6dem klinik
olarak belirgin hale gelir. Sol ventrikiil artan basing karsisinda efektif atim
hacmi saglayamadiginda aort kapak sistol sirasinda bile kapanabilir ve sol
ventrikiil, sol atriyum ve aortta gelisecek staz kardiyak trombiis gelisimine
neden olabilir. Bu durum %6 oraninda belirtilmistir.’*! Sol ventrikiilde
artan genisleme aniiler dilatasyon, mitral kapak fonksiyonel yetersizligi
ve pulmoner konjesyonda belirginlesme meydana gelir.!*"!

Yapilan meta-analiz ¢alismalarinda ECMO uygulamasina eslik eden
sol ventrikiil bosaltma yalniz bagina ECMO kullanimu ile kiyaslandiginda
mortalitede %12 oraninda azalma ve %35 oraninda ECMO’dan ayrilabilme
ile iligkilendirilmistir. Ayn1 zamanda PKS hastalarinda sol ventrikiil
bosaltma mortalitede %7 azalma saglamaktadir.*!! Russo ve ark.*? yapmig
olduklar1 17 gozlemsel c¢aligmanin meta-analizinde ECMO kullanilan
hastalarda sol ventrikiil bosaltma ile mortalitenin daha az oldugunu:
kanama, ekstremite iskemisi, bobrek replasman tedavisi, ¢coklu organ
yetmezligi, inme veya gecici iskemik atak arasinda bir fark olmadigini
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belirtmislerdir. Hemoliz sol ventrikiil bosaltma uygulanan hastalarda tek
ikincil sonug olarak dile getirilmigtir.

SOL VENTRIKUL DiSTANSIYONDA TEDAVI

a) Medikal tedavi

Sol ventrikiil distansiyonun tedavisinde ilk basamak medikal inotrop
tedavidir.

b) intraaortik balon pompasi

Intraaortik balon pompasi, ECMO destegindeki hastalarda sol ventrikiilii
bosaltmak amaciyla en fazla kullanilan tekniktir.**

¢) ECPELLA

Impella ve ECMO sisteminin birlikte kullanilmasidir. (ECPELLA/
ECMELLA) ECMO’nun tek basina kullanimina oranla ECMO’dan ayrilma
ve sagkalim oranlarini artirdig1 gosterilmigtir."*!

d) Cerrahi dekompresyon secenekleri

Sol atriyum, sag superior pulmoner ven, perkiitan ya da cerrahi olarak
interatriyal septostomi ile drene edilebilir. Yapilan bu ek drenaj sistemi
ECMO venoz doniis hattina eklenir.**! Ventrikiil apeksten mitral kapak
gecilerek sol atriyumdan drenaj saglanabilir. Cerrahi ya da perkiitan
pulmoner arter kaniilasyonu, sag kalp drenajini saglarken dolayli olarak
pulmoner vendz doniisii ve sol sistem dolumunu azaltacaktir.

Cerrahi olarak yapilan drenaj sistemleri kiiciik calisma gruplarinda
yapilmis olup, bu calismalarda hastalarin sagkalimlar1 iizerine olumlu
etkileri oldugu saptanmustir.

Dekompresyon ile ilgili ayrintili bilgi ilgili bolimde verilmistir.

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSiJENASYONU
UYGULAMA SEKLI

Postkardiyotomi kardiyojenik sok sonrast ECMO uygulama
secenekleri santral veya periferik yapilabilir. Ameliyathanede erken
donemde KPB’den ayrilamayan hastalarda santral ECMO tercih edilirken,
yogun bakim takipleri sirasinda gelisen sok tablosunda periferik ECMO
tercih edilebilir. Her iki kullanim seklinin de avantaj ve dezavantajlari
bulunmaktadir.

Santral ECMO kullaniminda kanama nedeniyle tekrar ameliyat, kan ve
kan {iriinlerinin kullanilmas1 ve enfeksiyon riski daha fazladir. En biiyiik
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avantajlarindan biri biiyiik kaniillerle daha avantajli ve antegrad fizyolojik
perfiizyon saglamasidir.

Bunun yaninda periferik ECMO kullaniminda ekstremite perfiizyon
bozukluklar1 daha fazla gelismektedir. Periferik ECMO kullaniminda
viicudun alt ve iist yarisimin farkli perfiizyonu sonucu gelisebilecek
Harlequin sendromu nedeniyle kaniil yerinin degistirilmesi ya da jiigiiler
vene ek inflow kaniil yerlestirilmesi ya da septostomi gerekebilir. Santral
VA-ECMO Harlequin sendromuna neden olmadan antegrad akim saglar.
Periferik ve santral kaniilasyonu kargilastiran bir calismada VA-ECMO’dan
ayrilma oranlari her iki grup i¢in benzer bulunmus, ancak santral ECMO
kullanilan hastalarda daha yiiksek genel sagkalim elde edilmistir. Ayrica
renal replasman tedavisi gerektiren hastalarda mortalite daha fazla ve
ECMO’dan ayrilabilme orani daha az saptanmistir. Bu ¢alismada periferik
ECMO kullanilan hastalarda vent impella ile yapilmigtir.S)

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSiJENASYONU iCiN
EN iYi ZAMANLAMA

Son raporlar, ECMO’nun daha erken uygulanmasinin sonuglari
iyilestirebilecegini ve serum laktatin degerli bilgiler saglayabilecegini 6ne
siirmektedir. Doku hipoperfiizyonunun bir gostergesi olan laktat diizeyi ile
ilgili yapilan bir calismada laktat >4 mmol/L’nin hastane i¢i mortalite i¢in
onemli bir risk faktorii oldugunu bildirmektedir.1*s!

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSIJENASYONU TAKIP VE
MONITORIZASYON

Standart monitorizasyon: EKG takibi, OAB, PAB, SVB, 1s1 takibi,
pulse oksimetri ve idrar takibi ile yapilmaktadir. Ritm bozukluklart sol
ventrikiil dolum basincini olumsuz etkiler ve sol ventrikiil distansiyonuna
ve miyokardiyal hasara neden olur. Kardiyoversiyon, anti-aritmojen
medikal tedavi veya ablasyon segenekleri kullanilarak siniis ritmi
saglanmalidir. Ortalama arter basincinin, distal organ perfiizyonu saglamak
igin 65-90 mmHg araliginda olmasi saglanmalidir. Viicut sicakliginin
takibi enfeksiyon varligi agisindan onemlidir. Damar girisim yerleri,
sonda Kkateteri, cerrahi insizyon yerleri ve akciger olasi enfeksiyon
kaynaklaridir. Hipotermi, koagiilopati ve trombosit disfonksiyonuna neden
olur. Serebral monitorizasyon transkraniyal Doppler, NIRS (near-infrared
spectroscopy) ve serebral oksimetre ile yapilarak serebral hipoperfiizyon
hakkinda bilgi sahibi olunabilir. NIRS ayni zamanda periferik ECMO
kullaniminda, kaniilasyon yapilan alt ekstremitenin hipoperfiizyonunun
takibi amaciyla da kullanilabilir. Fraksiyone olmayan heparin, ECMO’da
temel antitrombotiktir ve etkisini antitrombin III (AT III) {izerinden
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gosterir. Heparin uzun yillardir kullanilmaktadir, ucuzdur ve protamin
ile hizla geri dondiiriilebilir. Alternatif olarak direkt trombin inhibitorii
olan bivalirudin veya argatroban kullanimi bildirilmistir. Takibi
konusunda ELSO guideline verilerinde kesin tavsiyeler olmamakla
birlikte her merkez kendi yontemini kullanmaktadir. ACT (activated
clotting time) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani1 (aPTT) en
stk kullanilan takip parametreleridir. Tavsiye edilen ACT degerinin
180-220 sn veya aPTT 40-80 sn olmas: yoniindedir. Diisiik heparin
dozlarinda (0.1-1.0 U/mL) aPTT ile, yiiksek heparin dozlarinda
(2-4 U/mL) ACT takibi oOnerilmektedir. Yapilan tek merkezli bir
calismada ACT veya aPTT takibine gore kanama veya tromboembolizm
insidansinda net bir fark bulamamiglardir; ancak, aPTT takibinde daha
az kan ve kan iriinii replasmani gerektigini belirtmislerdir.*”! Heparin ve
bivalirudin kullanimint karsilagtiran bir ¢alismada ise benzer tromboz,
major kanama ve mortalite oranlari bildirilmistir.*¥! Hastalarda giinliik
transtorasik ve transdzofageal ekokardiyografi (EKO) takibi 6nemlidir.
Ekokardiyografi takibi ile biventrikiiler fonksiyon, aort kapak acilimi,
kaniil pozisyonu, perikardiyal veya plevral efiizyon, ventrikiiler trombiis
varlig1 degerlendirilebilir. Mikst ven6z oksijen satiirasyonu (MVO>) ve
laktat seviyeleri doku perfiizyonu hakkinda bilgi verir. Yiiksek laktat
seviyeleri mortalite ile iliskilidir. Plazma serbest hemoglobin (PFHb)
monitorizasyonu ECMO sistemine bagli hemolizi gosterir ve >50 mg/dL
degerler tromboz riskini von Willebrand faktor’iin trombosit glikoprotein
GPIb’e afinitesinin artmasinin sonucu olarak artar. Yapilan bir calismada
ECMO desteginden 24 saat sonra PFHb >50 mg/dL olmas1 mortalitenin
bagimsiz bir ongdoriiciisii olarak tanimlanmigtir.[*")

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSiJENASYONUNDAN
AYRILMA

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonundan ayrilma konusunda
kesin kabul edilen guideline verileri yoktur. On kosul yeterli kardiyak
ya da solunumsal iyilesmenin saglanmasidir. Laktik asidoz ve
karaciger hasar1 gibi major metabolik bozukluklar, ¢oziilmiis veya
belirgin bir iyilesme gostermis olmalidir. Akut tiibiiler nekrozun
tam iyilesmesi haftalar alabilir ve hemofiltrasyon ile desteklenmeye
devam edilebilir.”® Postkardiyotomi kardiyojenik sok sonrasi kardiyak
fonksiyonun iyilesmesi yedi giinden sonra sinirlidir.®" Daha uzun destek
siiresi, artan komplikasyon ve mortalite ile iliskilidir. Ekstrakorporeal
membran oksijenasyonundan ayrilma multidisipliner bir yaklagim ile
miimkiindiir. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu akimi, klinik ve
ekokardiyografik parametreler ile izlenirken, inotrop ve solunum destegi
kademeli olarak azaltilir.
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Erigkin hastalarda kardiyotomi sonrasi ekstrakorporeal yasam destegi
konusunda 2020 EACTS/ELSO/STS/AATS uzman goriis birligine gore
ekstrakorporeal yasam desteginden ayrilma kriterleri belirtilmigtir.
Buna gore:

En az 24 saat hemodinamik stabilite saglanmas1

2. Inotrop/vazopressor destegi minimal veya olmadan OAB
>60 mmHg

3. Laktat seviyelerinin diisiik olmas1 (<2 mmol/L)
PaO; >100 mmHg, ECMO FiOz %<21 ve ventilator FiO2 %40

5. Aortik akis hizi zaman entegrasyonu >10-12 cm ve ECMO akimi
1-1.5 L/dk

6. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu >%20-25
7. Doppler lateral mitral anulus tepe sistolik hizi =6 cm/s

8. Sol ve sag ventrikiiliin sivi replasmanina yeterli kontraktil yanit
vermesi

9. Periferik ECMO’da dekaniilasyon sonrasi periferik vendz ve
arteriyel vaskiiler sistem muayenesi ve trombiisiin ekarte edilmesi.

10. Ekstrakorporeal =~ membran  oksijenasyonundan  ayrilmayi
kolaylagtirmak i¢in yardimci perkiitan aort girisim yolu ile
kullanilan vent cihazlar1 kullanilabilir.

11. Hemodinamik stabilite saglandiktan sonra bagka bir ventrikiiler
destek sistemine gecis diisiiniilebilir; ancak karaciger fonksiyon
bozuklugu, sistemik enflamasyon veya obezite varliinda mortalite
yliksek olacaktir.

Pulsatilitenin  olugsmasi ve laktat degerinin normal olmasi
ECMO’dan basarili bir ayrilmay:r ongormektedir ancak bunun ig¢in
belirlenen kesin esik degerleri yoktur.®?! B-tipi natriuretik peptit
(BNP), troponin I, proadrenomedullin, kopeptin gibi biyobelirte¢lerin
kullanimi ECMO’dan ayrilma siirecinin tahminde zayif belirte¢ olarak
goriilmektedir.53 Ekstrakorporeal membran oksijenasyonundan ayrilma
siireci tamamlandiktan sonra pulmoner basinclarin takibine devam
edilmelidir Inhale nitrik oksit (NO) bu siiregte pulmoner vaskiiler direnci
azaltarak pulmoner basingta diisiis saglar, sag ventrikiil fonksiyonlarina
katkida bulunur. Diger bir inotrop olan levosimendanin 7-9 giin devam
eden etkisiyle ECMO’dan ayrilma siirecinde bagariy1 artirdigini belirten
kiigiik hasta gruplarinda yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir.!®*!

Postkardiyotomi kardiyojenik sok %0.2 ile %6 oraninda agik kalp
cerrahisi sonrasinda gelisen bir sendromdur. Yeterli dolum basincinin

99



Kardiyojenik Sok-1

saglanmas1 ve inotrop destek ile tedavi edilen bu klinik durumda mevcut
kullanilan yontemler ise yaramadiginda MDS giindeme gelir. Intraaortik
balon pompas: ilk asamada ve daha ileri diizeyde ECMO kullanilan
sistemlerdir. Intraaortik balon pompasi uzun dénem sonuglari tartigilirken
ECMO destek sistemlerinde ayrilma oranlari ve hastaneden taburculuk
oranlart da diisiiktiir. Onemli olan maksimal medikal tedaviye yamit
alimmayan hastalarda hemodinamik bozuklugun hemometabolik bozukluk
haline gelmeden MDS’lerinin kullanilmasidir. Postkardiyotomi kardiyojenik
sok gelisen hastalarda yiiksek laktat seviyeleri ve ileri yas negatif
ongordiiriicii belirteglerdir. Kardiyopulmoner baypastan ayrilamayan ya da
ameliyat sonrasi yogun bakim takibinde yeterli dolum basinci saglanmasina
ragmen yiiksek inotrop tedaviye ragmen hemodinamik stabilite saglamayan
hastalarda metabolik bozulma meydana gelmeden ve laktat seviyeleri
yiikselmeden MDS kullanilmalidir. Boylece hastane i¢i mortalitede azalma
ve uzun donem sonuglarda iyilesme saglanabilir.
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Kardiyak tamponad kardiyojenik sok nedenlerinden biridir.
Tamponadda, perikardiyal efiizyonun kalp odaciklarint komprese etmesine
bagl olarak gelisen dolasim yetersizligi, hizli hemodinamik bozulmaya,
soka ve sonugta Oliime neden olabilmektedir. Bu bdliimde tamponad
patofizyolojisi, tanis1 ve tedavisi anlatilacaktir.

PERIKARDIN NORMAL FizYOLOJiSi

Normalde intraperikardiyal basing intratorasik basinca esit olup,
ekspiryumda ve inspiryumda sirasiyla +5 ve -5 mmHg arasinda
seyretmektedir.'? Normalde inspirasyon ile intratorasik basing azalir
ve sag kalbe vendz doniig artar. Ayrica inspirasyon sirasinda pulmoner
venler ve sol atriyum arasindaki basing gradiyentinin diismesi ile sol
kalbe olan doniis azalmaktadir. Ekspiryum sirasinda ise igleyis bunun tam
tersi yoniinde gergeklesir. Dolayisiyla, solunumla sag ventrikiil (RV), sol
ventrikiil (LV) boyutlari, sag ve sol kalp inme (stroke) hacimleri degiskenlik
gostermektedir. Sag ventrikiil duvari sola kiyasla daha ince oldugu icin, bu
solunumsal hacim degisiklikleri RV’de LV ye kiyasla daha belirgin olarak
izlenir. Normal kosullarda kapak akimlarinda izlenen solunumsal degisiklik
mitral kapakta %10-15, trikiispit kapakta %?20-25, aort ve pulmoner
kapaklarda ise %10’dan azdir.

KARDIYAK TAMPONAD PATOFizYOLOJiSi

Perikardiyal efiizyon, genellikle perikardi etkileyen enflamatuvar
veya enfeksiyoz bir patoloji varliginda enflamasyona yanit olarak
gelismektedir.®! Perikardiyal efiizyon mevcudiyetinde intraperikardiyal
basing artmakta; intraperikardiyal basing artis1 kalbin dolumunu etkilemeye
bagladig1 noktada kardiyak tamponad olugmaktadir.”! Perikardiyal efiizyon
ve artmig intraperikardiyal basinca bagli olarak kalp bosluklart tizerindeki
kompresyonunun daha da artmasi kardiyak outputta diigme ve arteriyel kan
basincinda azalmaya neden olarak kardiyojenik soka ve tedavi edilmezse
Olime neden olabilmektedir. Perikardiyal efiizyon ve tamponadda
hemodinamik etkilenme hafif bulgulardan dolasim kollapsina dogru
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ilerleyen bir siire¢c olarak seyretmektedir. Perikardiyal efiizyonun yavag
toplandig1 malignansi, kronik bobrek yetersizligi gibi durumlarda tamponad
olusmaksizin masif efiizyon goriilebilmekte iken; perikardiyal efiizyonun
hizli toplandig1 kardiyak perforasyon, cerrahi sonrasi intraperikardiyal
kanama gibi durumlarda ise intraperikardiyal basing hizla yiikselerek az
miktarda efiizyona ragmen tamponad gelisebilmektedir.?!

Normalde sag kalbin basinglar1 sol kalbe kiyasla daha diisiik oldugu icin,
sag kalp perikardiyal efiizyona bagli kompresyona daha yatkindir.*! Sag
kalpte dolum bozuklugunun gelismesi hemodinamik olarak ciddi perikardiyal
efiizyonun en erken bulgularindan biridir. Intraperikardiyal basing, 6ncelikle
sag atriyum (RA) ve RV diyastolik basin¢ seviyesine yiikselir ve sag
kalpte, intrakaviter diyastolik basing ile perikardiyal basincin fark: olarak
tanimlanan transmural basing diiger. Transmural basincin diigmesi sonucu
diyastol sonu hacim azalir. Efiizyonun olusturdugu basiy1 azaltmak ve sag
kalbin yeterli dolumunu saglamak i¢in kompansatuar olarak sistemik venoz
basing artar.l®

Kardiyak tamponadda perikardiyal efiizyon ve artmis intraperikardiyal
basinca bagli olarak perikardin hacim rezervi tiikkenmistir. Dolayisiyla
kalbin hacmi sabitlenmistir. Buna bagli olarak kalp odaciklarinin
birbirine bagimlilig1 artmistir. Bir kalp odaciginin hacmi ancak digerinin
hacminde azalma olunca artmaktadir. Buna bagl olarak vendz doniig
ve atriyumlarin dolumu agirlikli olarak ventrikiiler sistol sirasinda
olugmaktadir. Tamponadda, sistemik vendz basing veya RA basing
trasesinde x inigi korunurken y inisi siliklesir. Sistemik vendz basing
trasesinde y inisi trikiispit kapagin acilmasiile baglar. Bu donemde kalpten
¢ikan kan hacmi olmadig: i¢in, kalp hacminin sabit oldugu tamponadda
y inigi siliklesmektedir. Diger taraftan x inisi ventrikiillerin ejeksiyon
donemine denk gelmesi nedeni ile atriyumlara vendz doniis artar ve
sistemik vendz basin¢ trasesinde x inisi korunur. Ayrica tamponadda
kalbin hacminin sabitlenmesine bagli olarak, normalde sag ve sol kalp
arasinda goriilen solunumsal resiprokal akim degisiklikleri de daha
belirgin olarak izlenmektedir. Inspirasyon sirasinda intratorasik basincin
diismesi ile sistemik venler ile RA arasindaki basin¢ gradiyenti artar.
Buna bagli olarak inspirasyon sirasinda sag kalbin dolumu artmaktadir.
Toplam intraperikardiyal hacim sabitlendigi i¢in inspirasyon sirasinda
sag kalbin dolumunun artmasi sonucu sol kalbin dolumu normale gore
belirgin olarak azalir. Inspiryum sirasinda interventrikiiler septum sola
dogru yer degistirerek sol ventrikiil inme hacminin azalmasina neden
olur.” Ekspiryum sirasinda ise sag kalbin dolumu azalirken sol kalbin
dolumu artmaktadir. Tiim bunlara bagli olarak kardiyak tamponadda
ekokardiyografide kapaklarda Doppler akimlarinda solunumsal
degisiklik artmakta ve klinik olarak pulsus paradoksus gézlenmektedir.
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Reddy ve ark.® perikardiyal tamponadi olan hastalarda hemodinamik
parametreleri perikardiyosentez Oncesinde, perikardiyosentez esnasinda
ve sonrasinda degerlendirmiglerdir. Perikardiyal efiizyon ve tamponadda
hemodinamik bozulmanin giderek ilerledigi li¢ faz tanimlamiglardir. Birinci
evrede artan intraperikardiyal basinca bagli olarak sag ve sol ventrikiil
dolum basinglar1 artar, ancak basinglar esitlenmemistir. Kardiyak output
normal sinirlardadir. Bu evrenin sonunda sag ventrikiil dolum basinci
intraperikardiyal basinca esitlenir ve 10 mmHg civarindadir. Ikinci evre
tamponad ©ncesi donemdir. Intraperikadiyal ve RA basinglari artmaya
devam eder ve bu evrenin sonunda sol atriyum (LA) basincina esitlenir.
ikinci evrede artan intraperikardiyal basinca bagh olarak kalp bosluklarinm
hacmi azalir ve kardiyak output diigser. Ancak bu donemde sok bulgular
yoktur. Kardiyak tamponada ait pek cok ekokardiyografik bulgu bu donemde
ortaya cikmaya baglar. Inspiryum sirasinda kan basincinda belirgin diisme
ve pulsus paradoksus saptanabilir. Kardiyak tamponadin ikinci evresinin
taninmast, kardiyojenik sok gelismeden hastaya miidahale etmek acisindan
oldukca 6nemlidir. Ugiincii evrede ise intraperikardiyal basing, RA ve LA
basinglart esitlenir (15-30 mmHg)."" Bu donemde artan basinglara bagl
olarak kardiyak output giderek azalir ve neticesinde kardiyojenik sok
gelisir. Pulsus paradoksus iigiincii evrenin olmazsa olmazidir; ancak pulsus
paradoksus basinglar esitlenmeden once ikinci evrede de goriilebilmektedir.
Diger taraftan, sol ventrikiil diyastol sonu basmcini yiikselten sol
ventrikiil hipertrofisi veya dilatasyonu varliginda veya aort yetersizligi
veya atriyal septal defekti olan olgularda tamponadda pulsus paradoksus
izlenmeyebilir.""'?!

Her ne kadar ileri evre tamponadda sag ve sol dolum basinglar
genellikle yiiksek olsa da (15-30 mmHg), daha diisiik dolum basin¢larinda
da tamponad gelisebilmektedir. Bu durum diisiik basin¢li tamponad olarak
tanimlanmaktadir. Diigiik basingli tamponad normalde tamponad klinigi
olusturmayacak efiizyonu olan olgularda, dolasimdaki kan hacminin
azalmasi durumunda goriilmektedir. Efiizyona baglh intraperikardiyal
basingta meydana gelen ilimli artis dolum basimcr diisiik olan olgularda
transmural basinci diistirerek tamponada yol acabilmektedir. Diisiik basingh
tamponad hemodiyaliz sirasinda, kan kaybi veya dehidratasyon varliginda
veya perikardiyal efiizyonu olan olgularda diiiretik kullanimi sonrasi
olusabilir.l*1!

Tamponadin ileri evrelerinde, epikardiyal koroner arterlerin direkt
kompresyonuna, artmis diyastolik basinca bagli transmiyokardiyal kan
akiminin dagilimindaki bozulmaya veya diisiik kan basincina bagh
olarak miyokardiyal iskemi goriilebilmektedir. Iskemi, ventrikiiler
sistolik disfonksiyonuna yol acarak hemodinamigi olumsuz yonde
etkileyebilmektedir.!"?!
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PERIKARDIYAL TAMPONAD ETYOLOJiSi

Idiopatik perikardit ve perikardite neden olabilen enfeksiyonlar,
neoplaziler, otoimmiin veya enflamatuvar hastaliklar perikardiyal efiizyona
ve tamponada neden olabilmektedir.”’ Bu patolojilerde efiizyon genellikle
yavag toplanmaktadir.”? Enflamatuvar hastaliklar diginda perikardiyal kese
icine kanamaya neden olan kiint veya delici travma, miyokart enfarktiisii
sonrast goriilen serbest duvar riiptiirii, aort diseksiyonunun perikarda
riiptiirii, perkiitan veya cerrahi kardiyak islemlerin komplikasyonu olarak
gelisen hemoperikardiyum ise klinik bulgularin hizli gelistigi akut tamponad
nedenlerindendir. Kardiyak tamponad etiyolojisinde en sik rastlanan
nedenler; perikardit, tiiberkiiloz, iyatrojenik (girisimsel islem veya kardiyak
cerrahi sonrasi), travma ve neoplazi olarak bildirilmigtir.'

KARDIYAK TAMPONADDA KLiNiK BULGULAR

Kardiyak tamponad, kardiyojenik sokun tedavi edilebilir bir nedeni
olup, tan1 konulmamasi durumunda kisa siirede fatal seyredebilmektedir.
Sok ve nabizsiz elektriksel aktivitesi olan hastalarda tamponad mutlaka akla
getirilmelidir."*

Tamponadda hemodinamik spektrum, baglangi¢ asamasinda olan
tamponaddan (bu asamada intraperikardiyal basing RA basincina
esittir, fakat LA basincindan diisiiktiir) kardiyojenik sok tablosuna
kadar degisebilir. Tamponadin erken evrelerinde hastalarda genellikle
anksiyete vardir ve dispne ve gogiis agris1 sikayeti sik olarak
bildirilmektedir."”’ Artmig venoz basinca bagh olarak boyunda jiigiiler
venoz dolgunluk saptanir. Ancak, hemorajik kardiyak tamponad gibi
hizli geligen tamponadda kompansatuar vendz basing artisi i¢in zaman
olmadigindan jiigiiler vendz dolgunluk saptanmayabilir. Intravaskiiler
hacmi azalmis, diisiik basingli-tamponad gelisen olgularda da jiigiiler
vendz dolgunluk saptanmayabilir.'¥ Tamponadda hasta tasikardiktir
ve oOzellikle genis perikardiyal efiizyon varliginda kalp sesleri derinden
duyulur.

Efiizyonun hizli toplandigi akut tamponad olgularinda, hasta hizla
sok tablosuna ilerlerken, perikardiyal efiizyonun yavas toplandig:
(subakut) olgularda hipotansiyon genellikle ge¢ bir bulgudur.®'617
Ozellikle hipertansiyon dykiisii olan, subakut tamponad olgularinda artmis
sempatoadrenerjik tonusa bagli olarak kan basici normal veya yiiksek
olarak saptanabilmektedir.

Kardiyak tamponadin en karakteristik bulgusu inspiryum sirasinda
sistolik kan basincinin 10 mmHg’den fazla diismesi olarak tanimlanan
pulsus  paradoksusdur. Ciddi tamponadda, pulsus  paradoksus
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inspiryum sirasinda brakiyal veya radiyal nabzin kaybolmasi seklinde
saptanabilir.”! Pulsus paradoksus, tamponad diginda konstriktif perikardit,
pulmoner emboli ve intratorasik basingta genis degiskenligin goriildiigi
pulmoner patolojilerde de goriilebilmektedir.’! Diger taraftan, LV diyastol
sonu basincini yiikselten LV hipertrofisi veya dilatasyonu varliginda veya
aort yetmezligi veya atriyal septal defekti olan olgularda tamponadda pulsus
paradoksus izlenmeyebilir.l'%!

Dolayisiyla, hipotansiyon, jiigiiler ven6z dolgunluk, pulsus paradoksus,
tagikardi, takipne ve/veya ciddi dispnesi olan hastalarda kardiyak
tamponaddan siiphe edilmelidir.**

ELEKTROKARDIYOGRAFi

Elektrokardiyografide siniis tasikardisi, diisiik voltaj, non spesifik
ST segment, T dalga degisiklikleri ve perikardite bagli ST elevasyonu
izlenebilir. Masif efiizyonlarda kalbin efiizyon icinde hareketine bagh
elektriksel alternans goriilebilir. P ve QRS dalgalarinin birlikte alternans
gostermesi tamponad i¢in patognomonik olarak tanimlanmigtir.'”!

EKOKARDIYOGRAFi

Tamponad siiphesi olan hastalarda ekokardiyografik degerlendirme
tanida en onemli basamaklardan biri olup, bu hastalarda ekokardiyografi
gecikmeksizin yapilmalidir. Ancak tamponadin klinik bir tanm1 oldugu,
ekokardiyografide saptanan bulgularin tek basina kardiyak tamponad
tanisint koydurmayacagi da bilinmelidir.”» Tamponadda, intraperikardiyal
basing artisina baglh olarak RV ve/veya RA’da diyastolik kollaps izlenir.
Sag ventrikiilde anatomik olarak basiya en yatkin bolge RV ¢ikim yoludur.
Erken diyastolde intrakaviter basing intraperikardiyal basincin altina diiser
ve pulmoner kapagin kapanmasindan hemen sonra RV ¢ikim yolunda basi
izlenir. Bu bulgu intraperikardiyal basincin RV diyastolik basincini agtigini
gostermektedir. Sag ventrikiilde goriilen diyastolik kollapsin RV ¢ikim yolu
yaninda RV serbest duvarinda da izlenmesi intraperikardiyal basing artiginin
fazla oldugunu gostermektedir. Atriyal basi ise ge¢ diyastolde, sag atriyal
sistolik kontraksiyonunun hemen sonrasinda goriiliir. Intraperikardiyal
basincin belirgin olarak yiiksek oldugu durumlarda atriyum duvari tiim
atriyal diyastolii boyunca kollabe kalir. Kardiyak tamponad icin RA basisi
daha duyarli bir bulgu iken; RV’ nin diyastol siiresinin ii¢te birinden daha
uzun bir siire kollabe kalmasi ise daha spesifik bir bulgudur.'®!” Sag
ventrikiil basin¢larinin yiiksek veya RV’nin hipertrofik oldugu hastalarda,
RV’de diyastolik basi goriilmeyebilir.®! Diger taraftan, RV kollapsinin
perikardiyal effiizyon veya tamponad olmaksizin, masif plevral mayi
varlifinda da geligebilecegi akilda tutulmalidir.”® Nadiren, 6zellikle cerrahi
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sonras1 gelisen lokal effiizyonlara bagli, LA veya LV’de diyastolik basi
goriilebilecegi bildirilmigtir."!

Tamponadda kalp hacminin sabitlenmesine bagli olarak, sag ve sol
kalp arasinda goriilen solunumsal resiprokal artmis akim degisikliklerini
ekokardiyografide Doppler ile saptanmak miimkiindiir. Genel olarak
tamponadda; mitral, trikiispit ve pulmoner kapaklarda solunumla
sirastyla, %25, %50 ve %30’dan fazla degisiklik saptanir.’! Kapaklarda
solunumsal akim degisikliklerinin degerlendirilmesi sirasinda inspiryum ve
ekspiryumdan sonraki ilk atimdaki velositelerin 6l¢iilmesi 6nerilmektedir.!*!

Stiperior vena kava ve hepatik vene ait pulse Doppler akimlari ile
artmig intraperikardiyal basinca bagli kalbin bozulmug dolum paternini
saptamak miimkiindiir. Normalde vena kava akimi hem sistol hem de
diastolde gergeklesirken, intraperikardiyal basincin artmasi durumunda
kalbe venoz doniis agirlikli olarak ventrikiiler sistol sirasinda olugmaktadir.
Ayrica hepatik ven akimi, artmis solunumsal akim degisikliklerini de
yansitmaktadir. Bunlarin yaninda sistemik venoz basing artigina bagh olarak
inferior vena kava dilatasyonu izlenir.

Dolayisiyla, ekokardiyografi perikardiyal efilizyonun varligini ve
hemodinamik etkilerini gostermesi acisindan oldukca ©nemlidir. Sag
atriyal ve ventrikiiler kollaps kardiyak kompresyona isaret ederken, kalbin
dolumundaki artmis solunumsal degiskenlik ventrikiillerin birbirine
bagimhiligint yansitmaktadir. Ancak ekokardiyografinin sagladigi onemli
tanisal bulgulara ragmen; kardiyak tamponad tanisinin klinik bir tan1 oldugu
unutulmamalidir.

Perikardiyal tamponadin tedavisi perikardiyal efiizyonun drene
edilmesidir. Hemodinamik olarak sok tablosunda olan olgularda
perikardiyal drenaj acilen yapilmalidir/”! Aort diseksiyonu, miyokart
enfarktiisii sonrasi gelisen serbest duvar riiptiirii veya travmaya bagh
gelisen hemoperikaryumda drenaj acil olarak cerrahi yolla yapilmalidir.
Aort diseksiyonunda cerrahi miidahale hemen miimkiin degil veya
cerrahi miidahaleye kadar hastanin hemodinamisinin  bozulacag:
diisiiniiliiyorsa, cerrahiye kadar hemodinamik stabilizasyonu saglamak i¢in
perikardiyosentez ile kontrollii mayi drene edilebilir.** Bunlarin diginda
cerrahi drenajim perkiitan drenaja tercih edilebilecegi durumlar; piiriilan
efiizyon varligi, pthtilagmis hemoperikardiyum, perikardiyosentezin teknik
olarak zor olacag: diisiiniilen hastalardir.

Hemodinamisi stabil olan hastalarda perikardiyal drenajin acil mi yoksa
planli elektif islem olarak mu yapilacag: karart verilirken hastanin klinik
durumu, hemodinamik durumundaki zaman i¢indeki (dakikalar veya saatler
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Kardiyak Tamponad ‘

Basamak 1
Etiyolojiyi skorla

\
Basamak 2
Klinik bulgulari skorla

\]
Basamak 3
Gorintileme bulgularini skorla

1, 2. ve 3. basamaklardaki

E—
skorlar toplanir

9% 10YS

S’('Or -

Malignite

Tiberkiloz

Yakin zamanda radyoterapi

Yakin zamanda viral enfeksiyon

Rekurren PE, perikardiyosentez 6ykisu
Son donem bébrek yetersizligi

Immiin yetersizlik veya immin siipresyon
Hipo veya hipertiroidi

Sistemik otoimmiin hastalk

Dipne/takipne 1
Ortopne

(akciger oskiiltasyonunda ral yok)
Hipotansiyon (SKB <95 mmHg)
ilerleyici sinis tasikardisi

(kalp hizina etkili ilag, hipotiroidi ve

Gremi yoklugunda) 1

Oliguri 1
Pulsus paradoksus
Perikardiyal g6gus agrisi
Perikardiyal strtiinme sesi 1

Semptomlarin hizla kéttlesmesi 2
Hastaligin yavas ilerlemesi -1
Akciger grafisinde kardiyomegali 1
EKG'de elektriksel alternans 0.5
EKG'de dusuk voltaj 1
Cepecevre perikardiyal eftizyon

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

travma yok -1
Kardiyak siklGstin 1/3'Gnden uzun RA basisi 1
IVC >2.5 cm, inspiryum ile <%50 kollaps 1.5
RV'ye basi 1.5
LA'ya basi 2
Mitral/trikispitte solunumsal akim

degisiklikleri 1

Yiizen kalp 1

Skordan bagimsiz olarak acil cerrahi miidahale
gerektiren durumlar:

Tip A aort diseksiyonu

Akut Mi sonrasi serbest duvar riiptiirii
Yakin zamanda gogus travmasi
Kanamanin perkitan olarak

kontrol edilemedigi iyatrojenik
hemoperikardiyum

1
2.
3.
4

Acil perikardiyosentez
(kontraendikasyonlar dislanmalidir)

Perikardiyosentez 12-48 saate kadar
ertelenebilir.

SEKIL 1. Perikardiyal effiizyonu acil drene edilmesi gereken hastalarin triyajt igin onerilen ii¢ basamakl skorlama

sistemi .

PE: Perikardiyal effiizyon; SKB: Sistolik kan basinci; EKG: Elektrokardiyografi; RA: Sag atriyum; IVC: inferior vena kava; RV: Sag ventrikil; LA: Sol

atriyum; Mi: Miyokart enfarktiisii.
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icerisinde) degisiklikler, isleme ait risk-fayda oram1 ve ekokardiyografik
bulgular goz 6niinde bulundurulmalidir. Halpern ve ark.”! perikardiyal
drenaj kararina kilavuzluk etmesi i¢in; efiizyonun boyutu, ekokardiyografik
bulgular ve klinik faktorlere dayanan bir skorlama sistemi gelistirmiglerdir
(Sekil 1). Kardiyojenik sok tablosunda olmayan tamponad saptanan
olgularda perikardiyal drenajin planlanmasinda bu skorlama sisteminin
kullanilmasi 6nerilmektedir.” Bu skorlama sistemine gore toplam skoru
=6 olan olgularda kontraendikasyon yok ise perikadiyosentezin hemen
yapilmast onerilir. Hemodinamisi stabil, toplam skoru <6 olan hastalarda
ise drenajin, tan1 konduktan 12-24 saat i¢inde yapilmasi onerilmektedir.??

Perikardiyosentezin, hayati tehdit eden acil durumlar disinda,
ekokardiyografi veya floroskopi kilavuzlugunda yapilmasi 6nerilmektedir.!"*!
Ekokardiyografi ile efiizyonun boyutu ve dagilimi degerlendirildikten sonra
perikardiyosentez i¢in en uygun bolge belirlenir.”! Efiizyonun dagilimina
gore subksifoid veya interkostal (apikal) yaklagim kullanilabilmektedir.
Yogun adezyonlarin varliginda veya perikardiyosentezin kontrendike oldugu
durumlarda cerrahi yolla drenaj yapilir. Perkiitan girisimler esnasinda olugan
iyatrojenik efiizyonlarin taninmasinda ve drene edilmesinde floroskopi, kalp
siliietinin degerlendirilmesi yolu ile yol gosterici olmaktadir.”” Floroskopide
intrakardiyak kateterlerde kalp atimlari ile uyumlu hareket izlenmesine
ragmen kalp siliietinde sol kalp smirinda hareketsizlik tamponada
isaret eder.”® Perikardiyosentez igleminde efiizyonun drenajinda pigtail
kateterinin kullanilmas: 6nerilmektedir. Perikardiyosentez, ekokardiyografi
kilavuzlugunda yapiliyor ise kateterden ajite salin sollisyonu verilerek;
veya floroskopi kilavuzlugunda yapiliyorsa radyoopak madde verilerek
kateterin yeri teyit edilebilir. Islem sirasinda kardiyak perforasyon gelisirse,
perikardiyal bosluga ikinci bir ponksiyon yapilmadan perforasyona neden
olan kateter ¢cekilmemelidir.!”! Ayrica perkiitan kardiyak iglemler sirasinda
gelisen iyatrojenik tamponadda hasta islem Oncesi antikoagiile edilmis ise
antikoagiilasyon geri ¢evrilmelidir.

Perikardiyosentez genel olarak iyi tolere edilmesine ragmen;
perikardiyal mayinin hizl1 bosaltilmas1 sonrasi sol ventrikiil disfonksiyonu
gelisen olgular bildirilmistir.”” Perikardiyosentez sirasinda 1 litreden
fazla ve hizli siv1 drenaji yapilmasindan kaginilmali; giinliilk 30 mL’den az
sivi gelinceye kadar, yavag ve uzamig drenaj yapilmasi onerilmektedir.*!
Zamana yayilmig, yavas perikardiyal drenaj yapilan olgularda, hizli drenaj
yapilan olgulara kiyasla niiks oraninin daha diisiik oldugu bildirilmisgtir.1*"
Yavag, zamana yayilmis drenaj yapilmamasi, efiizyonun tam bogaltilmamasi,
lokalize efiizyonlar ve malignansi varligi, bir yil iginde tamponad
rekiirrensi acisindan risk faktorii olarak saptanmistir. Bu nedenle, 6zellikle
neoplaziye bagl efiizyonlarda rekiirrens riskini azaltmak icin yavas drenaj
onerilmektedir.
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Kardiyak tamponadin mayi drenaji disinda etkin baska bir tedavisi
yoktur. Sagrista-Sauleda ve ark.B’! tarafindan yapilan hemodinamik bir
calismada tamponadi olan 49 hastada hizli intravenoz (IV) siv1 tedavisinin
etkileri degerlendirilmistir. Bu c¢aligmada; perikardiyal tamponad,
RA transmural basincinin 2 mmHg'min altina diismesi ve RA ile
intraperikardiyal basinclarin esitlenmesi olarak tanimlanmig ve bu hasta
grubunda 10 dakika i¢inde 500 mL izotonik sivi infiizyonunun etkileri
aragtirilmigtir. Intravenéz sivi yiiklemesinin, ortalama kan basicinda,
intraperikardiyal, RA ve LV diyastol sonu basmcinda anlamli artisa
neden oldugu saptanmistir. Hastalarin %48’inde kardiyak indekste 1liml1
artis (>%10) izlenirken, %31’inde klinik olarak sonuclara yansimayan
kardiyak indekste azalma izlenmistir. Sadece sistolik kan basinci
100 mmHg’ nin altinda olan hastalarda, sivi tedavisiyle kardiyak indekste
artis oldugu saptanmistir. Perikardiyal tamponadda rutin olarak IV sivi
tedavisi onerilmemektedir. Intravenoz sivi tedavisi, sadece hipovolemik
olgularda fayda saglayabilir. Normovolemik veya hipervolemik olgularda
ise intraperikardiyal basinci artirarak olumsuz hemodinamik etkilere yol
acabilecegi unutulmamalidir.[*32

Endojen adrenarjik uyarilmanin fazlasiyla artti§1 tamponad
hastalarinda, inotropik ajanlar tagikardiyi artirarak, ventrikiiler relaksasyon
bozukluguna ve sonucta dolum bozuklugunun daha da artmasina yol
acar.”® Dolayisiyla, tamponadda inotropik ajanlar genellikle etkili
degildir.! Perikardiyal efiizyon bosaltilincaya kadar, hemodinamik destek
gereken olgularda, sistemik vaskiiler direnci, dolayisiyla ortalama arter
basincini artiran noradrenalin gibi vasopressor ajanlar kullanilabilir.?
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lleri Evre Kalp Yetersizliginde

Kardiyojenik Sok

fleri evre kalp yetersizligi (KY); optimal tibbi tedavi, cihaz tedavisi
veya cerrahi girisimlere ragmen hastalarin hafif efor ve/veya istirahat
sirasinda dahi semptomlarinin ve KY bulgularinin devam ettigi
(New York Kalp Cemiyeti [NYHA] Simif III-IV), tekrarlayan hastane
yatiglari, inotropik tedavi gereksinimi, mekanik destek cihazlarinin
yerlestirilmesi veya kalp nakli gibi hastaligin yonetiminde 6zel girisimsel
yontemlere ihtiya¢ duyuldugu ve bir¢ok hasta i¢in sagkalimin 6nemli
6lciide azaldigi bir donemdir.!"!

Hastaligin seyri esnasindaki kotiilesmelerin  bir kismi  kargimiza
kardiyojenik sok (K$) tablosu olarak c¢ikabilmektedir. Kardiyojenik
sok, tipki KY gibi, bazi semptom ve bulgularla karakterize klinik bir
sendromdur. Bazen kardiyak arrest sonrasi vital bulgularm yetersizligi ile
karakterize olacak sekilde ani korkutucu bir tablo ile karsimiza ¢ikabilecegi
gibi, bazen de ozellikle ileri evre KY hastalarinda, haftalar i¢inde hastanin
sok tablosuna silik bir seklide ilerlemesiyle de gelisebilir.

Genel olarak K$’nin en sik etiyolojik nedeni akut koroner sendromlar
(%70) olmakla birlikte, CardShock calismasina gore K$ tablosunun
%11’ KY’nin kotiilesmesine bagli  gelismektedir.” Yine iskemik
kardiyomiyopati varliginda yeni kiiciik bir enfarkt alan1 gelisimi hastay1
KS tablosuna sokabilir. fleri evre KY hastalarinda da; KS etiyolojisinde
iskemik olaylar 6nemli bir yer tutar.’®!

KARDiYOJENIK SOK TANIM

Kardiyojenik sok; uygun dolagim hacmi ve sol ventrikiil dolum
basincina ragmen uygunsuz kardiyak debiye sekonder sistemik doku
hipoperfiizyonu olarak tanimlanmaktadir. 2015 Kardiyovaskiiler
Anjiyografi ve Girisim Toplulugu (SCAI)/Amerikan Kardiyoloji
Toplulugu (ACC)/Amerika Kalp Yetersizligi Toplulugu (HFSA)/
Amerikan Gogiis Cerrahisi Dernegi (STS)’ne ait uzlagi bildirisinde
KS’nin tanisal hemodinamik kriterleri; en az 30 dakika siireyle, sistolik
kan basinct (SKB)’'nin <90 mmHg olmasi veya SKB’nin =290 mmHg’de
tutulabilmesi icin katekolamin tedavi destegine ihtiya¢ duyulmasi veya
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bazale gore ortalama kan basinci (OKB)’nda >30 mmHg diisiis olmasi ile
birlikte ciddi azalmis kardiyak debi (destek almaksizin kardiyak indeks
(Ki) <1.8 L/dk/m? veya destekle Ki <2.2 L/dk/m?) ve artmis pulmoner
kapiller kama basinci (PKKB) =15 mmHg olmasi olarak tanimlanmaktadir
(Tablo 1).

ileri evre KY olan hastalarda fonksiyonel kapasite ileri derecede kisitli
olup, sok olmaksizin bile hemodinamik bulgular ileri derecede diisiik Ki
ve yiiksek ventrikiil dolum basinci ile karakterizedir."! Bu yiizden tek
basina kardiyak debinin mutlak bir degerin altinda olmas: tek basina KS
varligindan bahsetmek icin yeterli degildir. Hayati organlarin metabolik
ihtiyaclarin1 karsilamada kardiyak debinin yetersiz kalmas1 KS’ye neden
olur ve buna bagli son organ hasar1 ve buna ait klinik belirti ve bulgular
bozuk hemodinamik parametrelere eslik etmektedir.

KARDIYOJENIK SOKTA KLiNiK VE LABORATUVAR

Klasik “soguk-yas” KS fenotipindeki hastalar hem siv1 yiikiine hem
de hipoperfiizyona ait belirti ve bulgu gosterebilirler. Hastanin genel
durumu kotii, ajite ve dispneiktir, mental durumu bozuktur. Diisiik
kan basinct nedeniyle sempatik sinir siteminin belirgin aktivasyonu
s0z konusudur. Hasta tasikardiktir. Periferik vazokonstriiksiyona bagl
olarak cilt soguk ve nemlidir. Bobrek perfiizyonun bozulmus olmasi
nedeniyle idrar ¢ikis1 azalmis olup, <30 mL/saat tespit edilebilir. Fizik
muayenede hipervolemi ve artmis kardiyak dolum basincina bagh
olarak gelisen yaygin raller, artmig boyun vendz dolgunlugu ve/veya
hepatojiigiiler reflii ve pretibial 6dem bulunabilir. Buna karsilik ileri
evre KY hastalarinda kronik yiiksek dolum basincit varligina bagh
olarak gelisen intraparankimal adaptasyon ve kompensatuar pulmoner
dilatasyon sayesinde her hastada fizik muayenede ral duyulmayabilir.

TABLO 1
Kardiyojenik soktaki klinik fenotipler'!

Hacim durumu
Kuru Yas
Vazodilatator sok (KS degil) Mikst K$
Sicak | Artmis kardiyak indeks, diisiik SVR, Diisiik kardiyak indeks, diisiik/normal
diisiik/normal PKKB SVR, artmis PKKB
Periferik perfiizyon -
Ovolemik K$ Klasik K$
Soguk | Diisiik kardiyak indeks, yiiksek SVR, Diisiik kardiyak indeks, yiiksek SVR,
diisiik/normal PKKB artmis PKKB
KS: Kardiyojenik sok; SVR: Sistemik vaskiiler direng; PKKB: Pulmoner kapiller kama basinci.
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Bu hastalar bulanti, kusma, son donemde artmis kilo kaybi ile karsimiza
daha belirsiz bulgularla da ¢ikabilirler.?!

Kardiyojenik soktaki bir hastanin baslangi¢ degerlendirilmesinde,
elektrokardiyografi ve troponin takibi yer almalidir. Kardiyojenik sokta
natritiretik peptid diizeyleri yiiksektir. Hipotansiyon varliginda diisiik
natriiiretik peptid diizeyleri bulunmasi1 KS’yi diglayacak bir bulgudur.'®!

Yapilan laboratuvar caligmasinda, azalmig organ perfiizyonuna baglh
olarak artmig transaminaz, bilirubin, iire, kreatinin ve laktat diizeyleri tespit
edilebilir.

Renal disfonksiyon K$’de sik goriiliir ve artmigs mortalite ile
iligkilidir."”! Diisiik kardiyak debiye bagli renal perfiizyonun bozulmasinin
yant sira akut tiibiiler nekroz gelisimi veya K$’de artmig santral venoz
basing, bobrek fonksiyonunda bozukluga, idrar ¢ikisinda azalmaya, iire
ve kreatinin diizeyinde yiikselmeye yol acar. Akut tiibiiler nekroz gelisimi
halinde hasta K$ tablosundan sag kurtulsa bile bobrek fonksiyonlari geri
diizelmeyebilir.®*!

Yine K$’de ciddi etkilenen bir diger organ karaciger (KC)’dir. Hatta
KC yetersizligi KS nin en bas gostergesi olarak karsimiza g¢ikabilir.!'")
fleri evre KY’de sok olmaksizin pasif KC konjesyonu ve buna bagli hafif
KC enzim ve bilirubin yiiksekligi bulunabilir. Uzun siireli bu durumun
devam etmesi kardiyak siroza kadar gidebilir. Ancak K$’de, her ne kadar
KC hipoksik hasara direnc¢li bir organ olsa da, iskemik hepatik nekroz
gelisimi ile birlikte aspartat aminotransferaz ve alanin aminotransferaz
diizeylerinde normal {ist sinirin 10 katr {istiinde artis ve daha yiiksek
bilirubin diizeyleri geligir. Bilirubin artis1 K$’de artmig mortalite ile
iligkili bir bulgudur. Kardiyojenik soktan geri doniisiim olmas: halinde
ise birkag giin icinde KC enzimleri diizelir. Ancak sok tablosunun devam
etmesi halinde KC yetersizligi daha da kotiileserek albiimin yapiminda
bozukluga, kan albiimin diizeyinde diisiise ve koagiilopati gelisimine yol
acabilir.'!!

Kardiyojenik sokta, hipotansiyon ve kardiyak debinin yetersizligi
nedeniyle dokulara azalmig oksijen sunumu neticesinde adenozin trifosfat
tiretimi bozulur ve piriivat diizeyleri artar. Bu durum kuvvetli bir asit olan
kan laktat diizeylerinde artisa yol acar. Hastalarda ven6z kan yerine arteriyel
laktat diizeyinin belirlenmesi ve takibi tercih edilmelidir. Arteriyel laktat
i¢in kestirim degeri 2 mmol/L olarak belirlenmistir. Bu degerin tistiindeki
laktat diizeyi kotii prognozla iligkilidir.>!? Takip siirecinde degerlendirme
araliklar1 net olmamakla birlikte hastanin durumuna gore 1-4 saat ara ile
laktat diizeylerinin bakilmas: uygundur. Asidoz gelisimi miyokardiyal
kontraktiliteyi daha da kétiilestirir ve vazopressorlere olan yaniti bozar.
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Sok uzadikca ve asidoz derinlestikce vazokonstriktor yanit bozulur ve
tablo geri doniisiimsiiz hale gelebilir. Kan pH ve laktat diizeyleri sok
gelisiminin, tablonun ciddiyetinin ve prognozun 6nemli bir belirtecidir.
Hastane dis1 kardiyak arrest gelisen olgularda mortalite orani laktat diizeyi
<5 mmol/L olanlarda %45 iken, laktat diizeyi =10 mmol/L olanlarda %83
olarak bildirilmigtir.""*

KARDIYOJENIK SOKUN SINIFLAMASI

Medikal tedavinin artik semptomlari kontrol atina almada yetersiz
kaldigi ileri evre KY hastalarinda hemodinamik durumu ortaya koymak ve
mekanik destek tedavi aciliyeti ve seklini belirlemek icin INTERMACS
siniflamasi gelistirilmistir (Tablo 2)." INTERMACS 1 ve 2 profili KS’deki
hastalar1 igermekle birlikte, bu siniflama sadece bu hastalara yonelik
gelistirilmis bir simiflama degildir. Ayrica INTERMACS smiflamas1 KS
hastalar1 arasinda kardiyak arrest gecirmis ve ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu (ECMO) destegine ihtiya¢ duyan hasta profili ile intraaortik

TABLO 2
INTERMACS siniflamasi™

Intermacs Tanim
1 Kardiyojenik sok Umutsuzlar inotrop tedavi ve mekanik destek cihazlarina
ragmen hayati tehdit edici organ perfiizyon
bozuklugu mevcuttur
2 Giderek kotiilesme inotroplara ragmen inotrop tedavi ile KB korunsa da, bobrek islevleri,
kotiiye gidenler beslenme ve konjesyon bulgularinda ilerleyici
kotiilesme mevcuttur
3 inotrop bagimli stabil | Stabil ancak inotrop | Diisiik-orta doz inotrop tedavi ile stabil olmakla
bagimh birlikte, tedavi kesilmesiyle bobrek islevleri,
beslenme ve konjesyon bulgularinda ktiilesme
olur
4 istirahatte yakinmalar | Bir ayagi hastanede inotrop tedaviye ara verilebilse de, tekrarlayan
olanlar belirti ve bulgularla sik hastaneye bagvurur
5 Egzersiz intoleransi Eve bagimlilar istirahatte yakinmasiz olmakla birlikte, efor
yapamaz ve KY belirti ve bulgulari kismen devam
etmektedir
6 Egzersiz kisitlamasi Zoryiiriiyenler (Cabuk yorulmakla birlikte, hafif eforu yapabilir ve

istirahatte konjesyon bulgulari yoktur

7 ileri evre KY Belirsizler Fonksiyonel kapasitesi NYHA IllI'diir ve yakin
zamanda KY bulgu ve belirtileri tekrarlamamistir

INTERMACS: The Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support; KB: Kan basinci; KY: Kalp yetersizligi; NYHA:
New York Kalp Cemiyeti.
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TABLO 3
Kardiyovaskiiler Anjiyografi ve Girisimler Toplulugu Kardiyojenik Sok Siniflamasi®

Asama Tanim

A Riskli hasta Mevcut haliyle K$ semptom ve bulgulari gstermeyen ancak K$ riski tasiyan hasta
“At Risk” (6rn: Mi, KKY)

B K$ baslangici Hipoperfiizyon bulunmaksizin klinik olarak rélatif hipotansiyon gelisen hasta
“Beginning (5"

C Klasik KS Perfiizyonu saglayabilmek icin sivi resiisitasyonu 6tesinde girisim (inotrop/
“Classic (5" vazopresdr veya MDC) gerektiren hipoperfiizyona sahip hasta

D Kdtiilesen KS
“Deteriorating/Doom”

Klasik K§'ye benzer ancak baslangig girisimlere yanit alinamamistir ve klinik
kotilesmektedir

E Olmek iizere
“Extremis”

Dolasimin durdugu, devam eden KPR ile sik, direngli kardiyak arrest veya EKPR
dahil akut eszamanli ¢oklu girisimin yapildigr hasta

KS: Kardiyojenik sok; Mi: Miyokart enfarktiisii; KY: Konjestif kalp yetersizligi; CS: Cardiogenic shock; MDC: Mekanik destek cihazi;
KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon; EKPR: Ekstrakorporeal kardiyopulmoner resiisitasyon.

balon pompa (IABP) destegi alan veya coklu inotrop destek alan hasta
profilini ayirt ettirmemektedir. Kardiyojenik sokun heterojen profilini
daha kolay ve hizli degerlendirmek tizere SCAI tarafindan 2019 yilinda
yeni bir siniflama gelistirilmistir. Bu siniflamada K$ hastalar1 bes asamada
degerlendirilmektedir. Kardiyak arrest varligi ise bir niteleyici faktor olarak
degerlendirmeye eklenmektedir (Tablo 3). Bu siniflama ile yatak bag1 daha
hizli bir degerlendirme, daha iyi sekilde hemodinamik durumu tanimlama
ve klinisyenler arasinda ortak bir dil olugturma amaclanmistir. Ayrica benzer
INTERMACS profiline girecek hastalar1 klinisyen tarafindan daha iyi ayirt
edilmesi saglanmak miimkiin olmugtur.”!

HEMODINAMIK MONITORIZASYON

Kardiyojenik soktaki bir hasta hemodinamik durum ve organ
perfiizyonu agisindan yakin takip altinda olmalidir. Arteriyel kan basinct
takibi radiyal artere yerlestirilen arteriyel kateter ile yapilmalidir. Inotrop
ve vazopressor ilag tedavileri icin tercihen internal jligiiler vene santral
venoz kateter yerlestirilmelidir.

Mevcutkilavuz ve bilimsel bildirilerin kardiyovaskiiler hasta ve KS’de
pulmoner arter kateteri kullanimina dair kisitli 6nerileri bulunmakla
birlikte, KS’de pulmoner arter kateterizasyonu ile elde edilecek
hemodinamik veriler klinisyenin karar verme siirecini hizlandirabilir,
secilecek farmakolojik ajanlar ve mekanik destek cihazlar1 (MDC) se¢imi
ve yonetimi konusunda yardimci olabilir. Onceki akut dekompanse
konjestif KY hastalarinda yapilan ¢alismalarin aksine, 6zellikle gecici
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MDC ile tedavi edilen K$ hastalarinda pulmoner arter kateteri
kullanilmasinin hastalarin sonuglarini iyilestirdigi bildirilmigtir.!">!
Ancak invazif bir tan1 araci olarak pulmoner arter kateterizasyonunun
santral venoz girigsimle iligkili olumsuz olaylar (%3.6), aritmi ve bloklar
(%0.3-%3.8) ve pulmoner arter riiptiirii (%0.03) gibi komplikasyonlara
neden olabilecegi unutulmamalidir.'” Pulmoner arter kateteri ile
PKKB, pulmoner arter basinglari, sag atriyal basing, attm hacmi ve
mikst vendz oksijen satiirasyonunu degerlendirmek miimkiindiir.
Kardiyojenik sok hastalarinda altta yatan nedene, hacim durumundaki
ve ila¢ dozlarindaki degisiklige, gecici MDC’ye olan yanita bagh
olarak santral venoz basing ve PKKB hizli ve sik bir sekilde degisebilir.
Pulmoner arter kateteri ile monitorizasyon bu parametrelerin net ve
siirekli 0l¢limiinii verebilmektedir. Bu sayede hastanin sivi ve diiiretik
ihtiyaci, vazoaktif ilag destegi ile gegici MDC yonetimi daha ideal
sekilde saglanabilir. Ozellikle K ile karsimiza cikan ve 6nerilen dozda
en az bir inotrop veya vazopresor ila¢ kullanilmasina ragmen 30-60 dk
icerisinde toparlanma gostermeyen hastalarda (direncli KS) veya kan
basincinda toparlama olmasina ragmen idrar ¢ikisi, laktat diizeyi gibi
klinik parametrelerde diizelme olmayan ve gegici MDC tedavisine giden
tim hastalarda cihaz etkinliginin takibi, cihaz ayarlarinin optimize
edilmesi, cihaz tedavisinin artirtlmast (kombine cihaz kullanimi) ve
cihazdan ayrilma hizi ve zamaninin belirlenmesinde pulmoner arter
kateteri kullanim1 6nerilmektedir.!'”-'8!

ILERI EVRE KALP YETERSIZLIGINDE GEGICI MEKANIK
DESTEK

Kardiyojenik sokta ihtiya¢c duyulan vazoaktif ila¢ sayisi arttikca
mortalite orani da artmaktadir. Sirasiyla hi¢ vazoaktif ilag ihtiyaci
olmayan, 1,2, 3 veya=4 vazoaktif ilaca ihtiya¢ duyan hastalarda mortalite
oranlart %68, %46, %35, %35 ve %26 olarak bildirilmistir. Maksimal
vazoaktif ila¢ destegi alan bir K§ hastasinda ge¢ici MDC uygulamasinin
geciktirilmesi zaten yiiksek olan mortaliteyi daha da artirir."! Akut
veya kronik KY hastalar1 sinirli kardiyak rezervleri nedeniyle gecici
MDC destegi olmaksizin konvansiyonel medikal tedavilere yanit, akut
koroner sendrom (AKS) nedeniyle K$ tablosuna giren hastalara gore
daha zayif olabilmektedir. Giinitimiizde gecici MDC olarak kullanilan
dort cihaz mevcuttur: Intraaortik balon pompasi, TandemHeart perkiitan
ventrikiiler destek cihazi, Impella ve venoarteriyal (VA)-ECMO cihazi1."!
Gecici MDC’nin genel olarak miimkiinse hastanin mobilizasyonu da
saglanabilecek sekilde yerlestirilmesi tercih edilmelidir. Aksiller yolla
yerlestirilen IABP veya Impella cihazi sol ventrikiil destek cihazina
veya kalp nakline kopriilemede kullanilan hastanin mobilizasyonuna izin
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veren gecici MDC’dir. Intraaortik balon pompasi disinda diger gecici
MDC’ler sol ventrikiilin tamamen bosalmasini saglayacak sekilde
5-6 litreye ulasan kardiyak debi saglayabilirler.*!!

Her ne kadar bu cihazlarin kullanima girmesiyle hastane i¢i 6lim
oranlarinda azalma olsa da, KY hastalarinda bu tedaviler ¢esitli zorluklar
yaratabilir. Kalp yetersizligi hastalarinda siklikla eslik eden komorbiditeler
ve cesitli evre renal fonksiyon bozuklugu mevcuttur. Mevcut komorbiditeler
nedeniyle ileri evre KY ile KS’ye giden hastalarda, KS etiyolojisinde
AKS olan hastalardaki kadar cabuk bir toparlanma olmayacagi gibi,
gecici destegin uzun donemli tedavilere kopriilenmesine de engel teskil
edebilmektedir. Bu yiizden hastalarda stabilizasyon sonrast son hedef
tedavi diistiniilerek gecici MDC destegine karar verilmelidir. Bu hastalarin
yonetiminde multidisipliner bir yaklagimla standardize edilmis kapsamli
bir degerlendirme ile hemodinamik ve fonksiyonel durum belirlenmeli ve
tedavi yonlendirilmelidir. Ideal olan girigsimsel kardiyolog, ileri evre KY
ve nakil konusunda uzmanlagsmis kardiyolog, kardiyovaskiiler cerrah,
ECMO konusunda deneyimli bir yogun bakim uzmanindan olusan KS$
ekiplerinin olusturulmas: ve bu ekip tarafindan hastanin durumuna
gore zaman kaybetmeksizin gerekli farmakolojik ve cihaz tedavilerinin
kararinin verilmesi ve KS yoOnetimi ile eszamanli olarak kalp nakli ve/
veya uzun donem MDC tedavileri i¢in planlamanin yapilmasi, bu tedaviler
icin hasta uygunlugunun veya kontrendikasyonlarin belirlenmesinin
saglanmasidir.?>?)
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Sag Ventrikul Disfonksiyonu ve

Trikuispid Kapak Yetersizligi

Bu boliimde kardiyojenik sok (KS)’un bir nedeni olarak akut sag
ventrikiil (RV) yetersizligi ele alinacaktir, ayrica RV fonksiyonlarimi
degerlendirme parametrelerinden ve trikiispid yetersizliginde (TY) kapaga
miidahale endikasyonlarindan bahsedilecektir.

Akut RV yetersizligi, bozulmus RV dolumu ve/veya azalmig RV
debisi nedeniyle agirlikli olarak vendz konjesyon, ileri donemde
sistemik hipoperfiizyon ile karakterize kompleks ve ilerleyici bir klinik
sendromdur."! Akut RV yetersizliginin prevelansini kestirmek olduk¢a
zordur, akut kalp yetersizligi (KY) nedeniyle hastaneye yatiglarin
%3-9’unda goriilmektedir ve hastane i¢i mortalite oranlart %5-17
araliginda bildirilmigtir.>* Kalp yetersizliginde ilgi yillardir agirlikli
olarak sol ventrikiil (LV) yetersizligi tizerine yogunlasmakla birlikte,
RV anatomisi ve fizyopatolojisinin anlagilmas:t RV yetersizliginin
taninmas1 ve yonetiminde ilerleme saglanmasina olanak tanimigtir.
Sag ventrikiil yetersizliginde altta yatan nedenin tespiti ve tedavisi
temel yaklasimdir. Ayrica, medikal tedavinin gecikmeden baslanmasi
ve destek tedavilerinin/cihazlarinin dogru zamanda devreye sokulmasi
biiyiik onem arz etmektedir.

ANATOMi VE FiZYOPATOLOJi

Sag ventrikiil anatomisi ve fizyolojisi LV’den farkli ve kompleks
ozelliklere sahiptir. Embriyogenez asamasinda primer kalp sahasi
anteriyor mezodermdeki erken kardiyak pregenitor hiicreler tarafindan
sekillendirilirken, sekonder kalp sahasi ise primer kalp sahasimin medial
ve anteriyorunda lokalize olan farenjiyal mezodermden koken alir. Sol
ventrikiil primer, RV ve RV c¢ikis yolu ise sekonder kalp sahasi tarafindan
olusturulur. Sekonder kalp sahasinin tanimlanmasi, RV’deki hasara yanit
mekanizmalarinda (hiicreler arasi sinyal mekanizmalar1 ve transkripsiyon)
LV’den farkli diizenleyicilerin oldugu yoniinde yeni bir bakis agisi
saglamigtir.>¢!

Ellipsoid goriiniimlii LV’ den farkli olarak, RV iiggensi ve hilal seklinde
goriinlime sahiptir ve anatomik olarak ii¢ kisimdan olusur: (i) trikiispit
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kapak, papiller kaslar ve korda tendineadan olusan inlet kismu, (ii) trabekiile
yapidaki apikal miyokart ve (iii) infundibulum veya koniis kismi (outlet).
Sag ventrikiil lic muskiiler bant tarafindan bdliinmiistiir, bunlar paryetal,
septal ve moderator bantlardir. Moderator bant en genis olanidir ve
anteriyor papiller kasin tabanindan septuma kadar uzanir. Sol ventrikiilde
moderator bant bulunmamaktadir. Sag ventrikiil hacmi LV’den daha
fazladir, dolayisiyla da ejeksiyon fraksiyonu (EF) %45-55 arasinda olup,
LV’den (%50-70) daha azdir. Fakat kas kitlesi LV nin altida biri (2-5 mm)
kadardir.”!

Sag ventrikiil fonksiyonlar: sistemik venoz doniis (6nyiik), pulmoner
arteriyel yiik (artyiik), perikardiyal kompliyans ve RV serbest duvari ile
interventrikiiler septum (IVS) kontraktilitesi tarafindan yonetilmektedir.
Sag ventrikiil debisini olusturmak icin gerekli enerji LV ye kiyasla belirgin
bir sekile daha azdir (yaklasik 1/6), ¢iinkii yiliksek kompliyansl ve diisiik
direngli pulmoner dolagim RV is yiikiinii azaltmaktadir.!”) Artyiikiin normal
oldugu durumlarda RV kasilmasi inlet RV’den baslar ve outlet RV’ye
(infundibulum) dogru ilerler ve hareket peristaltik ve koriik seklindedir.
Bunun aksine, LV rotasyonel hareketlerle ve twisting yaparak apeksten
bazale dogru senkron sekilde kasilmaktadir. Kas lifleri RV’de longitudinal
yerlesimlidir, oysa ki IVS ve LV’de sirkumferansiyel yerlesim rotasyon
hareketlerine izin vermektedir.!%!"!

Sol ventrikiilden farkli olarak, kompliyan ve ince duvarli RV
onyiikteki artiglara daha iyi uyum saglayabilme kapasitesine sahiptir,
ancak artylikteki (pulmoner arter basincinda) ciddi artig1 6zelikle de
akut gelismesi durumunda tolere edemez.'>!3) Fakat LV’de oldugu
gibi, miyokardiyal intrinsik adaptasyon mekanizmalar: islemektedir.
Pulmoner arter basincinda akut yiikselme durumunda, once dakikalar
icerisinde homeometrik veya sistolik fonksiyonel adaptasyon
mekanizmalar1 (Anrep kanunu) devreye girer, kasilma korunmaya
caligilir, kronik donemde ise heterometrik veya boyutsal adaptasyon
(Starling kanunu) devreye girer ve kardiyak debi korunmaya calisilir.
Sag ventrikiil dilatasyonu sonucunda TY artar ve sag atriyumda
ve RV’de dilatasyon devam eder. Oncelikle sistemik konjesyon
bulgular1 ortaya c¢ikar. Ven6z konjesyon ayni zamanda hepatik ve
renal fonksiyonlar1 bozarak daha fazla sivi retansiyonuna neden olur
ve kotiilesen RV yetersizligine yol acar.'¥ Pulmoner arter basincinda
ani yiikselmeye bagli olarak gelisen akut RV yetersizliginde, hiicresel
molekiiler diizeyde bazi patolojik siire¢ler tanimlanmigtir. Sag ventrikiil
duvarindaki gerilimin artis1 kardiyomiyositlerde stresi artirir ve sekonder
iskemiye bagli hasar siirecini baslatir, enerji saglamak icin gerekli
substratlar tiikenir ve mitokondriyal enerji metabolizmas: bozulur.
Proenflamatuvar hiicrelerin devreye girmesi ve sitokin aktivasyonu
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oksidatif hasara neden olur, kardiyomiyosit apopitozisi artar, miyozin
agir zincirinde degisiklikler ve kalsiyuma duyarlilikta azalma nedeniyle
negatif inotropik siire¢ olusur.'>®’ Sol ventrikiilde koroner akim
agirlikli olarak diyastolde gerceklesirken, RV koroner perfiizyonu hem
sistolde hem de diyastolde gerceklesir. Artmig RV intramural basinci
ve/veya azalmig sistemik arter basinci RV iskemisine yol acar.'”!
Burada deginilecek 6nemli bir mekanizma da, ventrikiillerin karsilikli
bagimliligidir (interdependence). Sistolik veya diyastolik ventrikiiler
bagimlilik konsepti, her iki fonksiyonel ventrikiiliin birbirini etkilemesi
temeline dayanir. Ventrikiiler bagimliligin anatomik belirleyicileri, IVS,
perikard, LV ve RV arasindaki miyokardiyal fibriler devamliliktir. Sag
ventrikiil (akut) dilate olursa, IVS sola kayar (septal sift) ve her iki
ventrikiil perikard icerisinde yer i¢in yarigmaya baslar, septal sift LV yi
komprese eder ve dolumunu azaltir, ileri donemde LV kontraktilitesini
de bozabilir, bu durumda kardiyak debi azalir, sistemik hipotansiyon
saptanir."® Sonug olarak tiim hastalik siireclerinde oldugu gibi, yukarida
sayilan patofizyolojik mekanizmalar bir kisir dongii icerisinde birbirini
etkileyerek/tetikleyerek RV disfonksiyonu siirecini kotiilestirir. Sag
ventrikiil adaptasyon mekanizmalarinin devreye giremedigi akut ve hizli
ilerleyen siire¢lerde veya kompanzasyon siirecinin bozularak kardiyak
debiyi saglayamadigr durumlarda K§ meydana gelebilir.

AKUT SAG VENTRIKUL YETERSIZLiGiNiN NEDENLERI VE

KLINIiK OZELLIKLER

Normal RV fonksiyonlar1 temel olarak onyiik, kontraktilite, artyiik
ve ventrikiiler bagimlilik unsurlarinin etkilesimi sonucunda belirlenir.
Perikardiyal kompliyans ve kalp ritmi de normal sinirlarda olmalidir.
Sag ventrikiil yetersizligi artyilikii artiran, kontraktiliteyi azaltan,
dolum basinglarini artiran ve ventrikiil bagimliligin1 bozan ve en sik
olarak da kardiyak ve pulmoner hastaliklar neticesinde gelisir. Bu
kardiyak ve pulmoner hastaliklar bazen ayr1 olarak bazen de bir arada
bulunabilir ve bahsi gecen birka¢ mekanizma ayni anda ve birbiri ile
iligkili olarak bozulmus olabilir.">!3141° Akut RV yetersizliginin altta
yatan mekanizmalara gore nedenleri Tablo 1’de Ozetlenmigtir. Tiim
bu hastaliklarin bu bdliimde tek tek anlatilmasi miimkiin degildir.
Burada vurgulanmas: gereken konu, RV yetersizligi mekanizmasinin
anlagilmasinin, silirecin dogru yonetilmesi ve wuygun tedavinin
gecikmeden baglanmasi i¢in ¢ok dnemli oldugudur.

Hastalarin klinik yansimasi da altta yatan nedene ve eslik eden
komorbiditelere gore farklilik gosterir. Sag ventrikiil yetersizligi, daha
onceden saglikli oldugu bilinen bir kalpte ani ve katastrofik sekilde
gelisebilecegi gibi (masif pulmoner emboli [PE], akut RV enfarktiisii gibi),
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TABLO 1
Sag ventrikiil yetersizligi nedenleri

Mekanizma Ornekler
Onyiik artisi Trikiispid yetmezligi
Pulmoner yetmezlik
Soldan saga sant
Hipervolemi
Artyiik artisi Akut pulmoner emboli

Pulmoner hipertansiyon (grup 1-5)
Sag ventrikiil ¢ikis yolu darhigi
Pulmoner darligi
Sistemik sag ventrikiil
Akut akciger hasari (ARDS)
Mekanik ventilasyon

Azalmis kasiima Miyokardit
Kadiyomiyopatiler
Akut sag ventrikiil enfarktiisii
Sepsis
Aritmiler

Diger Perikardiyal tamponad
Kalp nakli sonrasi
Sol ventikiil destek cihazi sonrasi
Hematolojik hastaliklar (6rn. orak hiicreli anemi)
Konjenital kalp hastaliklar (birden fazla mekanizma)

ARDS: Akut solunum sikintisi sendromu.

kronik kalp-akciger hastaligi varliginda (pulmoner hipertansiyon (PH),
dogumsal kalp hastaliklari, kronik TY gibi) birden kétiilesebilir veya
dekompanze hale gelebilir. Akut RV yetersizligi, 6zellikle yogun bakim
hastalarinda altta yatan komorbid durumlarin (sepsis ve hipovolemi gibi)
organ hipoperfiizyonuna yol a¢cmasi nedeniyle zor taninabilir.'¥ Sag
ventrikiil yetersizliginin klinik bulgular1 temelde sistemik konjesyon
seklinde ortaya cikar. ileri dénemde, RV dilate olur ve ventrikiiler
bagimlilik araciligiyla LV dolumunu bozarak ve LV performansini azaltarak
hipotansiyon ve sistemik hipoperfiizyonla iligkili klinik bulgular izlenir.
Sistemik konjesyon, jiigiiler venlerde distansiyon ile karakterize santral
vendz basing artisi, Kussmaul igareti (jiigiiler venoz basincin inspirasyonla
artmasi), RV vurusunun palpasyonu, TY iiflirimii ve pulsatil karaciger,
periferik 6dem baglica bulgulardir. Artmis santral vendz basing bobrek
fonksiyonlarinda azalmanin da temel belirleyicilerindendir (kardiyorenal
sendrom). Hepatik disfonksiyon sistemik konjesyon ve hipoperfiizyona
bagli geligebilir. Ayrica, sistemik konjesyon nedeniyle intestinal bariyerin
bozulmasi, besinlerin emilimini de azaltabilir. Nadiren sagdan sola
intrakardiyak sant nedeniyle hipoksi saptanabilir.t':!}
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SAG VENTRIKUL FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Her hastaligin tanisinda oldugu gibi, iyi bir Oykii alinarak
komorbiditelerin saptanmast ile birlikte semptomlar ve bulgularin
degerlendirilmesi onemlidir. Sag ventrikiil yetersizliginde
elektrokardiyografi (EKG)’de bozulma ve biyokimyasal belirteclerde
artma tanida deger ifade etse de, degerlendirmede en temel yontem
ekokardiyografik (EKO) goriintiilemedir. Sag ventrikiil goriintiillemesinde
altin standart kabul edilse de giinliik pratikte kardiyak manyetik rezonans
goriintiilemesi (MRG) olmas: gerekenden daha az kullanilmaktadir, bazi
olgularda ise bilgisayarli tomografi (BT) ve radyoniiklid goriintiilemelere
bagvurulmaktadir. Invaziv hemodinamik degerlendirme de tanisal siirecte
yer almaktadir.

Sag ventrikiil yetersizligindeki EKG bulgular altta yatan nedene gore;
RV gerilimine/hipertrofisine sekonder olarak anteroseptal derivasyonlarda
ST segment depresyonu ve T negatifligi ve sag dal blok’u, ST elevasyonu,
P pulmonale (sivri P dalgalar1) veya bunlarin kombinasyonudur. Bu EKG
degisikliklerinin duyarlilig1 diisiik olmakla beraber ozgiilliigii yiiksektir.
Sag ventrikiil yetersizligine atriyal fibrilasyon/flutter de eslik edebilir.l!3141°]

Laboratuvar degerleri goz Oniine alindiginda, renal fonksiyonlarda
bozulma (serum iire ve kreatinin degerlerinde yiikselme ve elektrolit
imbalansi), karaciger enzimlerinde (ALT, AST ve bilirubin) yiikselme
ve laktat diizeylerinde artig izlenebilir. Laktat diizeylerinde artig azalmig
doku oksijenizasyonu, intestinal konjesyon ve hepatik klirenste azalma
dahil bircok mekanizma ile iligkili olabilir. Sag ventrikiil disfonksiyonun
kanit1 en fazla olan biyobelirtecleri ise N-terminal B-tipi natriiiretik
peptit (NT-proBNP)/B-tipi natriiiretik peptit (BNP) diizeyleri ve kardiyak
troponinlerdir. Temel olarak RV gerilimi ve kardiyomiyosit hasari nedeniyle
yiikselen bu biyobelirteclerin RV disfonksiyonunu degerlendirmesinin yant
sira prognostik onemleri de vardir.!'*!!

Kardiyak MRG, tiim kalbin ti¢ boyutlu tomografik goriintiilemesine
imkan veren ve anatomik ozelliklerinden dolayr RV goriintiilemesinde
(RV Kkitlesi, boyutu, duvar1 ve EF) altin standart yontemdir. Kardiyak
anatominin belirgin olarak bozuldugu dogumsal kalp hastaliklarinda
¢ok degerli bir tetkik haline gelmistir.*?!! Ge¢ gadolinyum tutulumu RV
fibrozisi olan alanlar1 tamimlayabilir, yine de LV duvarma gore belirgin ince
yapida olmasi degerlendirmede giicliik yaratabilir. Inspiryum ve ekspiryum
fazlarinda dinamik gercek zamanli goriintii alimnmasi ile RV hacim
degisiklikleri ve IVS’nin aralikli dalgalanmasi tespit edilebilir. Hiz kodlu
(velocity encoded) yontemlerle kardiyak debi, RV c¢iktis1 Olgiilebilir.*?!
Goriintiilemenin gorece uzun siirmesi, MR uyumlu olmayan kalp i¢i cihazlar
ile etkilesim, deneyim eksikligi ve maliyet cihazin kullanimini kisitlayan
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temel etkenlerdir. Kardiyak MR’de oldugu gibi, BT goriintiileme de RV
boyutlart ve fonksiyonlar1 hakkinda voliimetrik bilgi saglar. Kontrastlh
BT hizli tarama yapabilmesi ve yliksek uzaysal ¢Oziiniirliigii sayesinde
RV degerlendirmesinde kullanighh bir yontemdir. Nefrotoksik kontrast
madde ihtiyac1 ve radyasyon igerigi cihazin kullanimini kisitlayan temel
nedenlerdir.?” Tek foton emisyon tomografisi (SPECT), pozitron emisyon
tomografisi (PET) ayrica hibrid SPECT/PET ve PET/BT sistemlerinin
gelismesi goriintii kalitesini ve kontrast rezoliisyonu artirmakla beraber,
RV’nin aym1 anda hem perfiizyonunu hem de fizyolojik ve ii¢ boyutlu
anatomik degerlendirilmesini saglamistir. Bu goriintiileme yoOntemleri
gelecekte RV disfonksiyonu gelisimi acisindan yiiksek riskli hastalarin
erken tanisinda ve koruyucu 6nlemlerin/tedavilerin verilmesinde yer alarak
proaktif hastalik yonetimini saglayabilir. Nadiren kullanilmakla beraber,
radyoniiklid ventrikiilografi kompleks geometrisi géz oniine alindiginda RV
hacimlerini EKO’dan daha dogru degerlendirebilir. Teknesyum pirofosfat
goriintiileme belirli infiltratif proseslerin 6zellikle de transtiretin aracili
kardiyak amiloidozisin tanisinda duyarlidir.**

Acil servis veya yogun bakim iinitelerinde yatak bag1 kullanimi
da miimkiin olan EKO RV fonksiyonlarinin ve boyutlariin
degerlendirilmesinde ilk bagvurulan tetkiktir. Sag ventrikiil yetersizliginin
ekstrinsik nedenlerinin diglanmasinda ve tedavisinin planlanmasinda
(6rnegin perikardiyal tamponad) ayrica inferior vena kava (IVK)’'nin cap1
ve solunumsal degisimi tizerinden sag atriyal basincin tahmininde 6nemli
bilgiler saglar. Sistolik pulmoner arter basincit (PAB)’nin hesaplanmasinda
da giivenilir bir aractir.>>?% Ekokardiyografik olarak RV islevi bir¢ok akustik
pencereden elde edilen goriintiilerle degerlendirilir. Baglica goriintiiler,
apikal 4 bosluk, modifiye apikal 4 bosluk (RV odakli), sol parasternal kisa
ve uzun aks, sol parasternal RV giris yolu ve subkostal kesitlerdir. Nadir
durumlarda diyastolik PAB ve RV diyastolik islevi gibi ek parametrelerin de
degerlendirilmesi gerekebilir.*”! Son yillarda RV fonksiyonlarinin 6zellikle
kantitatif degerlendirilmesi yoniinde onemli parametreler gelistirilmigtir.
Amerika Ekokardiyografi Dernegi ve Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintiileme
Birligi global RV fonksiyonlarinin kantitatif degerlendirilmesinde asagidaki
parametrelerden an az birinin kullanimini 6nermektedir: fraksiyonel alan
degisimi (FAD), trikiispid aniiler diizleminin sistolik hareketi (TAPSE),
doku Doppler yontemiyle trikiispid lateral aniiler seviyeden elde edilen
sistolik S dalgasi veya RV miyokart performans indeksi (MPI).2®
Trikiispid aniiler diizleminin sistolik hareketi ve S’ velositesine ilaveten
deformasyon (strain) goriintiileme teknikleriyle de RV global ve bdolgesel
hareketleri degerlendirilebilir. Sag ventrikiil EF’sinin iki boyutlu EKO ile
degerlendirilmesi onerilmemektedir, fakat deneyimi ve uygun ekipmani
olan merkezlerde ii¢ boyutlu RV hacimleri ve EF hesaplamalar1 kabul
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TABLO 2
Sag ventrikiil boyut ve iglevini gosteren parametreler

Sag ventrikiil boyutu Normal aralik
Bazal cap (mm) 25-41
Orta kisim ¢apt (mm) 19-35
Uzunlamasina ¢ap (mm) 59-83
Subkostal duvar kalinligi (mm) 1-5
Cikim yolu parasternal uzun aks proksimal ¢ap (mm) 21-35
Cikim yolu parasternal kisa aks distal cap (mm) 17-27
Diyastol sonu alan (VKi'ye gére) (cm?/m?)

Erkek 5-12.6

Kadin 4.5-11.5

Sistol sonu alan (VKI'ye gére) (cm? /m?)

Erkek 2.0-74
Kadin 1.6-6.4
Sag ventrikiil ilevi Anormal deger

TAPSE (mm) <17
Pulse Doppler S dalga hizi (cm/sn) <95
Renkli Doppler S dalga hizi (cm/sn) <6.0
Fraksiyonel alan degisimi (%) <35

U boyutlu EF (%) <45
Pulse Doppler MPI >0.43
Doku Doppler MPi >0.54

E dalga deselerasyon zamani (msn) <119 veya >242
E/e' >6.0

VKI: Viicut kiitle indeksi; TAPSE: Trikiispid aniiler diizleminin sistolik hareketi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu;
MPI: Miyokart performans indeksi.

edilebilir tutarlilik ve dogrulukla yapilabilmektedir.”®! Ekokardiyografik
goriintilemede RV boyut ve islevini gosteren parametreler referans sinir
degerleriyle beraber Tablo 2’de sunulmusg ve Sekil 1-6’da 6rnek goriintiiler
iizerinde (Dr. Bahar Pirat ve Dr. Elif Sade’nin izniyle) gosterilmisgtir.

Giincel kardiyojenik sok yoOnetiminde pulmoner arter kateterizasyonu
onemli bir yer tutmaktadir. Ancak, ince duvarli ve dilate, ayn1 zamanda
ventrikiiler aritmilere yatkin RV varliginda ve ekokardiyografik
goriintiilemenin gelismesi nedeniyle, invazif hemodinamik degerlendirme
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48 fps / 190 mm
92 bpm / NTHI Genecal

1 Distance =506 cm
2 Distance = 3.67 em

we ) TR TR s

SEKIL 2. Apikal 4 bosluk kesitlerinden M-mod yontemiyle TAPSE dlciilmesi.
TAPSE: Trikiispid aniiler diizleminin sistolik hareketi.

SEKIL 3. Fraksiyonel alan degisimi hesaplanmasi icin diyastol ve sistol sonunda sag ventrikiil alani hesaplanmasi.
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SEKIL 4. Doku Doppler yéntemiyle apikal 4 bosluk pencereden sag ventrikiil lateral aniiler sistolik
dalga hizinin dlgiilmesi.

SEKIL 5. Sag ventrikiil longitudinal deformasyonunun
incelenmesi.

ESV 8847 ml
EDV 11216 mi

SV s370ml
EF  4787%

SEKIL 6. U¢ boyutlu inceleme ile sag ventrikiil hacmi ve EF
hesaplanmasi.
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tedavi takibi diginda, nadiren tanisal amagli (6r. aciklanamayan akut
RV yetersizligi tanisinda) kullanilmaktadir. Akut RV yetersizliginin sik
saptanan kateter bulgulari, artmig sag ventrikiil basinc1 (SVB) (>20 mmHg),
ters basing gradiyenti (SVB > kapiller u¢ basinci), diisiik kardiyak indeks
(<2 L/dk/m?) ve atim hacmi indeksi (<30 mL/m?) azalmig miks-vendz
oksijen satiirasyonudur (<%55). 1142

AKUT SAG VENTRIKUL YETERSIZLiGiNiN TEDAVISI

Akut RV yetersizliginin tedavisi Tablo 1’de sunulmus olan altta
yatan nedenlerin tanimlanmasi ve hastalik ciddiyetinin ortaya konmasi
sonrasinda nedene yonelik tedavi planlanmasi temeline dayanmaktadir.
Altta yatan nedenin spesifik tedavisi disginda (akut PE’de reperfiizyon
stratejileri ve akut RV enfarktiisiinde primer perkiitan koroner girisim
(PKG) ve akut tamponadda perikardiyosentez gibi) akut RV yetersizligi
tedavisi dort ana unsurdan olugsmaktadir: (i) sivi dengesinin saglanmasi,
(ii) perfiizyon basincinin siirdiiriilmesi, (7ii) miyokart kontraktilitesinin
artirtlmasi ve pulmoner vazoaktif tedavi, (iv) ileri tedavi segenekleri ve
mekanik dolagim destegi.!""*! Siirecin yonetimi Sekil 7°de dzetlenmisgtir.

Altta yatan nedenin tanimlanmasi ve spesifik tedavi
(Pulmoner emboli ve akut miyokart enfarktiisiinde reperfiizyon)

.

Sivi dengesinin saglanmasi
(6rn. Onyiik dusiikse sivi, konjesyon varliginda ditiretik verilmesi)

.

Perfiizyon basincinin saglanmasi
(vazopressor tedavi, noradrenalin)

Miyokart kontraktilitesinin artiriimasi
(levosimendan, dobutamin, PDE3i)

'

lleri tedavi secenekleri
(artytikiin azaltiimasi (inhaler NO ve prostosiklin)

'

Mekanik dolasim destegi
(ekstrakorporeal membran oksijenizasyon, sag/biventrikiiler destek cihazlari)

SEKIL 7. Akut sag ventrikiil yetersizliginin yonetimi.
PDE3i: Fosfodiesteraz 3 inhibitorii; NO: Nitrik oksit.
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Sag ventrikiil yetersizliginde araliksiz olarak sivi destegi saglanmasi
yoniinde genel bir yaklagim hatalidir ve olumsuz sonuclara neden olabilir.
Sag ventrikiil onyiikteki degisimlere fizyolojik olarak uyum saglayabilmekle
beraber, RV yetersizligi olan hastalarin belirli bir kism1 6nyiik bagimlidir,
oysa ki cogu hastada RV yetersizliginin nedeni ya da akut dekompanzasyonu
tetikleyen durum RV s1vi1 yiikiiniin artigidir. Bu durumda, artmis s1v1 yiikii RV
distansiyonunu artirarak duvar gerilimde artiga, kontraktilitede azalmaya,
TY derecesinde artiga, ayrica ventrikiiler bagimlig1 bozarak LV dolumunda
azalma ve nihayetinde sistemik ¢iktinin azalarak organ disfonksiyonunun
kotiilesmesine neden olabilir.'* Sag ventrikiil yetersizligi ve vendz
konjesyon bulgular1 olan hastalarda optimal s1v1 dengesinin saglanmasi i¢in
ditiretikler kullanilmalidir. Sag ventrikiil yetersizligine bagl olarak ve/veya
ciddi TY nedeniyle yogun renal konjesyon olan hastalarda etkin plazma
diiiretik diizeyinin saglanmasi biiyiik 6nem tasir. Bu nedenle intraven6z loop
diiiretiklerinin boliinmiis dozlarla veya siirekli infiizyon seklinde verilmesi
gerekir. Diiiretik yanitr idrar ¢ikigt veya diiiretik sonrasi spot idrar sodyum
diizeyi tayin edilerek takip edilmelidir. Etkin dekonjesyon saglanamamasi
durumunda, loop diiiretigi dozunun artirilmasi, farkli etki mekanizmasina
sahip diiiretiklerle kombine edilerek ardisik nefron blokaji yapilmasi gerekir.
Direncli olgularda ise renal replasman tedavisi/ultrafiltrasyon devreye
sokulmalidir. Ote yandan, dolum basinglarinin artmadigi durumlarda santral
vendz basincin takibi (8-12 mmHg) ve yakin klinik izlemle dikkatli sekilde
s1vi verilmesi uygun bir yaklagimdir.!'-1331

Vazopressor ve inotropik ajanlar ileri donem RV yetersizligi/
kardiyojenik sok tablosundaki hastalarda arteriyel kan basincinin
yiikseltilerek organ perfiizyonun siirdiiriilebilmesi i¢in kullanilir. Hacim
ve/veya basing yiikii altindaki RV iskemik hasara daha yatkin hale gelir,
ayrica serebral, renal ve hepato-splanknik akimin siirdiiriilmesi gereklidir.
Vazopressor ajanlar ve inotropik ilaglar kisa donemde altta yatan nedenin
tedavisinde ve/veya idame tedavi yapilana kadar bu hayati siirecte
gorev alirlar.!'>13 Halen en onemli vazopressor ajan konumunda olan
noradrenalin potent o.1-reseptdr agonisti olup zayif B-reseptor aktivitesine
sahiptir. Vazokonstriksiyon yaparak sistemik kan basincini yiikseltirken
inotropik ve kronotropik etkileri daha az belirgindir. Pulmoner vaskiiler
diren¢ iizerine etkisi olmadigindan RV artyiikiinii artirmaz. Vazopressor
tedavi verilirken genellikle ortalama arteriyel basing takibi yapilir. Ciddi
RV ve/veya TY ve ciddi artmis santral venoz basinci olan bir hastada
organ perfiizyonunun tek bagsmna belirleyici kriteri olarak ortalama
arteriyel basing alinmamalidir, yine de 60-65 mmHg’lik basing kabul
edilebilir.!"332 Arjinin vazopressin pulmoner vaskiiler direnci belirgin
etkilemeden periferik vazokonstriksiyona neden olur ve yandas tedavi
olarak degerlendirilebilir.”! Ote yandan adrenalin kardiyojenik sokta kisa
donem mortalite artigi ile iligkili oldugu i¢in kullanimi 6nerilmemektedir.**!
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Vazopressor ve inotropik ajanlarin siirecin elverdigi en kisa siirede doz
azaltilarak kesilmesi gerektigi unutulmamalidir. Dobutamin, levosimendan
ve fosfodiesteraz tip 3 inhibitorleri (milrinon) kontraktiliteyi diizelterek
kardiyak debiyi artirir ve ciddi RV yetersizligi nedeniyle kardiyojenik
soktaki hastalarda genelde vazopressor tedavi ile birlikte kisa siireli
kullanilir. Levosimendan, RV iizerinde inotropik etkisi ve pulmoner
vazodilatasyon yapmasi nedeniyle RV - pulmoner arteriyel “uncoupling”
in diizelmesinde olumlu etkilere sahiptir. Fosfodiesteraz tip 3 reseptorleri
pulmoner yatakta bulunmamaktadir. Bu nedenle milrinon pozitif inotropik
etki yaparken pulmoner vaskiiler direnci etkilemez. Ayrica milrinon
ile tasikardi daha az izlenir ve Ozellikle beta bloker tedavi altindaki
kardiyojenik sok hastalarinda mantikli bir tercihtir. Uzamig infiizyona
ragmen ila¢ tolerans1 da daha az goriiliir. Dobutaminle kiyaslandiginda
ozellikle intravendz bolus esnasinda milrinon ile hipotansiyon daha
sik goriilir ve kismi renal klerensi doz ayarlanmasinda g6z Oniinde
bulundurulmahidir.’* Bu inotropik ilaglarin sistemik vazodilatasyon
etkileri de oldugu icin (inodilator etki) her ne kadar LV onyiikii yeterli
olanlarda daha az goriilse de hipotansiyonu derinlestirebilirler ve bu
durumda noradrenalinle kombine edilmelidirler. Levosimendan veya
milrinon sol kalp kokenli PH zemininde gelisen kardiyojenik sokta
dobutamine kiyasla tercih edilebilir.***%! Kisa donemde kullanimlari
hemodinamik diizelme saglasa da, uzun dénem inotropik ajan kullanimi
artmis miyokardiyal oksijen tiiketimi ve artmis mortalite ile iligkilidir ve
hastaneye yatirilan her hastada rutin olarak kullanilmamalidir.8!

Pulmoner hipertansiyon hasta grubu ise bazi farkli ozellikler
tasimaktadir. Hipoksik PH hastalarinda uzun donem oksijen tedavisi,
hastalarda stabilizasyon saglasa da, hipoksi olmayan veya ilimlh diizeyde
hipoksik hastalarda rutin kullaniminin faydasi gosterilememistir.’” Bu
hasta grubunda pulmoner vazodilatdr tedavi hastalifin seyri {iizerinde
olumlu etkilere sahiptir ancak burada ayrintili olarak bahsedilmeyecektir.
Belirgin RV yetersizligi olan PH hastalarinda, intravendz prostasiklin
analoglar1 RV artyiikiinii azaltmada etkilidir fakat sistemik hipotansiyonu
derinlestirme potansiyeli nedeniyle dikkatli kullanilmalidir. Bu durum
diger oral tedavilerde de izlenebilir, alternatif olarak inhaler nitrik oksit
(NO) veya inhaler prostasiklin tercih edilebilir. Bu vazoaktif ila¢larin akut
RV yetersizliginde yogun bakimda kullaniminin kisa donemde de olumlu
etkileri saptanmistir. Pulmoner vazoaktif tedaviler ventilasyon/perfiizyon
uyumsuzlugunda artisa bagli olarak klinik kotiilegsme riski nedeniyle
sadece secilmis hasta grubunda, uygun klinik endikasyonda ve bu konuda
ozellesmis merkezlerde verilmelidir. Sag ventrikiil yetersizliginin en sik
nedeni olan sol kalp hastalig1 nedeniyle gelisen PH tedavisinde, bu spesifik
ilaglarin (fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri, endotelin reseptdr antagonistleri,
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guanilat siklaz stimiilatorleri, prostasiklin analoglar1 ve reseptor agonistleri)
kullanimi dnerilmemektedir.!'3!

Mekanik dolagim destegi (MDD) konusu bagka bir boliimde anlatildig:
icin bu boliimde ayrintili olarak bahsedilmeyecektir. Sag ventrikiile yonelik
MDD belirli klinik durumlarda oldukg¢a etkilidir. Bunlarin baginda; akut
RV enfarktiisii, akut PE, fulminant miyokardit ve belirli ameliyat sonrasi
stirecler (LV destek cihazi veya kalp nakli sonrasinda gelisen diisiik
kardiyak debi sendromlar1) gelmektedir. Basarty:r belirleyen en onemli
kriter ciddi ve geri doniistimsiiz u¢ organ hasar1 meydana gelmeden dogru
zamani belirlemektir.! Uygun cihaz ve strateji belirlemek biiyiik 6nem arz
eder. Oncelikle; iyilesmeye koprii, kopriilemeye koprii (LV/biventrikiiler
destek cihazi/total yapay kalp) veya transplantasyona koprii stratejileri
gozden gegirilmelidir. Cihaz secimini etkileyecegi igin oksijenator
ihtiyaci tayin edilmelidir. Hem RV hem de LV fonksiyonlart ¢cok dikkatle
degerlendirilmelidir (izole RV destegi veya biventrikiiler destek). Ulagimi
daha kolay ve maliyeti daha az olan ve perkiitan yoldan uygulanan ve daha
kisa siireli destek saglayan venoarteriyel (VA) ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu (ECMO) akut donemde RV onyiikiinii ve RV debisini
azaltir. Burada 6nemli bir nokta, VA-ECMO uygulamasinin LV artyiikiinii
de artirmasidir. Ozellikle biventrikiiler yetersizlik durumunda, sol atriyum
veya LV nin yiikiiniin azaltilmas: (ek destek cihazinin konmasi gerekebilir)
ile kotiilesen LV yetersizligi ve pulmoner 6demin 6niine gecilebilir. Halen
uygulamada olan ve RV’nin yiikiinii direkt olarak azaltan, perkiitan veya
cerrahi yoldan uygulanan cihazlar (Impella RP, TandemHeart ve ProtekDuo
gibi) benzer sekilde akut donemde hemodinamik diizelme saglar fakat sol
atriyum basincinda artiga neden olduklar icin biventrikiiler yetersizlikte
kullanildiklar takdirde pulmoner 6dem riski artar. Bu durumda LV 6nyiikii
diiirez, s1v1 ¢ekimi veya ek bir destek cihazi ile azaltilmalidir. Sag ventrikiil
destek cihazlarinin uzun dénem hatta en son tedavi (destination) seklinde
kullanimi iizerine sinirlt sayida olgu bildirilmigse de direngli olgularda son
care olarak kalp ve/veya kalp-akciger nakli diigiiniilmelidir.!" 133401

TRIKUSPID KAPAK YETMEZLIGI VE MUDAHALE

ENDIKASYONLARI

Hafif derecede TY saglikli bireylerde EKO’da siklikla karsilagilan bir
durumdur. Patolojik TY siklikla sekonder nedenlere bagh gelisir, primer
kapak patolojileri ise nadiren goriiliir. Sekonder TY, bir onceki konuda
bahsedilmis olan RV’de basing veya hacim artisina veya her ikisine de
bagli olarak RV yiiklenmesi sonucunda meydana gelir. Basing yiikiinde artis
siklikla PH nedeniyledir. Hacim yiiklenmesi RV intrinsik hastaliklar1 veya
atriyal septal defekt gibi soldan saga sant neticesinde ortaya ¢ikar. Primer
TY enfektif endokardit, romatizmal kalp hastalig1, karsinoid sendrom,
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miksomat6z hastalik, endomiyokardiyal fibrozis, Ebstein anomalisi, torasik
travma ve iyatrojenik nedenlere baglidir. Kalic1 kalp pili elektrodlar1 da
TY nin nedenleri arasinda yer almaktadir."*!!

Trikiispit yetersizligi ilerleyici sekilde RV ve sag atriyum dilatasyonu
yapar, her iki durum da aniiler dilatasyona neden olarak TY nin daha da
ilerlemesine neden olur. Ayrica ciddi TY ventrikiiler bagimlilig: etkileyerek
hem sag tarafli atim hacmini hem de LV onyiikiinii azaltir. Siirekli artmis
hacim yiikiine maruziyet ileri donemde ventrikiil disfonksiyonu ve
geri doniisiimsiiz miyokart hasar1 yapabilir. Tim bunlara ragmen, ciddi
TY bile uzun siire iyi tolere edilir ve genelde bagka bir nedenle yapilan
ekokardiyografik incelemede farkina varilir.'*’#?! Primer TY nin dogal seyri
ile ilgili veriler sinirli olsa da, ciddi TY fonksiyonel olarak yillarca iyi tolere
edilse de kotii prognoz ile iligkilidir. Ciddi sekonder TY prognozunu altta
yatan hastaliklar da belirler. Sag ventrikiil yetersizliginin tedavi edilmesi
durumunda TY derecesi azalabilirken, sol tarafli lezyonlarin diizelmesinden
sonra bile TY sebat edebilmekte hatta bazi olgularda kétiilesebilmektedir.**!

Ekokardiyografi TY’nin degerlendirilmesinde ideal goriintiileme
teknigidir. Mitral kapak degerlendirmesinde oldugu gibi kapaktaki yapisal
anormalliklerin varlig1 primer ve sekonder TY ayiriminda kullanilmaktadir.
Ciddi TY kriterleri gsunlardir: (i) santral jet alan1 >10 cm?, (ii) proksimal
es hizli yiizey alam1 (PISA) >9 mm, (iii) vena kontrakta ¢apt >7 mm,
(iv) etkin kagak orifis (ERO) alan1 240 mm? ve kacak hacmi =45 mL. Ek
kriterler arasinda yogun ve hancer seklinde siirekli akim Doppler sinyali
alimmasi, inferior vena kava dilatasyonu ve hepatik venlerde sistolik geri
akim saptanmasi yer alir.**#! Sekonder TY aniiler dilatasyon ve trikiispid
kapak yaprakciklarinda (liflet) artmig “tethering” nedeniyle meydana
geldiginden bu patolojilerin degerlendirilmesi gereklidir. Ciddi antiler
dilatasyon transtorasik dort bosluk goriintiilemede diyastolde aniiliis
capinin >40 mm veya >21 mm/m? dlgiilmesiyle tanimlanir. Koaptasyon
mesafesinin (apikal 4 bogluk goriintiilemede mid-sistolde trikiispid antiler
diizlem ve koaptasyon noktasi arast mesafe) >8 mm olmasi ciddi “tethering”
varligina isarettir. Sag ventrikiil fonksiyonlar1 da bu yazida daha 6nceden
belirtilen kriterler esliginde degerlendirilmelidir. Eslik eden lezyonlar ve LV
fonksiyonlar1 da goriintiilenmelidir. Deneyimli merkezlerde ti¢ boyutlu EKO
ile RV altin standart olarak kabul edilen kardiyak MR ile benzer diizeyde
degerlendirilebilmektedir. Kateterizasyon TY ciddiyetini degerlendirmek
icin degil, sekonder TY nedeniyle cerrahi planlanan hastalarda PVR’yi
degerlendirmek icin yapilmaktadir.*!

Trikiispit yetersizligi olan hastalarda altta yatan nedene yonelik
tedavi ve diliretik tedavi ile semptomlar azalabilir. Bu durumun hastalik
progresyonunu  kolaylastirict  etkisi tartigmalidir.  Bu  yiizden ciddi
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semptomlar1 ve ciddi TY olan hastalarda mutlak tedavi cerrahidir.
Cerrahinin geciktirilmesi geri doniisiimsiiz RV hasari, organ yetmezligi
ve kotii cerrahi sagkalim ile iligkilidir.*'#*) Hem primer hem de sekonder
ciddi TY’de sol tarafli kapak hastaligi nedeniyle cerrahi yapilacak olan
hastalarda trikiispid kapak cerrahisi de eklenmelidir. Asemptomatik ciddi
primer TY olan hastalar ilerleyici RV dilatasyonu ve RV disfonksiyonu
gelismesi durumunda ameliyat edilmelidir. Hafif-orta diizeyde sekonder
TY olan ve sol kapak cerrahisi planlanan hastalarda, ciddi aniiler dilatasyon
(ekokardiyografide 240 mm veya >21 mm/m? veya direkt ameliyat sirasi
olgiimde) varliginda trikiispid kapaga da miidahale edilmelidir.*'#¥ Bu
konsepti destekleyen c¢aligmalarda, mitral kapak cerrahisi esnasinda
hafif-orta TY nedeniyle profilaktik trikiispid aniiloplasti yapilmasi TY
ilerlemesinde azalma, RV yeniden sekillenmesinde diizelme ve daha iyi
fonksiyonel sonlanimlar ile iligkili bulunmusgtur.“*#” Daha 6nceden sol
kapak cerrahisi geciren ve direngli veya tekrarlayan TY saptanan hastalarda
izole trikiispid kapak cerrahisi, ciddi semptomatik hastalarda veya sol
tarafl1 kapak disfonksiyonu olmaksizin ilerleyici RV dilatasyonu veya ciddi
pulmoner vaskiiler hastaligi olanlarda diisiiniilmelidir.**' Genel prensip
olarak, teknik acidan miimkiin oldugu siirece replasman yerine kapagin
tamiri yapilmalidir. Replasman endikasyonunda ise biiyiik biyoprotezler
mekanik kapaklara tercih edilmektedir.*!! Cerrahinin gerekenden daha
az uygulanmasi nedeniyle farkli yontemler gelismektedir. Perkiitan yolla
trikiispid kapaga miidahale (trankateter kapaklar ve koaptasyon cihazlari)
heniiz giinliik pratige girmemis olsa da gelecek vadetmektedir.*®!
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Miyokarditler ve

Kardiyojenik Sok

Miyokardit; ¢ogunlukla enfeksiydz nedenler basta olmak iizere
bir¢cok farkli etiyolojinin neden oldugu miyokardin enflamatuar bir
hastaligidir. Etkilenen hastalar asemptomatik tablodan kardiyojenik
sok, malign aritmi ve ani kardiyak oliime kadar genig bir klinik tablo
ile bagvurabildiginden tani konmasi zor bir hastaliktir. Bu nedenle
insidansinin belirlenmesi oldukg¢a giictiir ve bilinenden daha yiiksek
oldugu diisiiniilmektedir. 2013 yilinda diinya ¢apinda tahmini 1.5 milyon
olgu bulundugu ve goriilme sikligimmin 100.000’de 10 ila 22 oldugu
tahmin edilmektedir."!

Klinik semptomlar1 hafif seyreden, ventrikiil fonksiyonlar:
¢cok etkilenmemis hastalarda 6zel bir tedavi gerekmeden spontan
iyilesme olduk¢a yiiksektir. Hastalarin yaklagik '/3’tinde ise dilate
kardiyomiyopati geligebilir; bu hastalarin bir kisminda tedaviyle
tam iyilesme saglanabilecegi gibi bir kisminda da diisiik ejeksiyon
fraksiyonu (EF) veya sinirda EF’li kalp yetersizligi gelisebilmektedir.
Prognoz altta yatan nedenlere ve miyokardin ne kadar etkilendigine gore
degisebilmektedir.

Miyokardit, enfeksiydz, toksik ve otoimmiin gibi pek ¢cok nedenlere
bagli olabilir. Enfeksiyoz etkenler igcinde viral nedenler en yaygin olanidir.
Enterovirtisler, coxackie viriis grup B, adenoviriis, parvoviriis B19,
Epstein-Barr viriisii, sitomegaloviriis ve human herpes virus-8 (HHV-8) en
sik goriilendir.”!

Miyokarditin  non-enfeksiy6z nedenleri arasinda ise kollajen
vaskiiler hastaliklar (sistemik lupus eritamatozus, skleroderma, Wegener
graniilomatozisi, dermatomiyozit veya polimiyozit) sistemik hastaliklar
(sarkoidoz dev hiicreli miyokardit) eozinofilik miyokardit, kardiyotoksik
ilaglar (kokain, amfetamin, katekolamin gibi) yer alir.”!

Hastalar spesifik olmayan semptomlar ile bagvurabilirler, en sik dispne
(%72), gbgiis agrist (%32) ve aritmi semptomlart (%18) ile karsilagilir.l’)
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Klinik tablo akut koroner sendrom benzeri tablo ile karisabilir. Hastalarin
biiyiik bir kisminda, semptomlarin baglangicindan 1-2 hafta 6nce miyalji,
halsizlik, ates, iisiime, terleme gibi viral enfeksiyonlar ile uyumlu belirtiler
goriilebilmektedir. Miyokardit ile iligkili spesifik bir fizik muayene bulgusu
yoktur. Hastalar S3, jligiiler venz dolgunluk, tasikardi, santral ve periferik
O0dem gibi akut kalp yetersizligi bulgular ile bagvurabilirler. Egzamanl
perikardit tutulumu eslik ediyor ise perikardiyal siirtiinme sesi duyulabilir.
Ayrica eozinofilik miyokarditi olan hastalarda kasintili bir makulopapiiler
dokiintii olabilmektedir.

Laboratuvar bulgularinda artmig akut faz reaktanlar1 ve enfeksiyon
parametreleri (CRP, eritrosit sedimantasyon hizi) goriiliir. Yine miyokart
nekrozunu gosteren enzimlerde (miyoglobin, kreatinin kinaz, troponin) artig
goriilebilir.

On iki derivasyonlu elektrokardiyogram tamamen normal
olabilecegi gibi spesifik olmayan ST-T degisiklikleri, siniis tasikardisi ve
T dalgasi inversiyonu, dal bloklar1 veya aritmiler goriilebilir. Genis QRS
kompleksi veya patolojik Q dalgalarimin varligi, daha koétii prognozla
iliskilendirilmigtir.*

Ekokardiyografi, fokal veya global ventrikiil duvar hareket
bozukluklarini, kalp bosluk boyutlarini, perikardiyal efiizyon varligini ve
kapak patolojilerini detayli bir sekilde teshis etmek icin kullanilir. Sag
ventrikiil disfonksiyonu fulminan miyokarditte daha sik goriiliir ve daha
koti prognoz ile iligkilidir.® Iskemik kalp hastaligi icin yiiksek riskli
hastalarda koroner arter hastaligini ekarte etmek igin koroner anjiyografi
gerekebilmektedir.

Miyokardit  teshisinde  kardiyovaskiiler —manyetik rezonans
goriintiileme (MRG)’nin duyarliligi ve ozgiilliigii olduk¢a yiiksektir.
Miyokarditten  siiphelenilen  hastalarda  herhangi bir nedenle
endomiyokardiyal biyopsi (EMB) yapilamadiginda miyokardit tanisi
icin oldukga destekleyici kanit saglar. Manyetik rezonans goriintiileme
degerlendirmesinde Lake Louise kriterleri kullanilir.®! T2 agirlikli
goriintiilerde fokal veya yaygin miyokardiyal 6dem, enflamasyonu
gosteren erken gadolinyum tutulum artisi, nekroz ve fibrozu gosteren ge¢
gadolinyum kontrastlanmas1 (GGK) goziikmektedir. Ge¢ gadolinyum
kontrastlanmasi tipik olarak sol ventrikiiliin subepikardiyal bolgelerinde
sinirl1 olur ve fokalden difiize yayilim gosterebilir. Ge¢ gadolinyum
kontrastlanmas1 siklikla sol ventrikiiliin lateral serbest duvarini veya
intraventrikiiler septumun bazalini tutmaktadir. Tutulum yaygin veya
fokal/yamali olabileceginden miyokart biyopsisini yonlendirmek i¢in de
kullanilabilir.

Semptom baglangicindan yedi giin sonra yapilan MRG bulgularinin
erken evrede yapilan MRG bulgularima kiyasla daha duyarli oldugu
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belirtilmistir. Bu nedenle gii¢lii klinik siiphe durumunda baglangigta negatif
MRG bulgulari olsa dahi tan1y1 dogrulamak icin bir hafta sonra MRG tekrari
gerekebilecegi unutulmamalidir.'s)

Perkiitan EMB, fulminan miyokardit, akut/aciklanamayan kalp
yetersizligi, siddetli ventrikiiler aritmiler veya ileri kalp blok’u olan
hastalarda Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti
(ESC)’nin 2007 yilinda yaptigi ortak bilimsel beyani dogrultusunda
yapilmalidir (Tablo 1).”" Endomiyokardiyal biyopsi miyokardit klinik
tanisint dogrulamak i¢in kesin tani yontemidir. Endomiyokardiyal biyopsi,
yiiksek klinik deneyime sahip ve uygun patolojik tekniklerin mevcut oldugu
merkezlerde yapilmalidir. Negatif bir biyopsi bulgusunun miyokardit
tanisint ekarte ettirmeyecegi unutulmamalidir. Ancak pozitif bir biyopsi
bulgusunun yiiksek bir pozitif Ongordiiriici degeri vardir. Hastalarin
klinik seyrinde daha erken biyopsi yapmak, birden fazla bolgeden biyopsi
ornegi almak ve sol ventrikiil biyopsisi yapmak, tanisal verimi artirir.
Miyokarditin histopatolojik tanis i¢in 1986°da yayinlanan Dallas kriterleri
kullanilmaktadir.®!

TABLO 1

Endomiyokardiyal biyopsi icin Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin (ESC)
sinif | ve sinif lla dnerileri

Senaryo Oneri sinifi Kanit diizeyi

Yeni baslayan, <2 hafta siireli kalp yetersizligi, normal veya dilate sol ventrikiil ve | B
hemodinamik bozulmayla birlikte

Yeni baslayan 2-3 ay siireli kalp yetersizligi, dilate sol ventrikiil ve yeni gelisen | B
ventrikiiler aritmi, 2. veya 3. derece kalp blok'u ile iliskili veya 1-2 haftalik
standart tedaviye yanitsiz

U¢ aydan uzun siireli kalp yetersizligi, dilate sol ventrikiil ve yeni gelisen lla C
ventrikiiler aritmi, 2. veya 3. derece kalp blok'u ile iliskili veya 1-2 haftalik
standart tedaviye yanitsiz

Siireden bagimsiz, siipheli alerjik reaksiyon ve/veya eozinofili ile iliskili dilate lla C
kardiyomiyopatiyle iliskili kalp yetersizligi

Siipheli antrasiklin kardiyomiyopatisi ile iliskili kalp yetersizligi lla C
Agiklanamayan restriktif kardiyomiyopatiyle iliskili kalp yetersizligi lla C
Siipheli kalp timorleri lla C
Cocuklarda agiklanamayan kardiyomiyopati lla C
1-2 haftalik standart tedaviye ragmen yanitsiz, yeni baglayan 2-3 ay siireli kalp lla B

yetmezligi, dilate sol ventrikiil ve yeni gelisen ventrikiiler aritmi, 2. veya 3. derece
kalp blok’u olmadan
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Dallas kriterleri;

1. Aktif miyokardit; dokuda lenfositer infiltrasyon, monositoz,
intertisyel ©dem ile fibrozis, (miyosit nekrozunun eslik ettigi
miyokart enflamasyonu)

2. Borderline miyokardit; miyosit nekrozu olmaksizin enflamasyon

3. Persistan miyokardit; fibroziste bag dokusunda artig (kotii prognozla
iligkilidir)

4. lyilesmekte olan miyokardit; lenfosit infiltrasyonunda gerileme ve
rejeneratif degisiklikler

5. Iyilesmis miyokardit; enflamatuvar hiicre yok, nekroz yok olarak
tanimlanmaktadir.

Dev hiicreli miyokardit (DHM) ve eozinofilik miyokardit gibi spesifik
miyokardit formlar1 yalnizca EMB ile teshis edilebilir. Dev hiicreli
miyokardit, kardiyak sarkoidoz ve eozinofilik kalp hastaligindan ancak
histolojik inceleme ile ayirt edilebilir.”!

YONETIM

Hastalarin bir kisminda kardiyojenik sok, ventrikiiler aritmiler veya
¢oklu organ-sistem yetersizliginden kaynaklanan o6liimle sonuc¢lanan
fulminan miyokardit (FM) goriilebilir. Ancak tani algoritmalarinin net
olmamasi nedeniyle kesin bir prevalans verilememektedir.'"” Bugiin
icin FM’li hastalarda, nakile veya iyilesmeye kadar organ perfiizyonunu
stirdiirmek icin inotropik tedavi veya mekanik dolagim destegi gibi agresif
tedavi seceneklerine ihtiyac duyabilir. Fulminan miyokardit bazi spesifik
alt tiirleri bu tedavilere ek olarak immiinomodiilator tedaviye yanit
verebilir. Ulasilabilir ve artan tedavi seceneklerine ragmen hastaligin tani
ve tedavisinin baglatilmasindaki gecikmelerden dolay:1 6nemli morbidite ve
mortalite devam etmektedir."”’ Fulminan miyokarditi diger sok tiirlerinden
ayirt etmek zor oldugundan bu hastalarin pek cogu ampirik sekilde tedavi
edilmektedir. Miyokardit diisiiniilen hastalarin klinik durumu stabil olsa
bile egzersizin aritmileri tetikleyebilmesinden otiirii hastaneye yatirilmasi
ve kesin yatak istirahatine alinmasi elzemdir. Klinik iyilesme saglansa bile
bu hastalarin en az ii¢ ila alti ay siireyle rekabet¢i sporlardan ve yogun
egzersizden kagimmalari 6nerilmektedir.!!

Fulminan miyokardit gelisen hastalar kardiyojenik sok tablosu ile
bagvurabilir. Bu hastalarin ilk tedavisinde genellikle inotropik ajanlar
(dobutamin, milrinon) ve mekanik ventilasyon uygulanmaktadir.
Fulminan miyokarditte ilac tedavisi ile ventrikiil fonksiyonlar1 haftalar
icinde diizelebildigi gibi, yeterli hemodinami ve organ perfiizyonunun
saglanamadig1 kardiyojenik sok durumunda mekanik destek cihazlarinin
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(MDC) kullanimi hayat kurtarici olabilir." Cihaz se¢imi hastanin klinik
ozelliklerine gore belirlenmelidir. Pek cok merkezde bu anlamda ilk
uygulanabilen yontem intra-aortik balon pompasi (IABP) olmaktadir. Daha
agir veya IABP’nin yeterli olmadigi hastalarda ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu (ECMO) veya ventrikiiler destek cihazlar1 (VAD) daha
uzun siireli ve etkili bir hemodinamik destek saglayabilmektedir.

Hastalarda MDC tedavisi sirasinda olumlu bir kardiyak yeniden
sekillenme olugabilir ve ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme goriilebilir.
Hangi hastada bu iyilesmenin saglanacagmin 6n kestirimi miimkiin
olmamaktadir. Bunun yani sira MDC i¢in uygun hastanin secimi, cihaz
yerlestirme zamani, mekanik destek altindayken kardiyak fonksiyonlarin
objektif degerlendirilmesi ve cihazdan ayirma protokollerinde belirsizlikler
devam etmektedir.

Son segenek tedavi ise kalp naklidir. Ancak bu hastalarda iskemik veya
diger kardiyomiyopati nedenli nakiller ile karsilagtirildiginda daha yiiksek
rejeksiyon orani ve daha az sagkalim oranima sahip oldugu goriilmektedir.
Yine bu hastalarda nakil kalpte dahi miyokarditin tekrarlayabilecegi
bildirilmigtir.'*

Fulminan miyokarditin baglica nedenleri arasinda lenfositik miyokardit,
eozinofilik miyokardit, dev hiicreli miyokardit ve immiin aracili nedenlerin
bulundugu bilinmektedir."” Bu nedenle immiinmodiilatér ajanlar iizerinde
pek cok calisma yapilmigtir.!'3-1%

Immiinsiipresif tedavi iizerine ilk c¢alisma 1993’te Parrillo ve
ark."! tarafindan yapilmig; aciklanamayan dilate kardiyomiyopati ve
immiin aktivasyonu olan hastalar plasebo ve steroid koluna randomize
edilmigtir. Steroid (prednizon) ile tedavi edilen hastalarda ventrikiil
fonksiyonlarinda gecici bir iyilesme olsa da takip eden 6. ve 9. ayda kalic1
fayda saglanamadigi, plasebo grubunda da spontan iyilesme oranlarinin
benzer oldugu goriilmiistiir.

Myocarditis Treatment c¢alismasinda; biyopsi ile dogrulanmig
miyokardit tanisi olan 111 hasta li¢ gruba ayrilmis ve tiim gruplar standart
kalp yetersizligi tedavisi almistir. Kontrol grubu sadece konvansiyonel
kalp yetersizligi tedavisi alirken diger iki grup steroide (prednizon) ek
olarak siklosporin veya azatioprin tedavi (bir grup siklosporin+prednizon,
diger grup azatioprin + prednizon) grubuna randomize edilmisgtir.
Immiinsiipresyon ve kontrol grubunda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF)’nda iyilesme ve mortalite iizerinde anlaml fark saptanmamugtir.l')

Deneysel caligmalar, intravendz immiinoglobulin (IVIG) tedavisinin
antiviral ve antienflamatuvar etkileri araciligi ile viral miyokardit icin
etkili bir tedavi olabilecegini gostermistir. Ayrica steroid ve diger
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immiinsiipresif ajanlar ile tedavinin bircok yan etkisi oldugu dikkate
alindiginda daha giivenli bir tedavi oldugu diisiiniilmektedir. McNamara
ve ark. yiiksek doz IVIG ile tedavi edilen yeni baglangi¢li dilate
kardiyomiyopatili hastalarda LVEF’de iyilesme oldugunu gostermislerdir.
Benzer sekilde, Kishimoto ve ark.nin!'®! yaptiklari bir ¢alismada; akut
enflamatuvar kardiyomiyopatili hastalarda yiiksek doz IVIG tedavisi ile
dolagimdaki sitokinlerin azaldigi ve oksidatif stresin azalmasi sonucu
LVEF’de iyilesme oldugu gosterilmistir. Yu ve ark.!""! tarafindan yiiriitiilen
bir kohort ¢aligmasinda calismaya alinan 58 FM hastasindan 32°si bes
glin boyunca giinde 400 mg/kg dozla IVIG ile tedavi edilirken, kontrol
grubundaki diger hastalar IVIG tedavisi almamistir. Hastalarin hepsine
tolere edebildigi standart kalp yetersizligi tedavisi verilmistir. Tedaviden
dort hafta sonra tim hastalarda LVEF’de baslangi¢ degerine kiyasla
onemli iyilesme gozlense de IVIG grubunda bu iyilesme anlamli olarak
daha iyi bulunmustur. Ayrica IVIG kullanan grupta aritmi ataklarinin
da azaldig1 gosterilmigstir. Cocuklarda da yiiksek doz IVIG tedavisi ile
ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme oldugu ve basvurudan sonraki ilk yil
icinde de sagkalimin bu grupta yiiksek oldugu goriilmiigtiir.!"8!

Bu gozlemsel caligmalar, IVIG ile yapilan tedavinin bagarili oldugunu
gostermis olsa da randomize ¢aligmalarda bu tedavilerin basaris1 hakkinda
celigkili sonuglar vardir. Yakin zamanda (<6 ay) dilate kardiyomiyopati
gelisen 62 hasta iizerinde yapilan cift kor, randomize kontrollii bir
calismada IVIG ve plasebo grubuna randomize edilen her iki grupta
6. ve 12. aylarda tiim nedenlere bagli 6liim ve LVEF’de iyilesme iizerinde
anlamli fark gozlenmemistir.'” Bu nedenle IVIG tedavisi rutin tedavi
kilavuzlarina girememistir. Intravenéz immiinoglobulinin miyokarditte
etkinligi konusunda daha biiyiik kontrollii randomize klinik ¢aligmalara
ihtiya¢ duyulmaktadir.

Sonug olarak, miyokardit pek ¢ok etiyolojik etkenin sorumlu oldugu,
tanida ve spesifik tedavi yontemlerinin uygulanmasinda cogunlukla
gecikilen bir sendromdur. Giiniimiizde miyokardit tanist diisiik EF kalp
yetersizligi ile gelen 6zellikle genc, yakin donemde enfeksiyon Oykiisii
olan, sik goriilen etiyolojik nedenlerin (iskemik kalp hastaligi, kapak
hastaligl) dislandig1 hastalarda konulmaktadir. Manyetik rezonans
goriintiileme ve EMB seceneklerinin yeterince kullanilmamasi (deneyimli
klinisyenlerin ve laboratuvarlarin sayica az olmasi) tanida gecikmeye
ve tedavinin ¢ogu zaman ampirik yapilmasina neden olmaktadir.
Miyokarditlere bagli gelisen kardiyojenik sok olgular1 altta yatan
etiyolojiye yonelik immiinomodiilatér (IVIG) tedavilere yanit verebilse
de etiyolojinin teyidi deneyim gerektirmekte ve zaman almaktadir. Bu
nedenle kardiyojenik sok ile seyreden fulminant olgularda hayati organlari
korumaya yonelik hemodinamik desteklerin ¢ok yakin klinik-laboratuvar
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izlemle uygulanmasi, bu izlemin kalp damar cerrahisi ile takim halinde
yapilmasi, ozellikle mekanik dolasim desteginin zamanlamasina dogru
karar verilmesi hayat kurtarict olabilmektedir.
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Sol Ventrikul Cikim Yolu
Tikanikhiklan ve Kardiyojenik

Sok (Aort Darligi ve
Hipertrofik Kardiyomiyopati)

Dr. Teoman Kili¢

Akut dekompanse kalp yetersizligi (ADKY) ve kardiyojenik sok
(KS), kardiyak yogun bakim hastalarinda artan siklikta goriilmeye
baglanan mortalitesi yiiksek kardiyak acillerden bir tanesidir.!!
Olgularin biiyiik ¢ogunlugu akut miyokart enfarktiisii veya altta yatan
kardiyomiyopatiye sekonder gelisse de 6nemli bir kisim olguda akut
kapak disfonksiyonu veya koroner dig1 akut miyokardiyal zedelenme
mevcut olabilir.>* Giiniimiizde koroner dig1 nedenlere bagli gelisen
ADKY ve K$ tablosu; “Yapisal kalp hastaligi acilleri” olarak
adlandirilabilmekte ve aort darligi (AD), aort yetersizligi, mitral
darlik, hipertrofik obstriiktif (tikayici) kardiyomiyopati (HOKMP)
ve akut ventrikiiler septal riiptiir bu baslik altindaki temel nedenler
olarak incelenmektedir.’! Yapisal kalp hastaligi acillerinin &nemli
ozelliklerinden biri; miyokardin sistolik fonksiyonlar1 bozuk veya
korunmus olmasina ragmen ortaya c¢cikan ADKY ve KS tablosunun
standart medikal tedaviye genellikle yanitsiz olmasi ve acil cerrahi veya
acil perkiitan invazif girisim gerektirmesidir.® Bu yazida, yapisal kalp
hastalig1 acillerinin 6nemli prototipleri olan ciddi AD veya HOKMP
zemininde gelisen sol ventrikiil ¢ikim yolu tikanikligina bagli ADKY ve
KS hastasina yaklagim, girisimsel kardiyolog goziiyle 6zetlenmektedir.

A. CiDDi AORT DARLIGI VE KARDIYOJENIK SOK

Ciddi AD, yasla birlikte prevalanst artan en sik ikinci kalp kapak
hastaligidir.>9 Ug yaprakeikli (leaflet) veya bikiispid kapagin dejeneratif
hastalik siireci, AD’nin en sik etiyolojisi olmakla birlikte romatizmal
kapak hastalig1 veya prostetik kapak trombozu da AD’ye yol agabilir.%”!
Dejeneratif AD rolatif olarak yavas ilerleyen bir hastalik siireci olmakla
birlikte; semptomlarin baglangici ile birlikte yasam beklentisi dramatik
olciide azalir ve semptomlarin baglangici acil mekanik tedavi ihtiyacinin;
yani cerrahi veya transkateter kapak degisimi gereksiniminin en Onemli
gostergesidir.”$!
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Aort darligi zemininde ortaya c¢ikan ADKY veya KS tablosu ise;
siklikla kronik zemindeki kapak disfonksiyonu siirecinde ortaya ¢ikan
sekonder bir nedenin tetikledigi progresif kapak disfonksiyonu veya
miyokart hasari neticesinde ortaya ¢ikan giiriiltiilii bir tablodur.* Aort
darligina bagli KS gelisen hastalarin 6nemli bir kisminda darlikla birlikte
sol ventrikiil (LV) sistolik disfonksiyonu mevcut olabilir ve kronik kalp
yetersizliginde akut dekompansasyonu tetikleyen herhangi bir sekonder
neden; AD’li hastay1 hizla KS tablosuna sokabilir. Korunmusg ejeksiyon
fraksiyonu (EF) olan ancak ciddi LV hipertrofisi nedeniyle kiiciik LV
kavitesi olan AD’li bir hastada da diisiik ileriye akim mevcut olabilir
ve herhangi bir sekonder neden; boyle bir hastada da K$ gelisimini
tetikleyebilir. Kritik AD’li baz1 hastalarda kronik artmig artyiik nedeniyle
ciddi LV hipertrofisi mevcut olabilir. Hipertrofik, kat1 ve sert bir LV; etkin
kasilma icin yiiksek dolum basinglarina ve giiclii bir atriyal vuruya ihtiyag
duymaktadir. Boyle bir hastada hipovolemi, supraventrikiiler tagiaritmi
veya atriyal fibrilasyon (AF) gelisimi, LV 6nyiik (preload)’iinii dramatik
sekilde diisiiriir ve hastada ADKY ’yi takiben de KS$ ortaya ¢ikabilir.157]

Sekonder neden haricinde; primer kapak disfonksiyonu da kritik
seviyeye geldiginde LV kavitesindeki basinci hizla artirip aorttaki basinci
rolatif olarak diisiirebilir ve boyle bir kritik esikte koroner perfiizyon basinci
hizla azalir. Sol ventrikiil bu durumda ciddi iskemiye maruz kalabilir ve
kardiyak out-put dramatik bir sekilde azalarak ADKY tablosu ortaya
cikabilir. Bu durumda asikar hale gelen sistemik hipotansiyon, koroner
perfiizyon basincini daha da azaltir, tetiklenen tasikardi ise miyokart
oksijen ihtiyacini giderek artirir ve bu kisir dongii neticesinde hasta hizla
KS tablosuna girebilir.!>7*!

Gerek primer kapak disfonksiyonu, gerekse de sekonder bir nedenin
tetikledigi progresif kapak disfonksiyonu neticesinde ortaya ¢itkan ADKY
veya K$ tablosunda; AD’li hastanin yonetimi ¢ok hizli olmali ve akut
dekompansasyona yonelik uygun medikal tedaviyi takiben hastada cerrahi
veya transkateter yontemle kapak degisimi; yani acil mekanik tedavi
mutlaka disiiniilmelidir.®'” Eger hastay1 kotiilestiren sekonder neden
bariz ise; 6rnegin hasta AF’ye girmis ise; AD {izerine siiperimpoze olmus
sekonder sistemik bir nedenin hastanin dekompanse olmasinda tetikleyici
oldugu agiktir. Sekonder sistemik nedene yonelik tedavi ile semptomlar
geriliyor ise; AD dominant problemden ziyade komplike edici bir faktor
olarak degerlendirilebilir. Ancak her iki durumda da AD’ye yonelik mekanik
tedavinin geciktirilmeden uygulanmasi gerekliligi de asikardir.[59-1%!

1. Akut dekompanse kalp yetersizligi ve kardiyojenik soka giden
aort darhikl hastada medikal tedavi

Aort darlikl bir hastada ADKY ve K§$ gelistiginde uygulanacak acil
medikal tedavi hastanin normotansif, hipotansif veya hipertansif olusuna
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Dekompanse Aort Darligi ‘

v

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

v

Y

v

Hipotansif

Normotansif

Hipertansif

intravenoz sivi tedavisi
baslamay diisiin

3-4 mL/kg IV bolus (250 mL)
Pulmoner konjesyon
bulgulari yoksa tekrar et

Diiiretik basla

IV bolus furosemid veya
inflizyon

Agresif ditirezden kagin

Diliretik basla
IV bolus furosemid

Norepinefrin basla
Hedef ortalama arteriyel kan
basinci >65 mmHg

Gerekirse noninvazif pozitif
basingli ventilasyon uygula

Vazodilator tedavi basla
Mumkiin olan en dustik dozda
basla

Nitroprussit veya nitrat
tedavisi baslamay diistin,
dozu dikkatli bir sekilde yavas
yavas artir.

Erken donemde pulmoner
arter kateteri (Swan-Ganz
kateteri) tak

Sokun alt tipini belirle
Kardiyak indeks ve ven6z
oksijen satlirasyonunu
degerlendir

Dikkatli bir sekilde
vazodilator tedavi basla
Mumkin olan en dusiik dozda
basla

Nitroprussit veya nitrat
tedavisi baglamayi diistin,
dozu dikkatli bir sekilde yavas
yavas artir.

Gerekirse noninvazif pozitif
basingli ventilasyon uygula

Diisiik kardiyak indeks/
SvO; mevcut ise inotrop
tedavi basla
Dobutamin>epinefrin
Yeterli perflizyonu sagla

Hipoperfiizyon mevcut ise
inotrop tedavi basla
Dusuik doz dobutamin veya
milrinon

Ayaktan TAVi veya cerrahi
AVR acisindan degerlendir

Mekanik kardiyak destek
cihazi ve/veya BAV yapmay!
disiin

IABP veya Impella

ciddi sok varsa ECMO

Yatak basinda veya taburcu
edilmis ise ayaktan TAVI
veya cerrahi AVR acisindan
degerlendir

Gerekirse noninvazif pozitif
basingh ventilasyonu
uygula

Entlibasyon konusunda
dikkatli ol ve gerekirse
entiibe et

Yatak basinda ve hastane
iginde TAVi agisindan
degerlendir

TAVi veya képrii amagli BAV
uygulanamiyorsa palyatif
tedavi agisindan degerlendir

SEKIL 1. Dekompanse aort darlikl hastada tedavi algoritmasi.

Sv0;: Santral vendz oksijen satiirasyonu; TAVI: Transkateter aort kapak implantasyonu; AVR: Aort kapak degisimi; BAV: Balon aortik valviiloplasti;
1ABP: intraaortik balon pompasi; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu.
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gore degiskenlik gostermektedir.”) Dekompanse AD’li hastada medikal
tedavi yaklagimlart Sekil 1°de 6zetlenmistir. Baslangic degerlendirmesi
hastayr akut dekompansasyona sokacak sekonder bir nedenin olup
olmadigina yonelik olmali ve bu neden bariz ise oncelikle o nedene yonelik
tedavi geciktirilmeden uygulanmalidir. Bu hastalarda, sol atriyum basincinda
akut artiglar hastayr hizla hizli ventrikiil yanithh AF’ye sokabilir ve bu
durumda yeni baslayan bir AF ataginda geciktirilmeden kardiyoversiyon
uygulanmalidir.™

a) Hipotansif dekompanse aort darlikli hastada medikal yaklagim

Aort darligmma bagli ciddi LV hipertrofisi nedeniyle gelisen
diyastolik disfonksiyon, kardiyak outputu idame ettirmek icin LV’yi,
onyiik duyarli artmig dolum basinglarina bagimli hale getirecektir. Bu
nedenle, konjesyonun belirgin olmadigi hipotansif AD’li hastalarda
intravenoz siv1 yiiklenmesi birinci basamak tedavi icin en akilct strateji
olarak diigiiniilmelidir.">'?! Aort darlikli bir hastada hipotansiyon koroner
perfiizyon basincini diisiirmekte, bu durum ciddi miyokart iskemisine
yol agmakta ve miyokardiyal disfonksiyon da giderek agirlagmaktadir.
Bu durumda hastada kardiyak arresti tetikleyen ve resiisistasyonu da
zorlagtiran kisir bir dongii ortaya ¢ikmaktadir. Dolayisi ile bu hastalarda
ortama kan basincini 65 mmHg’'nin iizerinde tutmak temel hedef
olmalidir. Bu amacla; bu hastalarda tasikardik yanit1 artirmayan ve bu
nedenle de koroner perfiizyon basincini diisiirmeyecek olan fenilefrin
veya norepinefrin gibi vazopressor ajanlar 6n planda tercih edilecek
ajanlar olmalidir.>'*'9 Ulkemizde de bulunmasi ve hafif inotrop
etkisi ile nedeniyle LV fonksiyonunu da bir miktar destekleyecek olan
intavendz norepinefrin hipotansif dekompanse AD’li bir hastada tercihen
ve geciktirilmeden baglanmalidir.

Hipotansif dekompanse AD’li hastalarda ortaya cikan sorunlardan
biri de; LV sistolik disfonksiyonu varliginda azalmig EF veya korunmus
EF’ye ragmen kiiciik LV kavitesi nedeniyle ortaya ¢ikan diisiik akima bagh
AD ciddiyetinin ayirt edilmesinde yaganan zorluktur. Standart Doppler
kriterlerine gore ciddi gradientin tespit edilmesi icin yeterli atim hacmine
ihtiya¢ vardir. Bu nedenle, hipotansif hastalarda AD varligiin tespiti i¢in
yeterli inotrop destegi altinda tekrarlayan ekokardiyografik incelemeler
gerekebilir.>'71

Sokun alt tipini ve kardiyak indeks ve miks vendz oksijen satiirasyonunu
da belirlemek amaciyla bu hastalarda erken donemde yatak bagi
pulmoner artere kateter takilmasi diisiiniilebilir.”! Kardiyak indeks/miks
vendz oksijen satlirasyonu orani diigiik ise ek ajan olarak dobutamin
baglanabilir.®! Vazopressore ragmen kan basinct yanitt alinamiyorsa
intraaortik balon pompasi (IABP), Impella veya ekstrakorporeal membran
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oksijenizasyonu (ECMO) gibi mekanik dolagim destek cihazlar1 gecikmeden
kullanilmalt ve asil mekanik tedavi olan kapak degisimine yonelik
hazirliklar bir an evvel tamamlanmalidir.®®'®! Dekompanse AD’li hastada
tedavi algoritmasi Sekil 1°de 6zetlenmistir.

b) Normotansif dekompanse aort darlikli hastada medikal yaklasim

Hemodinamik ag¢idan goreceli olarak stabil olan normotansif
dekompanse AD’li hasta kardiyomiyopatiye bagli ADKY gelismis hastalar
gibi tedavi edilebilir. Ancak AD’li hastalarin diiiretik veya vazodilator
ajanlara son derece duyarli olduklart unutulmamali ve bu ajanlar miimkiin
olan en diigiik titrasyonda hastaya verilmelidir.®>?% Normotansif dekompanse
hastada intravenoz furosemid bolus veya infiizyon birinci basamak tedavi
olarak tercih edilebilir ancak agresif diilirezden kaginilmalidir. Noninvazif
ventilasyonla birlikte diisiik doz nitrat infiizyonu hastay1 hizla dekompanse
halden ¢ikarabilir. Ancak hipoperfiizyon bulgular1 ortaya ¢ikarsa diisiik doz
dobutamin veya milrinon tedaviye eklenmelidir.>?% Hasta kompanse hale
getirildikten sonra yattig1 siire igerisinde ve ayaktan mutlaka kapak degisimi
planlanmalidir. Dekompanse AD’li hastada tedavi algoritmas: Sekil 1’de
Ozetlenmistir.

¢) Hipertansif dekompanse aort darlikli hastada medikal yaklagim

Hipertansif dekompanse AD’li hastada birinci basamak medikal
tedavide oOzellikle akciger ©demi riskini hizla ortadan kaldiracak
olan intravendz vazodilator ve ditiretik tedaviler geciktirilmeden
uygulanmalidir. Ancak bu hastalarda ozellikle siddetli hipotansiyona
yol acabilecek sublingual nitrogliserin tedavisinden kaginilmahidir.l>2%

TABLO 1
Aort darligi ve dinamik SVCY0'da tedavi yaklagimlari nasil olmali?

Tedavi Aort darligi Dinamik SVCYO
Svi/ditiretik? Diiiretik tedavi Sivi tedavisi
ideal kalp hizi? Normal Diisiik
Beta bloker veya inotrop? inotrop Beta bloker

Vazodilatorler?

Cok dikkatli bir sekilde kullanilabilir

Zararh, kullanilmamalidir

Tercih edilen vazopressor? Norepinefrin Fenilefrin
iABP? Faydali Zararli olabilir
ECMO? Etkili Etkili
Pozitif basingli ventilasyon? Faydal Zararh

SVCYO: Sol ventrikiiler cikis yolu obstriiksiyonu; IABP: intraaortik balon pompast; ECMO: Ekstrakorp
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Gerek diiiretikler, gerekse nitroprussid veya perlinganit gibi vazodilator
ajanlar hastaya miimkiin olan en diisiik titrasyonda verilmelidir.
Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan AD’li hastalarda ADKY
gelistiginde nitropurissid gibi vazodilator ajanlar, LV dolum basinglarini
azaltarak kardiyak out-put’u artirabilir.>*2!l Ciddi kontrol edilemeyen
hipertansiyonu olan ancak ekokardiyografide diisiik gradient saptanan
ve korunmug EF olan AD’li hastalarda uygulanacak olan vazodilator
tedavi; LV dolum basinclarimi uygun sekilde azaltir ve hipertansiyonun
kontrolii ile birlikte gozlenen gradient artis1 ile AD’nin daha ciddi oldugu
saptanabilir.® Dekompanse AD’li hastada tedavi algoritmasi Sekil 1’de,
dekompanse AD’li hastada medikal tedavi ile birlikte faydali olabilecek
yardimc1 mekanik dolagim cihazlari ise Tablo 1’de 6zetlenmigtir.

2. Akut dekompanse kalp yetersizligi ve kardiyojenik soka giden
aort darhikh hastada mekanik tedaviler

a) Kapak girigimi digindaki yardimci mekanik dolagsim destek cihazlari
i. Intraortik balon pompasi

Gegmigte artyiik (afterload) azaltici etkisi nedeni ile cekinceli
olarak yaklagilan IABP tedavisinin yavas doz nitropurisid drneginde
oldugu gibi AD ve KS$ olan hastalarda kisa donem henodinamik
bulgulari diizeltebilecegi gosterilmistir. Ozellikle bu hasta grubunda
IABP ortalama arteriyel basinci artirict ve koroner perfiizyon basincini
diizeltici etkisi ile fayda saglayabilir. Aort darlikli hastalarda eslik
eden koroner arter hastaligina veya ciddi LV hipertrofisinin yarattigi
subendokardiyal iskemiye bagli azalmis koroner perfiizyon, IABP’nin
koroner perfiizyon basincini artiric1 etkisi nedeni ile gecgici ve kismi
olarak diizelebilir ve bu durum soktaki bir hastaya kismi bir fayda
saglayabilir. Ancak IABP’nin kisa donem uygulanabilir oldugu, bir
yardimct mekanik dolasim cihazi 6zelligi tasidigi ve acil mekanik
tedaviye koprii olarak 24-48 saat siiresince kullanilmas: gerektigi
unutulmamalidir.5?? Intraortik balon pompasi esliginde yapilan acil
balon aortik valviiloplasti (BAV) veya acil transkateter aort kapak
implantasyonu (TAVI) islemlerinde IABP’nin ek fayda saglayalabilecegi
de gosterilmigtir.”*?! Aort darlikli hastalarda ciddi periferik arter
hastaligi da mevcut olabilir ve IABP takilmasmin yaratacagi kritik
bacak iskemisi konusunda da 6zellikle dikkatli olunmalidir.!5-22!

ii. Impella

Ciddi AD, Impella cihazi icin valviiler orifisin daha fazla
daralabilecegi endisesi ile ge¢miste rolatif bir kontrendikasyon olarak
degerlendirilse de dekompanse AD’li hastalarda gerek BAV gerekse de
TAVI iglemleri sirasinda, 6zellikle de TAVI ile birlikte koroner girisimler
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uygulaniyor ise Impella kullaniminin bir¢ok olguda faydal: etkileri oldugu
gosterilmigtir.?!! Impella cihazi, LV’yi bosaltict ve aortik ileriye akimi
artiricr etkisi ile ciddi AD ve K$ olan bir hastada ciddi hemodinamik
fayda saglayabilir. Impella cihazinin LV’yi bosaltict etkisi, LV diyastol
sonu basincit (EDB) ve LV duvar geriliminde azalmaya yol acarak AD’li
hastada LV ig yiikii ve miyokart oksijen ihtiyacini azaltabilir. Impella ile
saglanabilen artmis aortik ileriye akim; ortalama kan basincini, diastolik
kan basincini ve kardiyak out-put’u artirabilir. Bu durumda AD’li bir
hastada sistemik ve koroner perfiizyon artar, LV EDB’deki azalma,
pulmoner kapiller basin¢ ve sag ventrikiil artyiikte azalmay: tetikleyerek
hastanin hemodinamisine ciddi katki saglayabilir. Ancak IABP 6rneginde
oldugu gibi, Impella cihazinin kisa donem uygulanabilir yardimec1 mekanik
dolagim cihaz1 6zelligi tasidigr ve acil mekanik tedaviye koprii olarak
kullanilmas: gerektigi de unutulmamalidir.>27:22!

iii. TandemHeart

TandemHeart ciddi AD ile birlikte KS olan veya kardiyak arrest gegirip
resiisite edilen kisitli sayidaki hastalarda cerrahi aort kapak replasmani
oncesinde denenmis, olumlu etkileri gézlenmis ancak karigik implantasyon
teknigi nedeniyle ozellikle acil TAVI planlandiysa 6n planda tercih
edilmeyen bir mekanik destek cihazidir.323!

iv. Ekstrakorporeal membran oksijenasyon sistemi

Ciddi AD ve K§ olan ve geleneksel tedaviye veya diger mekanik destek
cihazlarma yanit vermeyen hastalarda kapak degisimi Oncesinde koprii
tedavisi olarak ECMO kullanilabilir.*¥

b) Kapaga yonelik acil mekanik tedaviler

Akut dekompanse kalp yetersizligi veya KS$’nin etiyolojisinde
tetikleyici veya katki saglayict olarak AD tespit edilmigse mutlaka kapaga
yonelik acil mekanik tedaviler, 6n planda da kapak degisimi uygulanmasi
kacinilmazdir.

i. Cerrahi aort kapak implantasyonu

Cerrahi aort kapak replasmant ciddi AD’li hastalarda medikal tedaviye
iistlinliigli en net olarak gosterilmis olan standart bir tedavi yontemidir.
Ancak, K$S varliginda cerrahi aort kapak replasmani islemi uygulamak
cok yiiksek mortalite iligkilidir ve mevcut verilere gore KS varligs;
AD’li bir hastada agik cerrahi islem i¢in prohibitif yani yasaklayicr risk
olugturmaktadir.’> Yardimc1 mekanik tedavi cihazlari egliginde cerrahi aort
kapak degisimi uygulanmis ve basari elde edilmis sinirli olgular olsa bile bu
hastalarda; 6n planda TAVI veya TAVI’ye koprii BAV islemini uygulamak
giiniimiizdeki en dogru strateji olarak goziikmektedir.!>-203¢
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ii. Transkateter aort kapak implantasyonu

Transkateter aort kapak implantasyonu, giiniimiizde yiiksek riskli ciddi
AD’li tiim bireylerde oncelikli olarak tercih edilmesi gereken kesin tedavi
yontemidir. Cerrahi i¢in yiiksek risk tastyan bireylerde dogrudan BAV ile
kiyaslandiginda TAVI islemi, 30 giinliik mortalite ve olumsuz olay riskinde
belirgin azalma ile iligkilidir.*”? Ancak acil TAVI islemi uygulanan kisilerde
de 30 giinliik mortalitenin halen oldukga yiiksek oldugu unutulmamalidir.
Ozellikle ADKY ve KS varliginda bu oran ¢ok daha yiiksek seviyelere
ctkmaktadir. Bu nedenle AD ile birlikte ADKY veya KS tespit edilen bir
hastada uygulamalar her hastaya gore farklilik gosterebilir ve her bir hasta
ayr1 ve ¢ok dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.!?>-20-37-31

Aort darligi ile birlikte KS olan hastalar bilinen en yiiksek riskli hasta
grubunu olusturmaktadir. Hem KS’nin dogas1 geregi hem de AD’ye yonelik
hangi acil mekanik tedavinin ilk olarak uygulanmasi gerektigi konusundaki
belirsizlik nedeniyle bu hastalardaki mortalite ¢ok yiiksektir.”4! Bu
hasta grubu, hem AD’ye hem de kalp yetersizligine yonelik tedavilerin
karsilastirildigi randomize klinik caligmalarin tiimiinde calismalardan
diglanmis bir hasta grubu olup, hangi tedavinin en iyi sonucu saglayacagi
da halen net degildir. Cerrahi tedavi, ge¢cmiste tek tedavi segenegi olsa
bile bircok cerrah icin hemodinamik uygunsuzluk nedeni ile K$ varliginda
acik cerrahi uygulamasi kontrendike olarak degerlendirilmigtir.l#"
Giintimiizde ise AD’li bir hastada; K§ ve ADKY varlig1 agik cerrahi i¢in
yasaklayici risk olarak degerlendirilmektedir. Hastaliga yonelik kesin
tedavi olan kapak degisimi ncesinde bircok farkli olgu serisinde BAV ile
hemodinamik stabilite saglanabildigi gosterilmistir.“>4?! Ancak, BAV nin
de kendine ait riskleri vardir; oncelikle BAV’nin etkinligi diisiik-orta
derecededir, ikincisi hemodinamik sonuglar optimal degildir, en 6nemlisi
de tek basina BAV ciddi aort yetersizligi gelismesi riskini tasimaktadir.
Balon aortik valviiloplasti uygulanan ve yanit alinamayan bazi hastalara
sonradan kapak degisimi uygulanamama riski nedeniyle de mortalitede
rolatif bir artis séz konusu olabilir.®” Bu nedenle bu hastalara “dogrudan
TAVI’ mi uygulayalim?” yoksa “koprii amacli BAV uygulayip daha sonra
mi1 TAVI uygulayalim?” konusu halen tartismalidir.*' Aort darlig1 olan ve
KS ile bagvuran hastalarda dogrudan BAV uygulamasi ile dogrudan TAVI
uygulamasinin net olarak karsilastirildigi bir prospektif caligma yoktur,
ancak TAVI ile islem deneyiminin giderek artmasi ve BAV’ye kiyasla
daha net ve kesin bir tedavi olmasi nedeniyle genel egilim “dogrudan
TAVI” yoniine kaymaktadir.!

Aort darligi ve KS olan hastalara dogrudan TAVI uygulanmasinin
sonuglar1 yakin zamanda yapilan ve STS/TVT registry popiilasyonundaki
hastalar1 iceren genis Olgekli bir calismada degerlendirilmistir.**! Bu

156



Sol Ventrikil Cikim Yolu Tikaniklklari ve Kardiyojenik Sok

sonuglara gore; islem oncesinde KS’de olan hastalara yapilan dogrudan
TAVI uygulanmasi ile yiiksek riskli fakat KS olmayan hastalara yapilan
TAVI sonuglart kargilagtirilmig, ancak her iki grupta da benzer iglem
basaris1 ve benzer ortalama gradient azalmasi saglanmasina ragmen,
KS olan ve dogrudan TAVI uygulanan hasta grubunda periprosedural
mortalite ve 30 giinliik mortalite bes kat daha fazla bulunmustur. Otuz giin
icerisinde yasama olanag1 saglanmis hastalarda da bir yillik mortalite daha
yiliksek saptanmigstir. Kardiyojenik sok tablosu ile bagvuru, ¢aligmadaki
30 giinliik ve bir yillik mortalite ve inmenin bagimsiz belirleyicisi olarak
bulunmustur. Kardiyojenik sok hastalarinda daha 6nce arrest dykiisii ve
islem 6ncesinde mekanik destek ihtiyaci 30 giinliik mortalitenin en 6nemli
belirleyicileri olarak degerlendirilmistir. Calismada dogrudan TAVI
uygulamasi ile dogrudan BAV uygulanmis ¢aligsmalara kiyasla mortalite
oranlarinda daha olumlu sonuglar elde edilmesine ragmen bazi 6nemli
kisithiliklar mevcuttur.*# Oncelikle galigmaya sadece TAVI iglemi
uygulan hastalar alinmistir ancak ¢aligmaya katilan merkezlere basvuran
AD ve KS olan hastalarin tam sayis1 belirsizdir. Daha 6nce dogrudan
BAV uygulanan ¢aligmalardaki hastalara kiyasla calismadaki hastalarin
EF degerleri daha yiiksek ve ilgin¢ olarak ¢ogunda %50’nin lizerindedir
(median %53,1R=%33-60). Yine dogrudan BAV uygulanan ¢aligsmalardaki
hastalar ile kiyaslandiginda koroner arter hastaligi siklig1 bu ¢alismada
net olarak belirtilmemistir ve hastalarin sadece %4’iine perkiitan koroner
girisim uygulanmistir.*#) Calismada yardimci mekanik dolagim destek
cihazlarina ihtiya¢c da %50°nin altindadir. Bu nedenle bu calismaya gore
cok agir hastalarda dogrudan TAVI uygulamasmi destekleyecek net
verilerin oldugu iddia edilemez.*“! Ancak caligma sunu gostermistir
ki, KS olup goreceli olarak daha az riskli, secilmis hastalarda, dogrudan
TAVI uygulamak dogrudan BAV’ye gore akilci bir ¢oziim olabilir. Clinkii
hastalik icin gegici bir ¢oziimden ziyade kesin bir tedavi uygulanmig
olacagi da agiktir.[*)

Sonug olarak, “dogrudan primer TAVI” K$S’li hastalarda uygulanabilecek
en iyi tedavi stratejisidir. Cok agir hastalarda dogrudan TAVI uygulamak
yerine koprii amaglhi BAV iglemi uygulamak tercih edilebilir.*” Ancak
hangi tedavi ilk secenek olursa olsun bu hastalarda mortalite yiiksektir.
Hangi tedavinin ilk uygulanacaginin karar1 hastay: degerlendiren hekime ve
merkezin deneyimine gore de degiskenlik gosterebilir. Bu nedenle, bu hasta
grubunda “Hastalik yok, hasta var” ilkesi daima g6z 6niinde bulundurulmali
ve baglangi¢ tedavisine bu ilkeye uyarak karar verilmelidir.

ii. Balon aortik valviiloplasti

Ciddi AD ile birlikte KS olan hastalarda, gerek cerrahi gerekse de TAVI
oncesinde koprii amagli BAV uygulamak dogrudan cerrahi ya da dogrudan
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TAVI islemine gore 6nemli bir alternatif olabilir.5*! Ancak BAV ile
iligkili ge¢miste goriilen komplikasyonlar ve 6zellikle de biiyiik balonlarin
kullanimina bagli gelisebilecek akut aort yetersizligi riski nedeniyle K$’li
bir hastada dogrudan TAVI yerine; 6ncesinde koprii amagli BAV yapilmast
halen tartismalidir. Eger hasta 6nceden TAVI aday1 olarak degerlendirilip
bilgisayarli tomografi (BT) g¢ekilmis ancak TAVI islemini beklerken
K$ tablosuna girmis ise; koprii amacli BAV islemi uygulanirken BT
ile olciilen anulusun minimal ¢apindan daha kiiciik bir balon ile islemi
gerceklestirmek ve islem sirasinda transkateter aort kapagi hazirda
bulundurmak en akilci stratejidir. Hastaya TAVI planlanmamis ve onceden
BT cekilmemis ise; BAV islemi 6ncesinde hizli pacing altinda ¢ok diisiik
miktarda kontrast ile aortografi yapilabilir ve aortografiye gore olciilen
anulus capindan daha kii¢iik bir balonla BAV iglemi gergeklestirilebilir.
Bu olanak da yoksa ciddi AD ve KS’ye giden bir hastada, miimkiin en
kiiciik balonlar ile BAV iglemine baglamak ve islem sirasinda gelisebilecek
olasi ciddi aort yetersizligine karst TAVI kapagimi hazirda bulundurmak
en dogru yaklagimdir. Konvansiyonel balonlara kiyasla aort yetersizligi
gelistirme riski daha diisiik olan bazi yeni tip balonlar ile acil BAV
islemini gergeklestirmek de islem bagarisinit artirabilir.**4¢! Ancak BAV
ile elde edilen gradient azalmas1 diigiik-orta derecededir. Erken restenoz
ve uzun doénem olumlu sonuglarin yoklugu nedeni ile acil BAV, bu tip
kritik esikteki hastalarda bir koprii tedavisi olarak degerlendirilmelidir
ve hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra hastaya mutlaka TAVI
islemi uygulanmalidir.>4%!

B. AORT DARLIGI DISINDAKi SOL VENTRIKUL GIKIM YOLU

TIKANIKLIKLARI VE KARDiYOJENIK SOK

Klasik olarak dinamik sol ventrikiil ¢ikis yolu tikanikligi (SVCYO),
tikayict tip hipertrofik kardiyomiyopatide gorilen ve HOKMP’ye
atfedilen bir fenomendir."#” Ancak septal kontraksiyonu ¢ok belirgin
ve hiperdinamik olan bazi hastalarda, septal hipertrofisi olup apikal
balonlagsma sendromu (Tako-Tsubo kardiyomiyopatisi) gelisen kisilerde
veya septumun korundugu ve orta sol 6n inen arterin tikandig1 anteriyor
miyokart enfarktiislii kisilerde de dinamik SVCYO ortaya ¢ikabilir.*”!
Kalict SVYCO ise, hipertrofik ve kiiciik kaviteli bir LV olan hastaya
uygulanan cerrahi aort veya mitral kapak replasmani ya da transkateter
mitral kapak implantasyonu neticesinde ortaya ¢ikan, digaridan uygulanan
kapagin anatomik olarak sikismig bir LV ¢ikim yolu olusturmas ile
karakterize 6zel ve kalic1 bir durumdur.*# Minor LV ¢ikim yolu ve mid
LV kavite gradientleri, ciddi LV hipertrofisi ve kii¢iik LV kavitesi olan ve
hiperdinamik LV fonksiyonu olan kisilerde de goriilebilir ancak bu durum
¢ogunlukla hemodinamik bozulmaya yol agmamaktadir.*”
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Aort darlig1 veya kalict SVCYO’dan farklr olarak dinamik SVCYO’da
ortaya cikan tikaniklik, LV ejeksiyonunu engelleyen ve hemodinamik
bozulmaya yol agan bir tikanikliktir. Artmis miyokardiyal kasilmanin
yenecegi anatomik bir tikanikliktan ziyade tam tersine LV ejeksiyonunu
kesen hiperdinamik bir septal kasilma neticesinde ortaya ¢ikan dinamik bir
durum s6z konusudur.”! Bu etki dzellikle, diisiik onyiik, diisiik artyiik veya
artmig LV kontraktilitesi nedeni ile LV kavitesinin kiigiilmesine yol agan
durumlarda daha da belirgin hale gelmektedir.

Dinamik SVCYO olan kisilerde, kalp hiz1 ¢ok yiiksek oldugunda veya
ozellikle de atriyal vurunun katkisinin kayboldugu hizli ventrikiil yanith
bir AF gelistiginde LV Onyiikii anlamli 6lcilide diiser ve bu hastalarda,
hiz ve ritim kontrolii saglanmazsa klinik tablo giderek kotiilesir.”? Bu
nedenle dinamik SVCYO olan hastalarda ADKY veya K$ gelistiginde;
oncelikli olarak kalp hizi ve ritim mutlaka kontrol edilmeli, ciddi
tagikardi varliginda hiz kisitlayici tedavi olarak beta bloker veya diltiazem
kullanilmali ve kalp hizi 60 atim/dk civarinda tutulmalidir. Atriyal
fibrilasyonu kontrol altina almak i¢in ise amiodoron veya kardiyoversiyon
tedavisi diisiiniilmelidir.®?" Bu hastalarda ADKY veya KS tedavisine
yonelik standart tedaviler paradoksik olarak SVCYO’yu kotiilestirebilir
ve Ozellikle akut mitral darlig1 tedavisine benzer sekilde diyastolik dolumu
artiracak tedavi yaklagimlari gecikmeden uygulanmalidir. Bu kisilerdeki
standart tedavi yaklasimi hizli sivi tedavisi, beta bloker gibi negatif inotrop
ajanlarin geciktirilmeden baslanmasi ve fenilefrin veya vazopressin gibi
saf vazokonstriktor ajanlarin tedaviye eklenmesidir.® Ozellikle dinamik
SVCYO’yu siddetlendirebilecek diiiretik ilaclardan, inodilator ajanlardan
ve beta adrenerjik aktivitesi olan vazopressor ajanlarin kullanilmasindan
kaginilmalidir. intraortik balon pompasi veya Impella gibi yardimci
mekanik dolagim destek cihazlar1 bu hastalarda fayda saglamaz ve medikal
tedaviye refrakter hastalarda periferal ECMO tercih edilen tek yardimci
mekanik dolagim destek cihazidir.®¥ Sag ventrikiil pacing asenkroniye
yol acarak septumu rahatlatabilir ve bazen SVCYO derecesini azaltarak
fayda saglayabilir. Yine mitral darlikli hastalarda oldugu gibi pozitif
basincli ventilasyon, bu hastalarda LV ’nin yiikiinii ve artylikiinii azaltarak
klinik tablonun kétiilesmesine ve dinamik SVCYO’nun artmasina neden
olabilir.>>!

Hipertrofik kardiyomiyopati ciddi dinamik SVCYO’ya yol aciyorsa
en etkin tedavi cerrahi septal miyektomidir."®! Ancak bir¢ok dekompanse
hastaya eslik eden komorbid kosullar nedeniyle de cerrahi miyektomi
islemi uygulanamayabilir. Bu kisilerde, perkiitan alkol septal ablasyon
faydal etki saglayabilir.®”" Ancak alkol septal ablasyonun 6zellikle eslik
eden ileti hastalig1 olan kisilerde atriyoventrikiiler blok riski tasidigi ve
ozellikle de alkol septal ablasyondan sonra ikinci veya iiclincii giinde
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pik yapabilen septal miyokart 6deminin gegici kotiilesen SVCYO’ya yol
acabilecegi de unutulmamalidir.5® Akut miyokart enfarktiisiine veya apikal
balonlagma sendromuna sekonder gelisen SVCYO hastalarinin ¢ogu tek
basina medikal tedaviye yanit verir ve ek girisime ihtiya¢ duymamaktadir.
Dinamik SVCYO olan kisilerdeki medikal tedavi yaklasim: ve yardimci
dolagim destek cihazlarinin hangisinin kullanilmasi gerektigi Tablo 1’de
Ozetlenmistir.
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Eriskin Konjenital Kalp
Hastaliklarinda

Kardiyojenik Sok

Dr. Yusuf Ziya Sener, Dr. Ergiin Baris Kaya

Kardiyoloji ve kardiyovaskiiler cerrahi alanindaki gelismelere bagh
olarak konjenital kalp hastaliklart (KKH) nda sagkalim siiresi uzamig ve
erigkin konjenital kalp hastaliklar1 (EKKH) terminolojisi ortaya ¢ikmistir.
Konjenital kalp hastaligi olan yenidoganlarin %85’ten fazlasi erigkin
yaglara ulagmaktadir. Erigkin yasa kadar asemptomatik seyredebilen
bazi defektler disinda, KKH olan hastalarin ¢oguna ¢ocukluk yaslarinda
girisimsel ya da cerrahi islem uygulanmaktadir. Ancak, tedavideki
gelismelere ragmen KKH’nin biiyiik cogunda tam diizeltme yapilamaz
ve hastalarda ilerleyen yillarda progresif semptomlara yol acabilecek
rezidiiel defektler kalir."! Eriskin konjenital kalp hastaliklar1 olan hastalar
normal niifusa gore kalp yetersizligi (KY) gelisimi acisindan ¢ok daha
fazla risk tagirlar ve EKKH’de mortalitenin 6nde gelen nedeni KY dir.!!
Kalp yetersizligi gelisen EKKH hastalarinda normal niifusa gére mortalite
riskinde 20 kattan fazla bir artis s6z konusudur. Erigkin konjenital kalp
hastalarinda KY gelisiminden sorumlu tutulan mekanizmalar; diizeltme
ameliyati sirasinda gelisen miyokardiyal hasar, devam eden ventrikiiler
hacim ya da basin¢ yiikii, koroner perfiizyondaki degisiklikler, eslik
eden ventrikiiler non-compaction varligi ve artmis norohormonal
aktivasyondur.®# Diizeltilmis Fallot tetralojisi ve atriyal degistirme
ameliyat1 yapilmisg biiyiik arter transpozisyonu (BAT) gibi sag ventrikiiliin
sistemik ventrikiil fonksiyonunu {istlendigi durumlarda miyokardiyal
fibrozis gelisimi ve buna sekonder olarak ileri donemde KY gelisme riski
yiiksektir.>” Fontan igslemi fonksiyonel tek ventrikiil olan durumlarda
inferior vena kavadan gelen kanin pulmoner artere yonlendirilmesi
cerrahisi olup vendz kan ventrikiiler pompa etkisi olmadan pasif akim
ile pulmoner dolagima yonlenir. Bu nedenle Fontan dolagimi pulmoner
arter basinci ve pulmoner vaskiiler dirence bagimlidir. lerleyen yillarda;
geniglemis sag atriyum kaynakl: atriyal aritmiler, pulmoner hipertansiyon
gelisimi, mekanik tikanma, trombiis gelisimi ve sistemik ventrikiilde
yetersizlik gelismesi gibi nedenlere bagli olarak Fontan dolagiminda
bozukluklar geligebilir.[®*!

Kardiyojenik sok (KS); kardiyak fonksiyon bozukluguna bagl gelisen
ve yetersiz organ perfiizyonu ile sonuclanan sok tablosudur. Konjenital
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kalp hastalig1 olan hastalarda normal niifusa gore kronik siirecte kardiyak
adaptif mekanizmalar gelistigi i¢in diisiik kardiyak debiye ragmen tipik
KS tablosu goriilmez ve hemodinamik tablodaki bozulma kademeli
sekilde olur. Ancak KKH olan hastalar; azalmig kardiyak rezerve bagh
olarak normal kisilerde belirgin hemodinamik bozukluga yol agcmayacak
durumlarda (atesli hastalik, dehidrasyon, gebelik vb.) bile dekompanse
olabilirler. Bu boliimde EKKH olan hastalarda KS gelisim mekanizmalar1
ve tedavilerinden bahsedilecek olup KKH dolagim fizyolojisine gore
gruplandirilacaktir.

MORFOLOJIK SAG VENTRIKULUN SISTEMiK VENTRIKUL

FONKSiYONU GORDUGU DURUMLAR

Bu alt baglikta konjenital diizeltilmis BAT, atriyal degisim cerrahisi
(Mustard ya da Senning operasyonu) uygulanmis BAT ve sag ventrikiiliin
tek ventrikiil fonksiyonu gordiigii mitral atrezi ele alinmistir. Bu ii¢
klinik durumun seyri de eslik eden defektlere baglidir. Ventrikiiler
septal defekt (VSD) ve kisitlanmamis pulmoner akim varliginda
pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger sendromu gelisir. Bu hastalar
Eisenmenger sendromu alt baslifinda tartisilacaktir. Genis VSD ile
birlikte kisitlanmis pulmoner akim (pulmoner darlik) olan hastalar Fallot
tetralojisi gibi kabul edilmelidir ve bu hastalar siyanotik kalp hastaliklar:
alt basliginda tartigilacaktir.

Morfolojik sag ventrikiiliin sistemik ventrikiil fonksiyonu gordiigi
durumlarda K$ prognozunu temel olarak miyokardiyal fonksiyon, trikiispid
yetersizligi ve ritim bozukluklari belirler.

Miyokardiyal Fonksiyon

Konjenital diizeltilmis BAT hastalar1 eslik eden baska defekt yok
ise sekizinci dekada kadar asemptomatik kalabilirler ancak KY gelisen
hastalar genellikle besinci dekadda prezente olurlar.""'? Erigkin yagslarda
BAT genellikle 20-30 yaslarinda saptanmaktadir ve atriyal degisim
cerrahisi bu donemde yapilmaktadir. Cerrahi islem basarili ise sag
ventrikiil fonksiyonlar: ve fonksiyonel kapasite uzun dénem takiplerde
genellikle iyi seyretmektedir.'”? Morfolojik sag ventrikiiliin sistemik
ventrikiil fonksiyonu gordiigii durumlarda KS tedavisi standart tedavi
ile benzerdir. Medikal tedaviye refrakter olgularda intraaortik balon
pompasi (IABP) ve ventrikiiler destek cihazi (VDC) implantasyonu
diigiiniilmelidir."*  Double-switch (¢ift degisim) islemi; tedaviye
refrakter KY ve K§ gelisen hastalarda diisiiniilebilir. Bu cerrahi islemde
oncelikle sol ventrikiiliin sistemik ventrikiil fonksiyonu goérmeye
aligmasi i¢in kademeli olarak pulmoner arter bantlama ve atriyal baffle
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revizyonu yapilmaktadir. Daha sonra da atriyal reseptasyon ve arteriyal
degisim yapilmaktadir. Bu durumda mortalite riski yiiksek olup sistemik
sol ventrikiil yetersizligi gelisebilir ve kalp nakli gerekebilir."*!>! Sag
ventrikiiltin tek ventrikiil oldugu hastalar sol ventrikiiliin tek ventrikiil
oldugu hastalara kiyasla miyokardiyal fonksiyon bozukluguna daha
yatkindir. Tek sag ventrikiil varliginda; anatomik kompleksite ve
pulmoner hipertansiyon eslik ettigi icin KY gelistiginde genellikle kalp
nakli gerekmektedir.!'®!

Trikiispid Yetersizligi

Konjenital diizeltilmis BAT hastalarinin bir kisminda Ebstein
anomalisi de eslik etmektedir. Ebstein anomalisi olmasa dahi, BAT
olgularinda kronik siirecte trikiispid yetersizligi gelisebilmektedir.
Sistemik sag ventrikiil varliginda trikiispid yetersizligi kolay tolere
edilemez ve bu hastalarda KY ve K$ gelisebilir. Orta ve ciddi trikiispid
yetersizliginde vazodilator tedavi baslanmasi diisiiniilmelidir ve ciddi
yetersizlik varhiginda cerrahi tedavi uygulanmalidir.'” Trikiispid
kapak genelde miksomatoz oldugu icin tamirden ziyade replasman
diigliniilmelidir. Trikiispid kapak girisiminden sonra da vazodilator
tedavi gerektiginde devam edilmelidir. Refrakter olgularda cift-degisim
cerrahisi diigiiniilmelidir.!"8!

Ritim Bozukluklar

Diizeltilmis BAT olgularinda  konjenital ya da kazanilmig
atriyoventrikiiler nod bloklar1; atriyal degisim yapilmig BAT hastalarinda
ise siniis nod disfonksiyonu sik goriilmektedir. Erigkin konjenital kalp
hastalarinda bradiaritmiler azalmis efor kapasitesine ve diyastolik
disfonksiyona neden olur. Semptomatik hastalarda iki odacikli kalp pili
implantasyonu diigiiniilmelidir. Atriyal degisim ameliyat1 sonrast yogun
skar dokusu nedeni ile supraventrikiiler tasikardiler de goriilebilmektedir.
Bu hastalarda negatif inotropik ilaglar bradikardiye yatkinlik nedeni ile
dikkatle kullanilmalidir.2!

SUBPULMONER HiPERTROFININ ESLIK ETTiGi SIYANOTIK

VE NON-SIYANOTIK ANOMALILER

Bu grupta temel olarak dort klinik durum ele alinacaktir;

e Siyanoz olmadan pulmoner darlik (pulmoner stenoz)

e Siyanoz ile birlikte pulmoner darlik (tedavi edilmemis Fallot
tetralojisi)

e Eisenmenger sendromu
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e  Siyanoz olmadan pulmoner vaskiiler hastalik (diizeltilmis sant
sonrast gelisen pulmoner hipertansiyon)

Pulmoner Darlik

Ciddi pulmoner darlik tanis1 genellikle cocukluk doneminde konulur
ancak olgularin bir kismi erigkin yasa kadar asemptomatik seyredebilir.
Eriskin yasta tan1 konulan semptomatik olgularda darlik eger valviiler
ise balon valviiloplasti uygun tedavi secenegidir. Cerrahi ya da balon
valviiloplasti ile tedavi sonrasi sonuglar genellikle iyidir ancak
hastalarin bir kisminda aylar ya da yillar sonra sag ventrikiil yetersizligi
geligebilir. Ekokardiyografik incelemede pulmoner kapakta anlamli bir
gradiyent olmamasina ragmen devam eden sag ventrikiil hipertrofisi
ve sag atriyum dilatasyonu saptanir. Interatriyal septum sola deviyedir
ve varsa patent foramen ovale (PFO)’den sagdan sola sant saptanabilir.
Patent foramen ovale olan hastalarda egzersiz ile sagdan sola santa bagl
olarak siyanoz goriilebilir. Ciddi sag ventrikiiler diyastolik fonksiyona
bagli olarak sag atriyumda spontan eko kontrastt (SEK) izlenebilir
ve prematiire pulmoner ileri akim goriilebilir. Ileri evre hastalarda
fonksiyonel kapasite azalir (New York Kalp Cemiyeti; NYHA III-1V)
ve kardiyak debi diigser (1.3-1.8 L/dk) ve KS gelisebilir. Bu hastalarda
beklenen sagkalim yaklasik bes yildir. Tedavide hastada PFO yoksa
atriyal septostomi denenmelidir. Atriyal septostomiye yanit alinamayan
olgularda Glenn sant1 diisiiniilebilir.[?!2*!

Siyanotik Konjenital Kalp Hastaliklan

Siyanotik KKH; sant varligi ile birlikte pulmoner akimin kisitlanmig
oldugu hastaliklar (Pembe Fallot tetralojisi ve palyatif cerrahi uygulanmis
Fallot tetralojisi vb.) ve sant ile birlikte kisitlanmamis pulmoner akimin
birlikte oldugu ve kronik siirecte Eisenmenger sendromu geligsen hastaliklar
olmak iizere ikiye ayirmak gerekmektedir. Siyanotik EKKH olan hastalarda
dolagimsal patolojiye ek olarak siyanoza sekonder eritrositoz gelisir ve buna
bagli olarak da osteoartropati, kolelitiazis, serebral apse, paradoks emboli
ve bobrek fonksiyon bozuklugu eslik edebilir.

Eisenmenger Sendromu

Belirgin soldan saga sant ile birlikte kisitlanmamis pulmoner akim
varliginda uzun dénemde Eisenmenger sendromu gelisir. Atriyal septal
defekt (ASD), VSD, patent duktus arteriozus (PDA), trunkus arteriozus
vb. soldan saga sant olan hastalarda zamaninda miidahale yapilmazsa
Eisenmenger sendromu gelisebilir. Bu defektler i¢inde eriskin yasa kadar
asemptomatik kalabilen ve en az Eisenmenger sendromu gelisen patoloji
ASD’dir.?!
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Eisenmenger sendromunda KS patofizyolojisinin altta yatan temel
nedeni doku hipoperfiizyonundan ziyade doku hipoksemisidir. Bu nedenle
tedavide asil hedef pulmoner vaskiiler direnci disiiriip, sistemik vaskiiler
direnci artirarak sagdan sola santi azaltmak ve pulmoner kan akimini
artirmaktir. Ancak vazodilator ilaglar pulmoner vaskiiler yatak ve sistemik
vaskiiler yatak tizerine selektif degildir. Oksijen destegi ile birlikte nitrik
oksit ve prostasiklin analoglarinin faydali olabilecegi diisiiniilmektedir
ancak literatiirde bu konu ile ilgili veriler kisithdir.** Eisenmenger
sendromunda KS tedavisi yukarida bahsedilen nedenlerden otiirii zor
olup; bu hasta grubunda K$’ye neden olabilecek asagidaki durumlardan
kacinilmasi 6nemlidir;

Hipovolemi: Sicak ortamlarda bulunmaya bagli ya da diyare,
flebotomi vb. nedenler sonucu gelisen dehidrasyon, Eisenmenger
sendromu olan hastalarda kolaylikla hemodinamik bozukluga yol
acabilir.

Hipoksemi: Yiksek irtifada yasamak, agir egzersiz ve sepsis gibi
durumlardan kagimilmalidir.

Aritmi: Atriyal flutter ve atriyal fibrilasyon bu hastalarda siktir.
Siirekli olmayan ventrikiiler tagikardi dahi Eisenmenger sendromunda
dekompanzasyona neden olabilir.

Aswrt flebotomi: Hemoptiziye ve demir eksikligine neden olur.
Sekonder olarak hiperviskozite ve norolojik bulgulara yol agmaktadir.

Anestezi ve mental stres gerektirecek kardiyak digi cerrahilerden acil
olmadik¢a kaginilmaldir.

Antikoagiilan kullanimi: Eisenmenger sendromunda sekonder
eritrositoz, koagiilasyon bozukluklar1 ve trombositopeni mevcut
oldugundan antikoagiilan kullanimi1 Onerilmemektedir. Ancak
pulmoner vaskiiler yatakta in situ trombiis olusumu ve distale
embolizasyonu klinik tabloda kotiillesmeye neden olabilir.
Eisenmenger sendromunda menometroraji siktir ve dogum
kontrol hapi tercih ederken Ostrojen iceren preparatlar yerine
daha az trombojenik etkisi olan progestin analoglari tercih
edilmelidir. Medikal tedaviye ragmen direngli aritmi, masif
pulmoner trombiis, hemoptizi ve kotii ventrikiiler fonksiyon
varliginda sonuglar1 pek yiiz giildiiriicii olmasa da kalp-akciger
nakli diisiiniilmelidir.*!

Pulmoner Darlik ile Birlikte Siyanotik Hastaliklar

Pulmoner darlik ile birlikte olan siyanotik hastaliklar fizyoloji olarak
Eisenmenger sendromuna benzer ancak farkli olarak sabit pulmoner darlik
mevcuttur. Kismi diizeltme cerrahisi yapilmigs Fallot tetralojisi ve diizeltmeye
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uygun olmayan palyatif cerrahi yapilmis Fallot tetralojisi hastalar1 bu gruba
dahildir. Kardiyojenik sok tedavisi Eisenmenger sendromuna benzemekle
birlikte Eisenmenger sendromundan farkli olarak prognozu daha iyidir.
Ek olarak gebelik Eisenmenger sendromuna gore daha iyi tolere edilebilir.
Oksijen satlirasyonu >%85 olan hastalar genellikle gebeligi iyi tolere
edebilirler."

Santin Eslik Etmedigi Pulmoner Hipertansiyon

Soldan saga sant olan hastalarin bir kisminda cerrahi ya da perkiitan
diizeltme sonrasi pulmoner hipertansiyon gelismektedir. Bu hastalar
idiyopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon gibi diisiintilmelidir.
Pulmoner hipertansiyon ilerledik¢ce kardiyak debi diismektedir ve
bilin¢g diizeyinde degisiklikler ile birlikte efor ile senkop gelisebilir.
Vazoreaktif olgularda kalsiyum kanal blokorleri tercih edilmelidir.
Vazoreaktif olmayan ve vazoreaktif olup kalsiyum kanal blokoriine
ragmen semptomatik olan hastalarda spesifik vazodilator tedaviler
kullanilmalidir.”” fleri evre medikal tedaviye refrakter olgularda atriyal
septostomi diigiintilmelidir.?®!

FONTAN DOLASIMI

Fontan dolagimi; fonksiyonel tek ventrikiilin oldugu KKH’de
uygulanan bir cerrahi yontem olup inferior vena kava akiminin pulmoner
artere yonlendirilmesidir. Ventrikiil baypas edildigi i¢in Fontan dolagiminin
pompa fonksiyonu goren bir ventrikiil yoktur ve dolagim pulmoner vaskiiler
diren¢ ve hastanin hacim durumu ile dogrudan iligkilidir. Fontan cerrahisi
sonrast hastalarin fonksiyonel kapasitesi genellikle iyidir ve saglikli gebelik
ve dogum siireci nadir degildir.!”!

Saglikli bir Fontan dolagimi icin asagidaki durumlarin goézden
gecirilmesi gerekir;

1. Sistemik ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari normal
olmalidir. Artmis diyastolik basing Fontan dolagiminda yavaglamaya
neden olmaktadir.

2. Pulmoner vaskiiler direng yiiksek olmamalidir. Fontan dolagiminda
pompa fonksiyonu goren bir ventrikiil olmadig1 i¢in pulmoner akim
pasif bir sekilde gerceklesir. Artmis pulmoner vaskiiler diren¢ Fontan
dolagimini yavaglatmaktadir.

3. Negatif intratorasik basing Fontan dolagiminin siirdiiriilmesinde
onemli rol oynamaktadir. Intratorasik basmcin arttigi durumlar
(Pozitif basingli ventilasyon, plevral efiizyon vb.) Fontan dolagimini
olumsuz etkilemektedir.
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4. Fontan dolagimi; venoz sistemdeki hidrostatik basing ile idame
ettirildigi i¢in bu hastalarda hacim durumu iyi kontrol edilmelidir
ve hipovolemiden kacinilmahidir. Diiiretik kullaniminda agresif
olunmamalidir.

5. Fontan dolagiminda kan akimi yavag oldugu icin trombiis gelisme
riski yiiksektir. Ayrica bu hastalarda aritmi gelisme sikligr da
yiiksektir. Trombiis olusumu ve aritmi gelisimi; Fontan dolagiminda
akimin azalmasina neden olmaktadir.l*”

Fontan ameliyati1 sonrast beklenen komplikasyonlardan biri
hipertrofiye olmus ventrikiiliin, dolasimin baypas olmasi nedeni ile
zamanla gevsemesi ve duvar kalinliginda yeniden bicimlenme nedeni
ile artis olmasidir. Bu durum; diyastolik disfonksiyonda artisa ve
masif plevral efiizyona, periferik 6deme neden olabilir. Bu nedenle
ameliyat sonras1 donemde nitrik oksit kullanimi, interatriyal septumda
septostomi yapilmas: ve Fontan oncesi kademeli akim diversiyonu
icin Glenn anastomozu yapilmasi diisiiniilebilir.®"! Fontan hastalarinda
ilerleyen yillarda gelisebilecek diyastolik disfonksiyon; hastalar1 es
zamanli gelisebilecek diyabet, hipertansiyon, miyokart enfarktiisii
gibi tablolarda daha hassas bir hale getirir. Ayrica pompa fonksiyonu
olmayan yavag akimli bir dolagim olmas1 nedeni ile Fontan dolagiminda
trombiis gelisimi kolaydir. Bu nedenle, 6zellikle erigkin hastalarda
antikoagiilan kullanimi o6nerilmektedir. Ostrojen igeren ilaglardan
kesinlikle kaginilmalidir.®® Fontan dolagimi olan hastalarda cerrahi
islem yapilacaksa miimkiinse pozitif basincli ventilasyon yerine negatif
basingli ventilasyon uygulanmalidir.®® Protein kaybettiren enteropati,
Fontan dolasiminin bir diger komplikasyonudur. Hipoalbiiminemiye
bagl iiclincii bogluklara sivi kayb1 hipovolemiye ve Fontan dolagiminda
yavaslamaya neden olmaktadir. Subkiitan heparin ve prednizolon
tedavisi ile fayda goren olgular olmakla birlikte rutin olarak Onerilen
tedaviler degildir.*** Ozellikle sag atriyum-pulmoner arter arasi
anastomoz ile olusturulmus Fontanlarda total kavopulmoner anastomoz
tedavide diigiiniilmelidir.!>

ERiSKiN KONJENITAL KALP HASTALIKLARINDA

MiYOKARDIYAL DESTEK CIHAZLARI

Miyokardiyal destek cihazlari, ventrikiiler destek cihazlarini, IABP
ve ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) gibi sistemleri
icermektedir. Erigkin konjenital kalp hastalarinda miyokardiyal destek
sistemleri akut siirecin tedavisi i¢in, kalp nakli ya da kalic1 ventrikiil destek
cihazi implantasyonuna koprii tedavi olarak kullanilabilir. Hangi hastalarin
miyokardiyal destek cihazina gerek duydugu; hastalarin semptomlarini
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ve kotilesme hizint degerlendiren INTERMACS smiflamasina  gore
belirlenmektedir.”*”)

Ventrikiiler destek cihazlar1 genellikle ventrikiil fonksiyon bozuklugu
olan EKKH hastalarinda tercih edilmelidir ve ECMO’ya gore daha az
enfeksiyon ve tromboz riski tagimasi ve hastanin mobil izlenmesine izin
vermesi nedeni ile daha avantajlidir.®® Tek ventrikiil ve Fontan dolagim1
olan hastalarda ECMO sonrasi sagkalim %35 civaridadir. Ileri evre
Fontan dolagim yetersizliginde ECMO’nun mortalitesi yiiksektir.!**%!
Ventrikiiler destek cihazlar1 Fontan dolagim yetersizliginden ziyade
ventrikiil fonksiyonu bozuk olan hastalarda faydalidir ve end-diyastolik
basinci 12 mmHg altinda olan hastalar ventrikiil destek cihazindan genelde
fayda gormezler.*!! Fontan dolagim yetersizliginde; Fontan dolagimina
yerlestirilebilecek kavopulmoner destek cihazlar1 (Impella, ¢ift liimenli
kaniil vb.) etkili olabilir.!#>43

Erigkin konjenital kalp hastaliklarinda KS§ yaklasimi dolasim
fizyolojisindeki farkliliklar nedeni ile normal niifusa gore farklidir. Hacim
kontrolii ve vazopressor tedavi normal niifustakine benzer olmakla birlikte
Eisenmenger sendromu ve Fontan dolagiminda agresif diiiretik tedaviden ve
yine Eisenmenger sendromunda pulmoner vaskiiler yatakta vazokonstriksiyon
yapacak ajanlardan kaginmak gereklidir. Mekanik destek cihazlari medikal
tedaviye refrakter olgularda diisiiniilmelidir ve implantasyonu sirasinda
hastalarin anatomilerindeki varyasyonlar dikkate alinmalidir.
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Konjenital Kardiyak Cerrahi
Sonrasi Dusuk Kalp Debisi ve

Tedavisi

Uzm. Dr. Emine Hekim Yilmaz, Prof. Dr. Nurgiil Yurtseven

Konjenital kardiyak girisimlerde son yillarda gelisen cerrahi ve kateter
tekniklerine ve iyilesen yogun bakim kosullarina bagli olarak mortalite ve
morbiditede dramatik olarak azalma goriilmiistiir. Yiiksek riskli kardiyak
cerrahi geciren infant ve cocuklarin %?25’inde ameliyat sonrasi diisiik
kalp debi sendromu (DKDS) meydana gelmekte ve tedavi edilmezse
kardiyojenik sokla sonuglanmaktadir.!! Bu hastalarda mortalite %5-10
arasinda degismekle birlikte, akut renal yetersizlik gibi bir hastaligin eslik
etmesi durumunda bu oran %35’lere kadar ¢ikmaktadir.” Diisiik kalp debi
sendromu, miyokart fonksiyon bozuklugu ve kardiyovaskiiler yetersizlik
nedeniyle dokularin metabolik ihtiyacinin kargilanamadigi, yetersiz
oksijen sunumundan kaynaklanan bir klinik tablodur. Konjenital kardiyak
cerrahi geciren hastalarin yaklagik %25’inde genellikle cerrahi sonrasi
6-18. saatlerde goriilmektedir.”! Diigiik kalp debi sendromu nedenleri
multifaktoriyeldir.!"

e Aortik kros klemp sirasinda yetersiz miyokart korumas: veya
miyokart iskemisi,
o Ventrikiilotomi,

e Kardiyopulmoner baypas (KPB) ile iligkili vazodilatasyon ve
sistemik enflamatuvar yanit sendromu,

e Sistemik ve pulmoner vaskiiler direncin artmasina bagli olarak
artan artyiik (afterload),

*  Aritmi nedeniyle miyokart kontraktilitesinin azalmasi,
*  Yetersiz onyiik (preload)
e Iskemi/reperfiizyon hasar1

e Rezidiiel lezyon veya miyakardiyal stunninge bagli miyokart
disfonksiyonu

*  Adrenal yetersizlik, hipotiroidizm ve hipokalsemi gibi metabolik
ve endokrin nedenlere bagl gelisebilir.

Konjenital kalp cerrahisi sonrast DKDS’nin en sik nedenleri, KPB
sirasinda gelisen enflamasyon ile iligkili gegici primer miyokart fonksiyon
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bozuklugu, miyokart iskemisi, basin¢ veya hacim yiikii, sistemik ya da
pulmoner vaskiiler direncteki akut degisikliklerdir.

Kalp debisi ve oksijen sunumunun yeterlili§i icin c¢esitli klinik,
laboratuvar ve fizyolojik degiskenlerin belirlenmesi yararlidir. Genellikle
vital bulgular, sistemik perfiizyon bulgular1 ve idrar ¢ikisi izlenerek, sistemik
perfiizyon ve kardiyak debi, dolayli olarak degerlendirilir. Ancak hiicresel
hipoksi ve sistemik perfiizyonun azalmasi, hastalarda bu klinik degisimler
goriilmeden 6nce meydana gelir. Bu nedenle DKDS’nin hizlica taninip
uygun tedavinin planlanmas: i¢in ilave laboratuvar testlerinin yakindan
takip edilmesi gereklidir (Tablo1).!

Ilave olarak aritmi ve ileti bozukluklarinin tespiti icin elektrokardiyografi
(EKG), akciger konjesyonu ve kardiyomegali tespiti i¢in gogiis rontgeni,
rezidiiel bir lezyonun varligmi tespit etmek icin ekokardiyografik
uygulamalara ve hatta liizum halinde kardiyak kateterizasyon girigimlerine
ihtiyag vardir.!

Amag¢ metabolizma hiz1 ve talebini azaltarak oksijen tiiketimini en aza
indirmek ve periferik dokulara yeterli oksijen dagitilmasini saglamaktir.
Miyokart disfonksiyonu varliginda kardiyak debinin bilesenlerini
iyilestirmenin klinik diizelmeyi artirdigi bilinmektedir (Tablo 2). Ayrica
hastanin normotermik veya hafif hipotermik tutulmasi, uygun dozlarda
analjezi ve sedasyon baglatilmasi, solunum igini azaltmak icin mekanik

TABLO 1
DKDS gdsteren semptomlar ve laboratuvar sonuglan

DKDS gosteren belirti ve semptomlar

Tagikardi
Hipotansiyon
Daralmis nabiz basinci
Zayif perfiizyon
« Soguk ekstremiteler
« Zayif nabiz
« Azalmis kapiller dolum zamani
- Santral-periferik sicaklik <3°C
Oligiiri veya aniri

DKDS gosteren laboratuvar sonuclari

Arteriyel-vendz oksijen gradient >30%
Metabolik asidoz (baz defisiti >4)
iki ardisik kan gazinda laktat >2 mmol/L

DKDS: Dilsiik kalp debi sendromu.
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TABLO 2
DKDS yonetimi

DKDS ydnetimi

Kontraktilite/ventrikiiler fonksiyonu optimize edin
Diyastolik disfonksiyonu iyilestirin

Yeterli onyiikii koruyun

Artyiikii azaltin

Oksijen arzini ve talebini iyilestirin

Ventrikiiliin iyilesmesi icin zaman taniyin

DKDS: Dilisiik kalp debi sendromu.

ventilasyon uygulanmas: ve tagiaritmilerin derhal Onlenmesi ve tedavi
edilmesi gerekir.!*!

Kardiyak instabilitenin Onlenebilmesi i¢in aritmi, elektrolit
bozukluklar1 ve asit-baz denge bozukluklarinin diizeltilmesi 6nemlidir.
Inotropik ajan kullanilmadan ©6nce, kolloid veya kristalloidler ile
yeterli Onyiikiin saglanmas1 gerekir. Uygun sivi tedavisi, etkili doku
perfiizyonunu saglayarak oksijen sunumu ile tiiketimi arasindaki
dengeyi saglamaya yardimci olur. Sedasyon ve hipotermi, nodal
tagiaritmilerde hizi yavaglatmaya yardimci olabilir. Supraventrikiiler
tagiaritmilerde ise adenosin ve amiodaron gibi farmakolojik ajanlarin
uygulanmasi gerekebilir. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda
kardiyoversiyon diigiiniilmelidir.!” Bradikardi ile iligkili hipotansiyon var
ise, Onylik optimizasyonu saglandiktan sonra izoproterenol veya epinefrin
gibi kalp hizim1 artiran ilaclarla tedavi edilmelidir. Yeterli kalp hizini
saglamak icin eksternal veya epikardiyal pacing yapilabilir. Junctional
ektopik tasikardi (JET), yavas junctional ritim, {cilincli derece kalp
blok’u gibi atriyoventrikiiler senkronizasyonun bozuldugu durumlarda
atriyoventrikiiler pace yapmak gerekir.*!

Ventrikiiler septal defekt (VSD), patent duktus arteriyozus (PDA)
gibi soldan saga santli hastalarda veya agir kapak yetersizligi ile
birlikte miyokardit gibi vendz konjesyon bulgular1 olan hacim yiikii
olan hastalarda ilk adim onyiikii azaltmaktir. Sivi kisitlamas: ile birlikte
diiiretik tedavi uygulanir. Aort darlig1 ve koarktasyonu gibi sol ventrikiil
¢ikim yolu obstriiksiyonu olan hastalarda ise, siklikla basing yiiklenmesi
goriiliir. Bu durumda sodyum nitroprussid ve anjiyotensin doniistiiriicii
enzim (ACE) inhibitorleri kullanilabilir. Pulmoner hipertansiyona bagl
akut sag kalp yetersizli§inde, inhale nitrik oksit tedavisi ile pulmoner
damarlarda selektif dilatasyon saglanarak sag ventrikiil ardyiikii
azaltilmaya ¢aligilir.”? Bu hastalarda miyokardiyal kontraktiliteyi artirarak
kalp debisini diizenleyen inotropik ajanlarin se¢imi ¢ok Onemlidir.
Bu ajanlarin etkileri doza bagimlidir ve uzun siireli kullanimda aritmi,
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asirt kronotropi, miyokardiyal oksijen tiiketiminde artis, B-adrenerjik
reseptorlerin sayisinda downregiilasyon, artmig artyiik ve hipertansiyon
gibi yan etkiler goriilebilir. Yapilan caligmalarda pulmoner ve sistemik
vaskiiler direnci diisiirerek pozitif inotropik etki saglayan fosfodiesteraz I11
enzim inhibitorlerinden milrinonun, DKDS tedavisi i¢in en sik tercih
edilen inotropik ajan oldugu bildirilmigtir.'¥! Bununla birlikte Cochrane
metaanalizinde milrinonun profilaktik kullanim1 desteklenmemekte
ve ameliyat sonrasi donemde kullanilan inotropik ajanlarin birbirine
iistiinliigiinii gosteren herhangi bir veri bulunmamaktadir® Ancak
inotropik ajanlarin sistemik vaskiiler direng¢ iizerine olumsuz etkilerini
ortadan kaldirmak icin milrinon ile adrenalin gibi bir ajanla kombine
tedavi, oldukga yaygin kullanilan tedavi seklidir."”

Bu hastalarda maksimum medikal tedaviye ragmen yeterli kardiyak
debi ve dokulara yeterli oksijen sunumu saglanamadiginda, c¢oklu
organ disfonksiyonu gelismeden once, erken donemde ekstrakorporeal
destek sistemleri (ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu; ECMO)
uygulanmalidir. Iki inotropik veya vazopresdr ilacin maksimum dozuna
ragmen hipotansiyonun devam etmesi, tibbi destege ragmen DKDS ile
birlikte son organ perfiizyon bozuklugunun gostergeleri olan direncli
oligiiri, periferik nabizlarin alinamadigi, mikst venoz veya siiperior vena
kava santral venoz (tek ventrikiil hastalar icin) oksijen satiirasyonunun
<%50 oldugu ve serum laktat diizeyinin >4.0 mmol/L ve siirekli artig
egiliminde oldugu durumlarda, ECMO kullanilmas: diisiiniilmelidir.
Kardiyak cerrahi sonrast pompadan ayrilamama, ameliyat Oncesi
stabilizasyon, ameliyat sonrast DKDS, fulminan miyokardit, pulmoner
hipertansiyon, direncli aritmi, kardiyomiyopati gibi nedenler kardiyak
nedenli ECMO endikasyonlari arasindadir.'"!

Iyilesme potansiyeli diigiik kalici organ hasari olan, viicut agirlig
2 kg, gestasyonel yas1 34 haftanin altinda olan, trizomi 13 veya 18 gibi
oliimciil kromozomal anamolileri olan, kontrol edilemeyen kanama ve
Grade >1 intrakraniyal hemorajisi olan hastalarda ECMO uygulamasi
mutlak kontendikedir. Sant uygulanmig hipoplastik sol kalp sendromlu
tek ventrikiillii olgular gibi bazi 6zel durumlarda ise, kliniklerin tercihine
gore ECMO uygulamaktadir. Genel kural olarak her hastanin ayri ayri
degerlendirilerek ECMO’dan saglayacagi yarar ve zarara gore karar
verilmesi gerekir. Ilerleyici ve tedaviye yanitsiz DKDS ameliyat sonrasi
venoarteriyel (VA) ECMO olgularinin %35’ini olusturmaktadir. Bu
hastalarda sagkalim orant %41-49’dur. Cocuklarda kalp cerrahisi sonrasi
ECMO kullanim orani ise %?2.4’tiir. Bu oranin diisiik viicut agirlig1 ve
uzun siireli mekanik ventilasyon, sok, aritmi gibi perioperatif risk
faktorii olan hastalarda daha yiiksek oldugu belirtilmistir.'? Ozellikle
Norwood prosediirii (%17) ve arteriyel switch, VSD ve aortik ark
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onariminin yapildig1 kompleks biventrikiiler onarimlar (%14), ameliyat
sonrast ECMO’nun en sik kullanildig1 durumlardir. Bu hastalarda %95
oraninda santral (sag atriyum-aort) veya sag boyun (sag karotis arter-sag
jgiiler ven) kaniilasyonunun kullanildigi VA-ECMO tercih edilir.
Yenidoganlarda sol servikal kaniilasyon teknik olarak zor oldugundan,
sag kaniilasyonun yapilamadigi durumlarda santral kaniilasyon tercih
edilmelidir. Yirmi kilonun iizerinde olan hastalara femoral kaniilasyon da
yerlestirilebilir. Cocuklarda damar kalibrasyonu ince oldugundan, femoral
arter kullanildiginda distal ekstremite iskemisi riski erigkine kiyasla daha
sik goriiliir (%29’a karsin %52). Distal perfiizyon kateteri yerlestirilirse,
ekstremite iskemisi riskinin %15.7 oraninda azaldig1 gosterilmigtir.!'3!

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu devre hatlari, yenidoganlar
ve 30 kg alt1 cocuklarda kanla doldurulurken, daha biiylik ¢cocuklarda
hazirlik, kansiz olabilmektedir. Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
akimi, neonatal hastalarda yaklasik 100 mL/kg/dk, infant ve ¢ocuklarda
ise 80 mL/kg/dk olarak ayarlanir. Yeterli sistemik perfiizyonun en iyi
gostergesi diisiik laktat seviyesi ile oksijenatdr oncesi (karigik vendz
oksijen satlirasyonunu temsil eder) satlirasyonun %70 ve iizerinde
olmasidir. Bu hedefe ulagsmak ve ventrikiil distansiyonunu onlemek i¢in
adrenalin, milrinon gibi inotropik ajanlar kullanilabilir. Genel olarak
arteriyel basincin pulsatil olmasit (nabiz basmnci >5-10 mmHg) sol
ventrikiil dekompresyonun iyi oldugunun gostergesidir. Ekokardiyografi
ile ventrikiil ve atriyumlarda genislemesi olan, atriyoventrikiiler kapakta
kacagi1 olan, pulmoner hipertansiyon tespit edilen ve akciger grafilerinde
belirgin pulmoner konjesyon saptanan hastalar ventrikiil dekompresyonu
acisindan hizli bir sekilde degerlendirilmelidir. Ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu hastalarinda, %22 ile %50 oraninda sol ventrikiil
dekompresyonu gerektigi ve erken sol ventrikiil dekompresyonunun
ventrikiil iyilesmesi ve ECMO’dan erken ayrilma ile iligkili oldugu
bildirilmigtir."* Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu cihazlar
onyilike bagimli olarak c¢alistiklarindan intravaskiiler hacim durumunu
degerlendirmek i¢in santral vendz basing (CVP) ile yakin takip edilmelidir.
Diisiik pompa akimina ragmen CVP’nin yliksek oldugu durumlar sag kalp
yetersizligi, perikardiyal tamponad ve kaniil tikanmas: gibi nedenlere
isaret ederken, normal pompa akimu ile birlikte yiiksek CVP, hipervolemiyi
gosterir. Hipovolemi durumunda sivi tedavisi, hipervolemide diiiretik
kullanimini ile ekstravaskiiler alandan sivi ¢ekilmesi, diiiretige yanitsiz
hastalarda ise erken renal replasman tedavileri 6nerilmektedir.''>!

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu hastalarinda kanin yapay
bir sistem iginde dolagimi ile tetiklenen hiperkoagiilopati nedeniyle
antikoagiilasyon uygulamasi zorunludur. Hastalarda kanama ve tromboz
stk goriilen bir komplikasyon oldugundan dikkatli bir antikoagiilasyon

178



Konjenital Kardiyak Cerrahi Sonrasi Dusiik Kalp Debisi ve Tedavisi

gerekir. Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu uygulanan hastalarda
kanamanin %39, trombozun ise %31 siklikla goriildiigi bildirilmistir.'® Bu
nedenle hastalarda aktive edilmis pihtilagsma zaman1 (ACT), aktive parsiyel
tromboplastin zaman1 (aPTT), anti-faktor Xa ve tromboelastografi gibi
laboratuvar parametrelerinin izlenmesi Onemlidir. Standart baglangi¢
ACT aralign 180-220 saniyedir. Aktive edilmis pihtilasma zamani,
trombositopeni, hipofibrinojenemi ve fibrin yikim iiriinleri gibi heparin
disindaki faktorlerden etkilenen bir test oldugundan, bazen diger testlerle
desteklenmesi gerekir. Aktive parsiyel tromboplastin zamani ise, anti-
faktor Xa seviyeleri ve fraksiyone olmayan heparin seviyeleri ile zayif
bir sekilde iligkilidir. Ayrica aPTT, fibrinojen seviyesinden, artan FVIII
seviyelerinden ve akut faz reaktanlarindan da etkilendigi icin kritik
hastaliklarda giivenilmez hale gelir. Anti-faktor Xa ise, sadece heparin ve
antitrombin diizeylerine bagli olan ve giin gectik¢e kullanim orani artan bir
testtir ve terapotik araligi 0.3-0.7 IU/mL’dir. Anti-faktér Xa’nin, aPTT ve
ACT’ye kiyasla heparin aktivitesi ile daha iyi korelasyona sahip oldugu
gosterilmigtir.!'” Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu hastalarinda
trombositopeni (<150.000), primer hastalik, ilaclar veya tedaviler
ya da kanin ylizeylere temasi nedeniyle sik goriiliir. Genel uygulamada
trombosit sayisinin 80.000’nin iizerinde olmas: hedeflenir. Fibrin olusumu
antikoagiilanlarla inhibe edilmesine ragmen fibrinojen tiiketildiginden
fibrinojen diizeyleri giinliik olarak takip edilmelidir.'”!

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu hastalarinda voliitravma,
barotravma ve oksijen toksisitesinden sakinmak amaciyla akciger
koruyucu ventilasyon stratejileri kullanmak hasta giivenligi ve konforunu
artirmak amaciyla, siklikla sedasyon ve noromuskiiler blokaj kullanmak
gerekir. Ancak norolojik degerlendirmenin yapilabilmesi i¢in sedasyon ve
ndromuskiiler blokajin miimkiin olan en alt diizeyde kullanilmasi 6nerilir.!"*!
Hastalar genellikle enteral nutrisyonu iyi tolere ederler. Miimkiin olan en kisa
siirede nutrisyonel destege baslanmali ve artmis enfeksiyon riski nedeniyle
hastalar yakin takip edilmelidir. Ozellikle yenidogan doneminde santral
sinir sistemi kanamasi, iskemi ve hipoksiye bagli hiicre hasar1 ve nobet gibi
norolojik komplikasyonlar sik goriildiigtinden devamli elektroensefalografi
(EEG) monitérizasyonu kullanilabilir.

Hastalarda nabiz basinci artigi, end-tidal COz’de yiikselme ve
ekokardiyografi ile ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme oldugunda, ECMO
destegi sonlandirilmalidir. Kalp cerrahisi sonrasi miyokart hasari ilk
24 saatte zirve yaparken, gereken destek saglandiginda genellikle 48 saatte
diizelir. Ayrilma 6ncesi metabolik anormallikler diizeltilmeli, ECMO akimi
kademeli olarak azaltilirken miyokart yiliklenmesinden kag¢inilmalidir.
Bu donemde inotropik ve vazopressor ajanlar kullanilabilmektedir.
Azalan akima bagli trombiis olusabileceginden antikoagiilasyon dozu
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titre edilmeli ve yeniden ECMO’ya baslama ihtimaline kars1 da hazirlikli
olunmalidir.""
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Kardiyojenik Sok: Kalp Nakli

Dr. Sanem Nalbantgil

Kalp nakli ileri evre kalp yetersizliginin ‘altin standart’ tedavisi
olarak kabul edilmekte olup bir yillik sagkalim %80 nin {istiindedir.
IIk yil iginde sik izlenen komplikasyonlardan greft disfonksiyonu ve
akut rejeksiyon akut kalp yetersizligi/kardiyojenik sok tablosuna neden
olabilir. Uzun donemde ise mortalitenin belirleyicilerinden olan allogreft
vaskiilopati de greft disfonksiyonu ile karsimiza ¢ikabilir. Kardiyojenik
soka yol acan nedenlere ve tedavilerine, ameliyat sonrasi ve ilk aydan
sonra erken ve uzun donemde izlenenler olarak yaklagsmak miimkiindiir.

Kalp nakli sonras1 erken donemde ileri kalp yetersizligi ve kardiyojenik
soka neden olabilecek nedenler:

1.

182

Primer greft disfonksiyonu (PGD): Primer greft disfonksiyonu
anatomik (cerrahi) bozukluk ve hiperakut rejeksiyon olmaksizin
ilk 24 saat icinde gelisen ¢oklu yiiksek doz inotrop/vazopressor
tedavi veya intraaortik balon pompasi veya mekanik destek cihazi
gerektiren ciddi mekanik disfonksiyon olarak tanimlanabilir.
Tant kriterleri ve siniflamasi Tablo 1’de 6zetlenmistir.! Sag, sol
veya her iki ventrikiil de etkilenebilir. Ilk 30 giin icinde gelisen
mortalitenin en Onemli nedeni olarak gosterilmektedir. Alici,
verici ve ameliyat oncesi siiregle ilgili risk faktorleri literatiirde
tanimlanmistir. Diigiik doz inotrop, vazodilatdr, vazopressor ve
nitrik oksit nakil sonrast rutin uygulanan tedaviler olup PGD
tedavisi i¢in spesifik degildir (Tablo 2).2! Bu ilaglarin ameliyat
sonrasi 3-5 giin siireyle en diisiik dozda kullanim1 6nerilmektedir
(Uluslararas: Kalp ve Akciger Transplantasyon Dernegi [ISHLT]
kilavuzunda ‘yapilmahidir’ olarak yer almigtir).”! Primer greft
disfonksiyonu gelistiginde bu ilaglarin dozunu artirmak ve
kombine etmek tedavide ilk basamak olacaktir. Bu tedaviye
ek olarak levosimendanin yararli oldugunu bildiren yayinlar
vardir.®¥ Bu tedavilere yanit alinamaz, kardiyak indeks
<2.5 L/dk/m?> + santral vendz basing ve sol atriyum basinci
>12 mmHg + ortalama kan basinc1 <65 mmHg ise intraoartik balon
pompasi uygulanabilir."! Kardiyojenik sok tablosu gelismeye
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TABLO 1
Primer greft yetmezligi ve ciddiyetinin siniflamasi™

Primer greft yetmezligi-sol ventrikiil Hafif PGY kriterlerinden Eko: Sol ventrikiil EF <%40 veya

bir tanesi yeterli Hemodinami: Sag atriyum >15 mmHg,
PKSP> 20 mmHg, Ki <2.0 L/dk/m?

(1 saaten uzun)

Diisiik doz inotrop ihtiyaci (+)

Modere PGY 1. Sol ventrikiil EF <%40 veya
1. ve 2. siklardan birer kriter | Hemodinami: Sag atriyum >15 mmHg,
olmali PKSP> 20 mmHg, Ki <2.0 L/dk/m?

hipotansiyon (ortalama arter basinci
<70 mmHg) (1 saatten uzun)

2. Yiiksek doz inotrop ihtiyaci,

inotrop skoru >10 veya IABP uygulamasi

Ciddi PGY Sol ve biventrikiiler mekanik destek
ihtiyaci (LVAD, BiVAD, ECMO, perkiitan
LVAD)

Primer greft yetmezligi-sag ventrikiil | Tani: 1.ve 2. beraberveya3 | 1.Hemodinami: Sag atriyum >15 mmHg,
PKSP >20 mmHg, Ki <2.0 L/dk/m?
2.TPG <15 ve/veya PASB <50 mmHg

3. RVAD ihtiyaci

PGY: Primer greft yetmezligi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; PKSP: Pulmoner kapiller kama basinci; Ki: Kardiyak indeks; IABP:
Intraaortik balon pompasi; LVAD: Sol ventrikiil destek cihazi; BiVAD: Biventrikiiler destek cihazi; ECMO: Ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu; PASB: Pulmoner arter sistolik basing; TPG: Transpulmoner gradyan; RVAD: Sag ventrikiil destek cihazi; inotrop
skoru: Dopamin (x1) + dobutamin (x1) + amrinon (x1) + milrinon (x15) + epinefrin (x100) + norepinefrin (x100) her ilacin
dozu pg/kg/dk.

TABLO 2
Kalp nakli sonrasinda kullanilan IV vazoaktif ilaglarin ozellikleri®

Periferik Kardiyak Periferik Kronotropik Aritmik
vazokonstriksiyon | kontraktilite | vazodilatasyon etki risk
isoproterenol 0 ++++ +++ ++++ ++++
Dobutamin 0 +++ ++ + ne
Dopamin ++ +++ + + +
Epinefrin +++ ++++ + ++ +++
Milrinon/enoximon 0 A + ++ ++
Norepinefrin ++++ +++ 0 + +
Fenilefrin ++++ 0 0 0 0
Vazopresin ++++ 0 0 0 0
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devam ederse ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO)
ve kisa donem mekanik destek cihazlari kullanilabilir (Tablo 3).1?
Yanit alinamayan olgularda retransplantasyon diisiiniilebilir.

Sag ventrikiil disfonksiyonunun oldugu durumlarda sag ventrikiil
artyiikiinii azaltirken yeterli bir 6nyiik (santral vendz basing <15 mmHg)
saglamak hedeflenmelidir. Beta agonist 6zelligi olan inotroplar ilk se¢cenek
olmalidir. Artyiikii ve pulmoner vaskiiler direnci azaltmak icin inhale
nitrik oksit (iNO), intravendz (IV) vazodilatorler tercih edilen ilaglardir.
Tedaviye yanit alinamazsa sag ventrikiil mekanik destek cihazi veya ECMO
uygulamasi gerekebilir. Sag ventrikiil disfonksiyonun tedavisine yaklagim
Sekil 1’de 6zetlenmisgtir.!

2. Sekonder greft disfonksiyonu: Hiperakut rejeksiyon, pulmoner
hipertansiyon, veya cerrahi komplikasyona (6rn: kontrol
edilemeyen kanama) bagli olarak gelisen durumlar ‘sekonder greft
disfonksiyonu’ olarak siniflandirilmaktadir.

Pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetersizligi: Ameliyat sonrasi
gelisen sag kalp yetersizligi erken mortalitenin 6nemli nedenlerinden

TABLO 3
Greft disfonksiyonunda MDC/ECMO dnerileri®

Oneri Kanit
diizeyi diizeyi

Ameliyat sonrasi inotrop tedaviye ragmen kardiyopulmoner | B Yapilmalidir
baypastan ayrilmak miimkiin degilse veya greft yetmezligi mevcutsa
MDS diisiiniilmelidir.

Tedaviye ragmen hemodinamik instabilitenin devam ettigi | B Yapilmalidir
durumlarda (Ki azalmasi, MV0, <%50) MDS diisiiniilmelidir.

TandemHeart, Levitronix CentriMag gibi kisa siireli destek cihazlan | C Yapilmalidir
sol, sag veya biventrikiiler destek icin yeterli olabilir. Implantasyon,
izlem ve eksplantasyonlarinin kullanim kolayligi vardir.

Hemodinamik instabilite durumunda tamponad, hiperakut lla C Yapilmasi
rejeksiyon dislanmalidir. Tamponad diglandiktan sonra instabilite makuldiir
devam ediyorsa MDC diisiiniilmelidir.

Hastanin MDC'den ayrilmasi karari greft fonksiyonun diizeldigi lla C Yapilmasl
gosterildikten sonra planlanmalidir. 3-4 giin iinde diizelme olmazsa makuldiir
ve hiperakut rejeksiyon dislanirsa retransplantasyon diisiiniilebilir.

ECMO destedi planlaniyorsa enfeksiyon, antikoagiilasyon kullanim IIb C Baz hastalar
ve immobilizasyon riski goz oniine alinmalidir. zarar gorebilir

MDC: Mekanik destek cihazi; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu; Ki: Kardiyak indeks; MVO: Miks vendz oksijen
satiirasyonu.
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Duslik debi sendromu Sinds ritmini ve AV
Onyiik optimizasyonu (Hemodinami senkronizasyonunu Solunum destegi
stabil degil) sagla

v — vy

g Ve
( ( Atriyoventrikiiler pil ( KACINILMALI !t

IRl L ) Akut sag V Ml veya PE

IV diiiretik: disla hinovolemi disla antiaritmik inspiratuvar basing
Hedef 0.5-1 L/giin HEY E ) kardiyoversiyon ) >30 mmHg
} } } oto PEEP
Cevap yok l i Hiperkapni
- - Asidoz
Loop ditretik Inotrop/Vazopresér  Tercih nedeni Hipoksemi
inflizyonu ve/veya Dobutamin Normotansif
kombinasyon || Milrinon Normotansif/kronik BB
- | Dopamin Hipotansif, tasikardi (-)
Cevap yok Norepinefrin Hipotansif
Y | Fenilefrin Hipotansif, tasikardik
( Ultrafiltrasyon Vazopresin Hipotansif, tasikardik
kontinii vendvendz Epinefrin Hipotansif, tedaviye

hemofiltrasyon ) cevapsiz
- Kombinasyon

Y J—

e s

Transfuzyondan iNO
kacinilmali Prostanoid ilaglar

/ J

Cevap yok

e

Sag ventrikil MDC
ECMO

J

SEKIL 1. Akut sag ventrikill disfonksiyonu/akut sag kalp yetersizligi?

AV: Atriyoventrikiiler; V: Ventrikiil; MI: Miyokart enfarktiisii; PE: Pulmoner emboli; PEEP: Pozitif ekspirasyon-sonu basing; BB: Beta
bloker; iNO: Inhale nitrik oksit; MDC: Mekanik destek cihazi; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu.

biridir. Sag ventrikiil disfonksiyonuna neden olan en onemli faktorlerden
biri pulmoner hipertansiyondur. Artmis pulmoner vaskiiler diren¢ hastalik
siiresince pulmoner yatakta gelisen yeniden sekillenme ile sonuglanan
kronik degisiklikler veya pulmoner vazokonstriksiyon sonucu ortaya
cikabilir. Artmig vaskiiler diren¢ sol kalp yetersizligi ile iligkili ise
ameliyat sonrasi kisa siirede diistiigli bildirilmistir. Ameliyat sonrasi
erken donemde pulmoner basing en yiiksek, sag ventrikiil fonksiyonu ise
en kotii degerlerindedir. Bu donemde uygulanacak tedavi biiyiik 6nem
tasimaktadir. Hasta entiibe iken iNO, hipotansiyon yok ise nitrogliserin
ve sodyum nitroprusid se¢ilecek ilaclardir (ISHLT kilavuzunda ‘yapilmasi
makuldiir’ olarak yer almistir). Hasta ekstiibe olduktan sonra IV
prostaglandin E1 (PGE1), prostoglandin 12 (epoprostenol), inhale iloprost
veya peroral sildenafil pulmoner basinci diigiirmek icin kullanilabilir
(ISHLT kilavuzunda ‘yapilmast makuldiir’ olarak yer almistir) (Sekil 1).%)
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Hiperakut rejeksiyon: Hiperakut rejeksiyon alicida nakil Oncesi
mevcut olan dondr - spesifik antikorlarin ameliyat sirasinda donor
antijenleri ile karsilastiginda ortaya c¢ikan ‘antikor iligkili rejeksiyon’
(antibody mediated rejection; AMR) olarak tanimlanabilir. Bu
rejeksiyon, ameliyat sirasinda veya hemen sonra hizla gelisir ve ciddi
greft yetmezligi ile sonuglanir. Mortalite yiiksektir. Tedavisine rejeksiyon
boliimiinde yer verilmigtir. Mekanik destek cihazi/ECMO ile destek
ve gereginde retransplantasyon diisiiniilebilir. Retransplantasyonda
mortalite yiiksektir.[>!

3. Vazopleji: Vazopleji nakil cerrahisi sonrasi refrakter hipotansiyon,
azalmis sistemik vaskiiler diren¢ ve normal/artmis kardiyak debi
ile karakterize bir sendromdur. Doku perfiizyonunu saglamak i¢in
yiiksek doz vazopressor gerekir. Kardiyojenik sokun ayirici tanisi
icin 6nemlidir. Bu durumda greft fonksiyonlar1 normaldir.

Greft disfonksiyonu gelistiinde mekanik destek cihazi/ECMO
kullanimi Tablo 3’te 6zetlenmistir.!

Kalp nakli sonrasinda erken (1 ay sonrasi) ve gec¢ (1 yil sonrasi)
donemde kardiyojenik sok ile sonuclanabilecek kalp yetersizligi ve greft
disfonksiyonunun nedenleri asagidaki sekilde 6zetlenebilir.

1. Akut rejeksiyon: Nakil sonrasi ilk yil igcinde en sik izlenen
komplikasyonlardandir. Akut hiicresel rejeksiyon ve akut antikor
iligkili rejeksiyon olmak iizere iki tip rejeksiyon tanimlanmistir.
Ameliyat sonrasi rejeksiyon gelismemesi i¢in hastalar kalsinorin
inhibitorii (siklosporin veya takrolimus) + mikofonolat mofetil
(MMF) + ¢ogu merkezde kortikosteroidin de dahil oldugu coklu
immiinsiipresif tedavi almaktadir. Erken donemde rejeksiyon
izlemi i¢in rutin kardiyak biyopsi uygulanmasi Onerilmektedir.
Ozellikle klinige kalp yetersizligi ve greft disfonksiyonu ile
basvuran her hastaya acil kardiyak biyopsi uygulanmali, rejeksiyon
arastirtlmalidir. Tanimlanmis invazif olmayan tetkikler rejeksiyon
tanis1 koymak veya dislamak i¢in yeterli degildir.

Akut hiicresel rejeksiyon T hiicre iligkili rejeksiyon olup ilk alt1 ay i¢inde
siktir. Hastalarin %20-40"1nda ilk y1l i¢inde saptanmaktadir. Evre I en hafif
hiicresel rejeksiyon olup ek tedavi gerektirmez. Evre II’de miyosit hasar1 olup
cogu zaman mevcut peroral immiinsiipresif tedavinin diizenlenmesi yeterli
olur. Evre III en ciddi hiicresel rejeksiyon olup miyosit hasarinin yaninda
miyokartta ddem, hemoraji ve vaskiilit izlenir. Bu evredeki rejeksiyonlar
greft disfonksiyona neden olur ve kalp yetersizligi - kardiyojenik sok
tablosu ile sonuclanabilir. Greft fonksiyonlar1 bozulmus ise inotrop
tedavi baslanabilir. Rejeksiyon i¢in uygulanacak ek immiinsiipresif tedavi
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TABLO 4
Akut hiicresel rejeksiyon i¢in 6nerilen tedaviler
Tedavi Doz Siire
Kortikosteroid
Metilprednisolon® iV 250-1000 mg/g 3 giin
Prednison PO 1-3mg/kg/g 3-5giin

Poliklonal anti-timosit antikor

Thymoglobulin 0.75-1.5 mg/kg/g 5-14 giin
ATGAM 10 mg/kg/g 5-14 giin
ATG-Fresenius 3mg/kg/g 5-14 giin

Monoklonal antikor

OKT3 5mg/g 5-14 giin

IV: Intravendz; PO: Peroral; ATGAM: Anti-thymocyte gamma-globulin; ATG: Anti-thymocyte globulin;
OKT3: M b-(D3; * Hemodinamik bozukluga neden olan rejeksiyonlarda iV tedavi tercih edilmeli.

Tablo 4’te 6zetlenmistir. Intravenoz kortikosteroidler ilk tercihtir (ISHLT
kilavuzunda ‘yapilmalidir’ olarak yer almistir).”? Kontrol biyopsilerde
istenilen yanit yok ise sitolitik immiinsiipresif ilaglar uygulanabilir (ISHLT
kilavuzunda ‘yapilmalidir’ olarak yer almistir).”! Kardiyojenik sok tablosu
gelisirse mekanik destek cihazlar1 veya ECMO uygulanabilir. Akut
antikor iligkili rejeksiyon alicida nakil dncesi mevcut olan dondor - spesifik
antikorlarin ameliyat sirasinda dondr antijenleri ile karsilagtiginda gelisir.
B hiicre iligkili rejeksiyondur. Hiicresel rejeksiyondan daha az izlenmekle
beraber hemodinamik bozukluga daha fazla neden olur. Hastalarin
9%10’unda bildirilmistir. Amag¢ dolasimda mevcut olan alloantikorlarin
temizlenmesi ve yenilerinin gelismesinin engellenmesi olmalidir. Intravenoz
kortikosteroid ve poliklonal antikorlarin yani sira hemodinamik bozukluk
varsa plazmaferez, immiinoadsorbsiyon, IV immiinoglobulin, rituximab
siklikla kullanilan ila¢ ve yontemlerdir (ISHLT kilavuzunda yapilamasi
makuldiir olarak yer almistir) (Tablo 5).>9! Kardiyojenik sok gelisirse
mevcut tedaviye inotrop, vazopressor ve mekanik destek cihazi veya ECMO
ile destek verilebilir.

2. Allogreft vaskiilopati: ‘intimal proliferasyon’ ile karakterize olan
allogreft vaskiilopati nakil sonrasi erken donemde gelismeye
baslayabilir ve ge¢ donemde izlenen mortalite ve morbiditenin
en onemli nedenlerindendir. Kardiyak allogreft vaskiilopatinin
siiflamasi Tablo 6’da ozetlenmistir.!¥ Kalp yetersizligi ve
kardiyojenik sok tablosunda bagvuran hastada bu patoloji mutlaka
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TABLO 5
Akut antikor iligkili rejeksiyon icin onerilen tedaviler™
Tedai Doz Siklik Siire
Kortikosteroid IV 250-1000 mg Hergiin 3giin
IVimmiinoglobulin 1-29/kg Haftada 1-3 kez *
Plazmaferez 1-7 kez/hafta Haftada 1-7 kez 1-4 hafta
Fotoferez
Rituximab 375 mg/m? Haftada 1 kez 1-4 hafta
Rabbit ATG thymoglobulin 1V0.75-1.5 mg/kg Giinde 1 kez 5-7 giin
Equine anti-timosit globulin (ATGAM) 1V10-15 mg.kg ™" Giinde 1 kez 5-7 giin
Alemtuzumab V20 mg veya 1kez 1kez
subkiitan 30 mg
Bortezomib 1.3-1.5mg/m? Hergiin 4doz
Eculizumab 1V 600-900 mg Her 7-14 giinde 1kez | Cevap alinana dek
Siklofosfamid 0.5-1g/m? Her 3 haftada 1 kez 4-6ay
Total lenfoid irridasyon 80 Gy Haftada 2 kez 5 hafta
81 cGy=Trad (kiimiilatif doz 8 Gy)
Monorumab (0KT3) IV5mg Giinde 1 kez 10-14 giin
ATG: Anti-thymocyte globulin; ATGAM: Anti-thymocyte gamma-globulin.

TABLO 6
ISHLT: Kardiyak allogreft vaskiilopati tanimi ve siniflandiriimasi®®

ISHLT KAVq (na) Anjiyografik olarak lezyon YOK

ISHLT KAV (hafify Anjiyografik olarak ana koroner <%»50, veya primer damarlarda <%70 veya yan
damarlarda <%70 darlik, greft disfonksiyonu YOK

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

ISHLT KAV3 (ciddi) Anjiyografik olarak ana koronerde >%50, iki veya daha fazla primer damarlarda >%70
darlik, veya her i sistem yan dallarinda >%70 darlik veya allogreft disfonksiyonu ile
seyreden KAV1 ve KAV2 (allogreft disfonksiyon: Sol ventrikiil EF <%45 + cogunlukla
duvar hereket kusuru ile birlikte) veya restriktif fizyoloji ile birlikte

Tanimlamalar

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 damarlarin distal %33'ii veya septal perforatdr, diagonal, obtus marjinal, non-
dominant RCA segment tutulumu

Restriktif fizyoloji Semptomatik kalp yetersizligi ile beraber ekokardiyografide E/A >2, isovolemik
relaksasyon zamaninin kisalmasi (60 msn), deselerasyon zamaninin kisalmasi
(<150 msn) veya hemodinamik tetkikte sag atriyal basin¢ >12 mmHg, pulmoner
kapiller saplama basinci >25 mmHg, kardiyak indeks <2 L/dk/m? olarak tanimlanir.

ISHLT: Uluslararasi Kalp ve Akciger Transplantasyon Dernegi; KAV: Kardiyak allogreft vaskiilopati; EF: Ejeksiyon fraksonu; LAD: Sol
oninenarter; Cx: Sirkumlex arter; RCA: Sag koroner arter.
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akla getirilmeli ve tani icin koroner anjiyografi uygulanmalidir.
Hasta denerve kalp oldugu i¢in ¢ogu zaman gogiis agris1 yakinmast
tanimlamaz. Perkiitan girisim, koroner arter baypas greftleme
(KABG) planlanabilir. Ancak en etkili ¢6ziim retransplantasyondur.
Bu tedavilere kadar inotrop/vazopressor tedavi ve kisa siireli
mekanik destek cihazi ile destek verilebilir.

Enfeksiyon: Enfeksiyon nakil sonrasi 6zellikle erken donemde
sik izlenen komplikasyonlardan biridir. Ameliyattan hemen
sonra bakteriyel enfeksiyonlar 6n plandadir: cerrahi yere ait,
kateter iligkili veya pnomoni, idrar yolu enfeksiyonlar1 izlenir.
Immiinsiipresif tedavi nedeniyle ilk aydan sonra firsat¢i viral ve
fungal enfeksiyonlarda artis olur. flk yildan sonra nakil hastasi,
toplum kokenli patojenlere agiktir. Agir enfeksiyonlarin seyrinde
septik tablo gelisirse greft disfonksiyonu gelisebilir. Ozellikle
viral patojenler miyokardit ile sonuglanabilen klinik tabloya
neden olabilir. Dolayisiyla kalp yetersizligi ile bagvuran hastada
enfeksiyon aragtirilmali, viral enfeksiyonu diglamak i¢in serolojik
testlere bagvurulmalidir. Histopatolojik olarak miyokart dokusu
icinde viral patojenler gosterilmistir. Rejeksiyonu dislamak
icin yapilan kardiyak biyopside alinan ornegin mikrobiyolojik
tetkikinin yapilmasi uygun olacaktir.

Sonug olarak kalp nakli sonrasi kardiyojenik sok ile sonuclanabilecek

greft disfonksiyonu 6zellikle ameliyat sonrasi erken donemde goriilebilir.
Inotrop/vazopressor, kisa désnem mekanik destek cihazlari, ECMO tedavi
yontemleridir. Ancak bu tedavi ile hastaya destek verirken soka neden
olan altta yatan neden arastirmali ve bu nedene yonelik spesifik tedavi
uygulanmalidir.
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Kardiyojenik Sokta

Yakin Gelecek

Kardiyojenik sok (K$)’un klinik o6zellikleri; tanimindan teshisine,
monitorizasyonundan riski smiflamast ve tedavisine kadar bircok
belirsizlikler icermektedir. Kardiyojenik soku daha iyi yonetmek amacuyla;
kan basinct ve hipoperfiizyon iligkisi, hipoperfiizyona bagli organ islev
bozuklugunun patofizyolojisi, uygun tant yontemleri ile hastalarin
risklerinin degerlendirilmesi, noninvazif veya invazif monitdrizasyon,
farmakolojik ve girisimsel tedavi alaninda c¢esitli klinik arastirmalar
devam etmektedir. Devam eden arastirmalar ¢ercevesinde KS’de yakin
gelecege iliskin bazi 6ngoriilerde bulunulabilir.

KABDiYOJENiK SOKUN PATOFiZYOLOJiSININ
DEGERLENDIRILMESINDE YAKIN GELECEK

Kardiyojenik soka yol agan nedenler ve hastalarin klinik durumlar:
degisken oldugu igin, KS patofizyolojisi yeterince aydinlatilamamuigtir.
Kardiyojenik sokun klinik ilerleyisi onemli olgiide bireysel degiskenlik
gosterir. Yalnizca KS’ye yol acan etiyolojiler degil, hastalarin enflamasyon,
koagiilasyon, mikrosirkiilasyon, vb. sistemlerdeki yanitlar1 da birbirinden
farklidir. Bu nedenle, KS bireysellestirilmis tip i¢in énemli bir uygulama
alanidir.

Hastalarin ~ klinik  izleminde kardiyak troponinler, natriiiretik
peptitler, ST2 ve laktat gibi biyobelirtecler kullanilsa da coklu organ
islev bozuklugunu gostermede yetersiz kalirlar. Yeni biyobelirteclerden
dipeptidil peptidaz-3 (DPP-3); kisa donem mortalite ve ciddi organ
disfonksiyonu ile iligkili bulunmug, DPP-3 diizeyindeki diisiis daha diisiik
riskli hastalari belirleyebilmistir.!! Adrenomedullin ve angiopoietin-2 de
K$’li hasta kohortlarinda incelenmis ve mortaliteyi degerlendirmede yararlt
bulunmugtur.>3!

Kardiyojenik soktaki coklu organ yetersizlifine gidis siirecini
ayrintili incelemek icin en gelismis tani1 araglari; metabolomiks,
genomiks, transkriptomiks, proteomiks ve sekretomiks, yani OMIC
teknolojileridir." Ozellikle proteomik calismalari farkli organlardan salinan
proteinlerin incelenebilmesi nedeniyle ¢oklu organ yetersizligine gidigin
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patofizyolojisini anlamak, hastalarin klinik gidisini dngdrmek ve tedaviyi
yonlendirmekte yararli olabilir. Bu amagla tasarlanmis ShockOmics
calismasinda (Evolution of Molecular Biomarkers in Acute Heart Failure
Induced by Shock, ClinicalTrials.gov identifier NCT02141607),5' KS’deki
patofizyolojik siirecin septik sokla benzerlik gosterdigi, her iki durumda da
alarminler, interlokin reseptorleri, patern tanima reseptorleri, inflamazom
ve DNA replikasyon genlerinin ekspresyonlarinin énemli 6l¢iide degistigi
gosterilmistir.!! Yakin zamanda, yine proteomik c¢alismalari sonucunda
geligtirilen ve ¢oklu organ yetersizligi, sistemik enflamasyon ve immiin
aktivasyon ile iligkili dort proteinden olusan (karaciger yag asidi baglayici
protein  [L-FABP], beta-2-mikroglobulin = [B2M], fruktoz-bifosfat
aldolaz B [ALDOB] ve SerpinGl [IC1]) “CS4P proteomik skoru”
Barselona ve CardShock kohortlarinda sinanmis ve CS4P’nin CardShock
ve JABP-SHOCK I risk skorlaria gore hastalarin kisa donemli mortalite
riskini daha iyi siniflayabildigi gosterilmigtir.”)

OMIC verilerinin genis olgu gruplarinda, seri olgiimlerle
degerlendirilecegi gelecek caligmalar; doku ve organ islev bozukluguna
neden olan molekiiler ve hiicresel hasari tetikleyen mekanizmalara 151k
tutabilir ve hemodinamik bozuklugu diizeltmeye yonelik tedavilerin yani
sira, sok kaskadinin baglangicina ve ilerlemesine etki eden bireysellestirilmis
yeni tedavi hedeflerini belirlemeye de yardimect olabilir.

KARDIYOJENIK SOK HASTALARININ KLIiNiK iZLEMiNDE
YAKIN GELECEK

Hemodinamik veriler ve klinik gidis iliskisi KS yonetiminde kilit rol
oynamaktadir. Hangi kan basinci degerinin K§ ile daha iligkili oldugu, belirli
bir hemodinamik parametrenin digerlerinden daha iistiin olup olmadigi
ve izlemin ne sekilde yapilmasi gerektigi heniiz netlesmemistir. Devam
etmekte olan c¢alismalar; farkli etiyolojilere bagli KS’de hemodinamik
profil ile hastanin riski arasindaki iligkiyi, hemodinamik verilerin KS nin
erken tanisinda kullanilabilirligini ve hastanin klinik 6zellikleri ile
aldig1 tedavinin K$ fenotipini nasil belirledigini degerlendirecektir.®?
Hemodinami verileri arasinda noninvazif yontemlerle degerlendirilemeyen
basing-hacim egrileri 6n plana ¢ikmaya baglamistir.'” Kardiyojenik sok
hastalarinda ventrikiil islevlerinin bozulmasiyla birlikte sistol sonu basing-
hacim iligkisi saga ve agagiya kayar. Ik evrelerde kan basincinin diigmesi ile
aktiflenen kompansatuvar mekanizmalar gecici olarak kan basincini artirsa
da, basing-hacim egrisinin daha da saga kaymasina, yani diyastol sonu
hacim ve basing artisina neden olurlar. Siirecin ilerlemesi ile sistol sonu
basing-hacim iligkisi daha diiz, egri ise dar, kisa ve saga kaymis hal alir.
Bu bulgular, K$ hastalarinda basin¢-hacim egrilerinin degerlendirilmesinin,
hemodinamik bozulmanin 6zellikle hangi alanda (kontraktilite, lusitrofi,
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onyiik ve artyiik) anlagilmasina ve tedaviyi yonetmeye yararli olabilecegini
diislindiirmiistiir. Ventrikiil destek cihazi yerlestirilen hastalarda basing-
hacim egrilerinin, eslik eden sag kalp yetersizligini ve hangi hastanin
destek cihazindan ayrilip, hangi hastanin prognozunun kotii olabilecegini
ongordiirmedeki yerini aragtiran bir klinik aragtirma baglatilmigtir.!'!
Bu calismanin bulgulari invazif hemodinamik monitorizasyonun hasta
yonetimindeki yerini belirlemede de yararl olabilir.

Kardiyojenik sok hastalarinda pulmoner arter kateterinin rutin
kullanimin1 destekleyen kanitlar yetersiz olsa da, kritik hastalarin
izleminde ayrintili hemodinamik veri elde edilmesi gerektigi yoniinde
uzlagt mevcuttur.!"?’ Hastaneden g¢ikarilip eve gonderilen hastalarda da
CardioMEMS gibi pulmoner artere yerlestirilen bir cihazla hemodinamik
monitdrizasyona devam etmenin yararli olup olmayacaginin belirlenmesi
orta-uzun dénemli klinik izlemde yol gésterici olacaktir.!'?!

Kardiyojenik sok hastalarimin klinik izleminde biyobelirteclerin
yakindan izlemi konusunda calismalar devam etmektedir. Ornegin,
son birka¢ yildir laktat diizeyinin izlenmesi icin mikrodiyaliz veya
ultrafiltrasyon problari yerlestirerek ex vivo veya deri altinda yerlestirilen
biyosensorlerle in vivo veya optik spektroskopi ile noninvazif yolla
kan alimi gerekmeden siirekli Ol¢im yapan laktat algilama sistemleri
geligtirmektedir.'"*!15) Laktat diizeyi sok hastalarinin yonetiminde kritik
oneme sahip oldugu i¢in, kan almay1 gerektirmeden siirekli monitdrizasyon
yapabilmenin klinik izlemdeki potansiyeli biiyiiktiir.

Laktat, troponin ve natriliretik peptilerin yanisira enflamatuvar
biyobelirtecler de K$ izleminde énem kazanmaktadir. Giincel bulgular;
K$’de sistemik bir enflamatuvar yanitin gelistigini ve hastalarinin 6nemli
bir kisminin “sistemik enflamatuar yanit sendromu” (SIRS) belirtileri
sergiledigini gostermektedir.!'® Enflamasyona kompleman sisteminin
aktivasyonu eslik etmekte, enflamatuvar sitokinler dolagima salinmakta,
nitrik oksit {iretimi artarak uygunsuz bir periferik vazodilatasyon
gelismekte ve devaminda sistemik ve koroner perfiizyonda daha da azalma
izlenmektedir.'”’ Sok siirecinde, kan akimi kalbe ve beyne yonlendirildigi
icin, diger organlarda ve intestinal mukozada iskemi gelisir. Bu durum,
bakteriyel translokasyonuna ve enfeksiyonlara neden olabilir. Kalict
kateterler, invazif ventilasyon ve mekanik destek cihazlar1 da K$
hastalarin1 enfeksiy6z komplikasyonlara duyarli hale getirir. Nitekim,
caligmalar K$ hastalarinda enfeksiyonun sik (%46-65) oldugunu ve
genel olarak prognozu etkilemese de kritik hastalarda sistemik vaskiiler
direncin azalmasina yol acabilecegini gostermigtir.'"! C-reaktif protein
(CRP), prokalsitonin, presepsin veya pentraksin 3 gibi belirteglerin
seri Olclimii enfeksiyonlarin erken tanisinda ve prognoz belirlemede
yararlt olabilir. CardShock calismasinda; 183 hastada ilk 5 giinde
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prokalsitonin, CRP ve interleukin-6 (IL-6)’nin diizeyleri seri olarak
Olciilmiis, prokalsitonin 24 saat, CRP 48-72 saat arasinda zirve degerlere
ulagmigtir.” Her iki belirte¢ de, hayatta kalmayanlar arasinda hayatta
kalanlara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek bulunmugtur. Prokalsitonin
diizeyinin =0.5 pg/L (hastalarin %60°1) olmasinin, sistemik hipoperfiizyon,
kardiyak ve renal disfonksiyon, asidoz ve daha yiiksek kan laktat ve IL-6
seviyeleri ile iligkili oldugu goézlenmis, prokalsitoninin =0.5 pg/L ve
IL-6’nin >143 ng/L olmasinin 90 giinliik mortalite artig1 ile iligkili oldugu
belirlenmigtir. Sonu¢ olarak, KS hastalarinda endotoksin aktivitesinin,
enflamasyon ve enfeksiyon belirte¢lerinin yakindan izlenmesi biitiinciil
ve bireysel tedavinin bir pargasi olacaktir. Sok tablosundaki hastalarda
dolagimdaki mediyatorleri ekstrakorporeal hemoadsorbsiyon yontemi
ile uzaklastirmanin klinik sonuglara etkisi konusunda g¢aligmalar devam
etmektedir. Bu ¢aligmalarin olumlu sonuglanmasi durumunda yeni bir
tedavi alternatifi de klinik kullanima girmis olacaktir.

KARDIYOJENIK SOKUN TEDAVISINDE YAKIN GELECEK

Kardiyojenik sok tedavisinde temel hedefler; miyokart hasarinin
azaltilmasi, miyokart performansinin desteklenmesi, koroner ve sistemik
perfiizyon ve islev bozuklugunun 6nlenmesi veya diizeltilmesidir. Ancak,
bu hedeflerin nasil gerceklestirilecegi konusunda kanita dayali tedavi
yaklagimlar1 heniiz yeterince netlesmemistir. Farmokolojik tedavide tercih
edilecek vazopressorler ve inotroplar, ilag dozlari, hedef kan basici
degerleri, yeni ilaclarin tedavideki yeri, cihaz tedavilerinde uygun hasta ve
dogru cihaz sec¢imi, sol ventrikiil mekanik unloading zamanlamasi, destek
cihazindan hangi hastalarin ve ne zaman ayrilacagi konusunda belirsizlikler
devam etmektedir. Nitekim, uzlas1 raporlart veya kilavuzlardaki 6nerilerin
onemli bir kismi ya kayit caligmalarindan veya uzman goriislerinden
kaynaklanmaktadir.

Kardiyojenik gsokta yeterli olgu sayisini saglayarak randomize,
kontrollii klinik aragtirma yapmak giictiir. KS, etiyolojik ve patofizyolojik
olarak genellestirilemeyecek kadar karmasik bir durumdur. Yiiriitiilmekte
olan arastirmalara olgularin alinmasi icin gereken siire kisithidir ve etik
ikilemler klinik arasgtirma acisindan sorun yaratmaktadir. Belirtilen
zorluklara ragmen, halen yiiriitilmekte olan ve yakin gelecekte
sonlanmas1 beklenen caligmalar mevcuttur (Tablo 1). Clinicaltrials.
gov sitesi incelendiginde 1 Kasim 2021 itibariyle “cardiogenic shock”
alaninda 140 calismanin kayith oldugu goriilmektedir. Bu ¢alismalarin
61’1 aktif durumdadir ve biiyilik cogunlugu tedavi alanindadir. Caligmalar
incelendiginde ozellikle cihaz tedavilerine iligkin bilgilerin yakin
gelecekte artacagi diisiiniilebilir. Ayrica, direngli K$’de 6nemli bir etmen
olan sag kalp yetersizligi ve sag ventrikiil islevlerinin nasil desteklenmesi
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gerektigi konusundaki klinik arastirmalar halen devam etmektedir.
Miyokart enfarktiisiiniin mekanik komplikasyonlarinda, mitral yetersizligi
veya ileri aort darlifinda, cerrahi tedavi yapilamayan hastalarda,
transkateter MitroClip, aort kapak implantasyonu veya ventrikiiler
septal defekt kapama cihazlarinin off-label kullanimi da giincel inceleme
konularidir.*"!

Kardiyojenik Sokun Farmakolojik Tedavisinde Yakin Gelecek

Kardiyojenik sok tedavisinde kullanilan baglica inotrop/vazopressorler
farkli boliimlerde ele alinmistir. Katekolaminerjik ajanlarin  ve
fosfodiesteraz (PDE) inhibitorlerinin sempatik aktivasyonu, miyokardin
enerji ihtiyacini, oksidatif stresi artirmasi ve aritmi egilimi yaratmasi;
aragtirmacilar1 adrenerjik yolaklar1 kullanmayan, kontraktiliteyi Ca2*’y1
yiikseltmeden artiran ajanlarin  gelistirilmesine yoneltmistir.?'! Bu
ajanlardan Ca-duyarlastiricilara en iyi Ornek ayni zamanda bir segici
PDE-III inhibitorii olan levosimendandir. Farmakolojik 6zelligi, pozitif
inotropik olmasina ragmen diyastolik islevleri olumsuz etkilememesini
saglamaktadir. Levosimendanla iligili klinik caligmalarda celiskili
sonuglar elde edilmigtir. Bu nedenle, KS hastalarinda kullanilabilirliginin
aragtirildigl genis kapsamli caligmalara ihtiyac vardir. Devam etmekte
olan LevoHeartShock ¢alismasinda (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),?” dobutamin tedavisi alan 610 kardiyojenik sok hastasinda
erken donemde baglanan levosimendan ile plasebonun tiim nedenli 6liim,
ekstrakorporeal yasam destegi implantasyonu ve diyaliz gereksinimi
lizerine etkisi karsilagtirilacak ve levosimendanin dobutamini erken
kesmeyi ne Olclide saglayabilecegi sinanacaktir. Venoarteriyel
ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (VA-ECMO) tedavisi altindaki
hastalarda levosimendanin cihazdan ayrilmay: hizlandiran olumlu etkisi
oldugunu gosteren ¢aligmalarin>2* bulgularinin da prospektif randomize
klinik arastirmalarla dogrulanmasina ihtiya¢ vardir.

Istaroksim, sodyum-potasyum adenozin trifosfataz (Na-K ATPaz)
inhibitorii ve sarkoplazmik retikulum kalsiyum ATPaz izoform 2
(SERCA2) aktivatoriidiir. Hem inotropik, hem de lusitropik 6zelliklere
sahip olmasi nedeniyle diisiik kan basinci ile bagvuran yiiksek riskli kalp
yetersizligi hastalarinin 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) calismasinda,
sistolik kan basinc1 90-150 mmHg olan 120 akut kalp yetersizligi hastasinda
6 saatlik istaroksim infiizyonunun etkisi plasebo ile karsilagtirilmis ve
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pulmoner kapiller kama basincini diisiirdiigii, kalp debisini artirdig1r ve
basin¢-hacim analizi ile degerlendirilen diyastol sonu elastansi olumlu
etkiledigi gosterilmistir.!”! Yakin zamanda agiklanan bir ¢aligmada, sistolik
kan basmcir 90-125 mmHg olan 120 akut kalp yetersizligi hastasinda
istaroksimin 24 saatlik inflizyonu plaseboya gore kan basincini ve atim
hacmini artirirken, diyastolik islevleri (E/E’ orani) olumlu etkilemis ve
bobrek islevlerinde de iyilesme saglamistir.”®! Halen devam etmekte olan
Kardiyojenik Sok Oncesinde Istaroksimin Giivenligi ve Etkinligi (The
Safety and Efficacy of Istaroxime for Pre-Cardiogenic Shock [SEISMiC])
caligmasi, persistan hipotansiyon (sistolik kan basinc1 bir saat siireyle 75-90
mmHg ve s1v1 tedavisine direngli) ve kalp hizi 75-150/dk olan tekrarlayan
akut kalp yetersizligi hastalarinda, 24-saatlik intravenoz istaroksim
infiizyonu ile plaseboyu karsilagtiracak ve sistolik kan basincina etkiyi
karsilagtiracaktir.?”! Bu c¢alismanin olumlu sonuclanmasi daha genis ¢apl
faz III ¢alismalarin yolunu agabilir.

Kardiyojenik sok hastalarinda kritik hastalikla iligkili kortikosteroid
yetersizliginin goOsterilmesi steroid replasmaninin siireci ne Olgiide
diizeltebilecegi sorusunu dogurmustur. Erigkin Kardiyojenik Sok
Hastalarinda Diisiik Doz Hidrokortizon ile Fludrokortizon (Low Dose of
Hydrocortisone and Fludrocortisone in Adult Cardiogenic Shock [COCCA])
caligmasinda, 380 hastada diisiik doz kortikosteroid (6 saatte bir 50 mg IV
hidrokortizon ve 50 pg/giin enteral fludrokortizon) tedavisi ile plasebonun
hemodinamik parametreler iizerindeki etkisi karsilastirilacaktir.”®! Bu
caligmanin sonugclar1 KS hastalarinda antienflamatuvar tedavinin etkinliginin
degerlendirilmesi acisindan da anlamli olabilir.

Adrenomedullin (ADM), endotel ve vaskiiler diiz kas hiicreleri
tarafindan sentezlenen bir peptit hormondur.” Asir1 hacim yiiklenmesinde,
endotel bariyer fonksiyonunu siirdiirmek amaciyla ADM ekskresyonu
uyarilir. ADM sisteminin bozulmasi, vaskiiler sizinti ve sistemik ve
pulmoner 6dem ile sonuclanir. Sok tablosundaki hastalarda, ADM’nin
endotel biitiinliigiinii koruyabilecegi ve asir1 sivi yiiklenmesi ve doku
O0demini  engelleyebilecegi diisiiniilmektedir. ~Adrecizumab, ADM
baglayici bir insan monoklonal antikorudur. ADM’yi nétralize etmez ama
interstisyumdan dolagima ¢ekerek plazma konsantrasyonunu artirir. Septik
sok hastalarinda adrecizumab ile gergeklestirilmis bir faz 2 caligmada "
adrecizumab tiim nedenli 6liimleri azaltmada yararli olmustur. Kardiyojenik
Sokta Adrecizumab (AdreCizumab (HAMS8101) against plaCebO in
SubjecTs witH cardiogenic sHock [ACCOST-HH]) ¢alismasinda, 150 K$
hastasinda standart tedaviye eklenen adrecizumabin (8 mg/kg) etkinligi
plasebo ile kargilagtirtlmistir.®"! Calismanin birincil sonlanim noktast ilk
30 giin icinde kardiyovaskiiler organ destegi ihtiyaci (vazopressor veya
mekanik destek cihazi), ikincil sonlanim noktas: tiim nedenli 6liimdiir.
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Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin 2021 yili kongresinde sonuglari agiklanan
calismada, AdrenOSS-2 ¢alismasinda septik sok hastalarinda goriilen olumlu
etkiler dogrulanamamis, adrecizumab higbir sonlanim noktasinda plaseboya
distiinliik saglamamistir. Alt grup analizlerinde akut miyokart enfarktiisiine
bagli KS’de birincil sonlanim noktasi olan ilk 30 giin i¢inde kardiyovaskiiler
organ destegi ihtiyaci plasebo grubunda daha diisiik oranda gergeklesmistir.
Bununla birlikte, ¢alisma biyobelirte¢ kilavuzlugunda tedavi planlamasi
konusunda gelecek aragtirmalar icin yol gosterici olmusgtur.

Kardiyojenik sokta splanknik perfiizyonun bozulmasi nedeni ile oral
emilim azalmaktadir. Bu durum oral yolla alinan P2Y12 inhibitorlerinin
etkinligini azaltabilir. Kangrelor intraven6z infiizyon yoluyla uygulandigi
icin, etkisi hizli baglamakta, hizli sonlanmakta ve biyoyararlanimi hepatik
ve gastrointestinal perfiizyondan etkilenmemektedir. Akut Miyokart
Enfarktiisii Olan Sok Hastalarinda Ikili Antitrombositer Tedavi (Dual
Antiplatelet Therapy For Shock Patients With Acute Myocardial Infarction
[DAPT-SHOCK-AMI]) calismasinda, miyokart enfarktiisii sirasinda KS
gelisen ve primer perkiitan koroner girisim yapilan 304 hastada i.v. kangrelor
ile oral tikagrelor kullaniminin 30 giinliik 6liim, miyokart enfarktiisii ve
inme gelisimine etkisi kargilagtirilacaktir.®? Calisma sonuglarinin KS’de
perkiitan koroner girisim yaklagimini etkilemesi muhtemeldir.

Kardiyojenik Sokta Cihaz Tedavilerinde Yakin Gelecek

Kardiyojenik sokta; dogru hastada uygun mekanik dolagim destek
cihazi se¢imi, hemodinamik izlemin uygun yontemlerle yapilmasi, yalnizca
sistemik hemodinami parametrelerinin degil, mikrodolagim bulgularinin
da degerlendirilmesi, dogru zamanda tedaviden ayirma ve kaliteli bir
ekip caligmas: tedavi basarisinin temelidir. Devam etmekte olan klinik
caligsmalar; (i) uygun hasta secimi, (ii) uygun cihaz secimi ve (iii) destek
tedavileri seklinde gruplandirilabilir (Tablo 1).

Uygun hasta se¢imi ve zamanlama konusunda yiriiyen klinik
aragtirmalar; cogunlugu ulusal, cok merkezli, 200-3000 hastalik,
prospektif veya retrospektif kayit caligmalaridir.®® Mekanik dolagim
destegine baslama ve sonlandirma, uygun ila¢ tedavisi ve izlem
protokoliiniin mortalite basta olmak tizere klinik sonlanimlara etkisinin
degerlendirilmesi  calismalarin  baslica  hedefleridir. ~Gozlemsel
kayit calismalar1 disinda, tedaviye erken veya revaskiilarizasyonu
beklemeden hemen baslamanin etkisini degerlendiren randomize klinik
aragtirmalar® veya National Cardiogenic Shock Initiative (NCSI)!
gibi prospektif gozlemsel ulusal caligmalar da devam etmektedir. Bu
caligmalardan agiklanan ara bulgular, KS tanis1 kondugu andan itibaren
mekanik dolagim desteginin baslatilmasinin prognozu olumlu etkiledigi
y6niindedir.1*®!
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Mevcut mekanik dolasim destegi seceneklerinin birbirleri ile
karsilastirildig1 ¢caligmalar yine agirlikli kayit ¢caligmalaridir, ancak devam
eden randomize klinik aragtirmalar da mevcuttur.*>373! Yakin zamanda
mekanik dolagim destegi saglayan ECMO ile ventikiiler unloading 6zelligi
tastyan Impella’nin birarada kullaniminin olumlu etkisinin gosterilmesi
iizerine iki tedavi yontemini birlikte uygulamanin etkisini degerlendiren
randomize klinik ¢aligmalar hizlanmistir.**#' ECMO ile intra-aortik balon
pompasinin birlikte kullanimi da degerlendirilmektedir.!!

Kardiyojenik sok hastalarinda, hemodinamik destegin yani sira ¢oklu
organ islev bozuklugunun da 6nlenmesi gereklidir. Terapotik hipoterminin,
kardiyak arrest sonras: hastalarda metabolik hizi ve miyokardiyal oksijen
tiiketimini azaltarak daha iyi norolojik koruma sagladig: bilinmektedir.
Ancak, K§ hastalarinda etkisi konusunda veri azdir. Devam eden iki
klinik ¢aligma standart tedavi (Cardiogenic Shock Intravascular Cooling
Trial [CHILL-SHOCK])“? veya VA-ECMO altindaki (Effects of Induced
Moderate HYPOthermia on Mortality in Cardiogenic Shock Patients
Rescued by Veno-arterial ExtraCorporeal Membrane Oxygenation
[HYPO-ECMO])¥! KS hastalarinda orta dereceli hipoterminin (32-34°C)
organ islevlerini iyilestirip iyilestiremeyecegini ve mortaliteye etkisini
degerlendirecektir. Caligmalarin olumlu sonu¢lanmas: durumunda, erken
donemde baslanan 1limli terapotik hipotermi kalp ve sistemik organ
hasarint azaltarak kisa donemli mortaliteyi olumlu etkileyen bir tedavi
secenegi olabilir.

Medikal tedaviye yanit vermeyen, hipoperfiizyon ve organ islev
bozuklugu ilerleyen K$ hastalarinin yaklasik %80’inde mekanik destek
tedavisi sirasinda bobrek islev bozuklugu gelismektedir. Bu hastalarda
renal replasman tedavisi Onerilmekle birlikte tedaviye baslama zamani
konusunda kesin bir goriig yoktur. ECMO’lu Hastalarda Erken Siirekli
Renal Replasman Tedavisi ve Beta-bloker Girigsimlerinin Degerlendirilmesi
(Evaluation of Early CRRT and Beta-blocker InTerventions in Patients
with ECMO [ELITE]) calismasinda V-A ECMO uygulanan hastalarda
mekanik destek tedavisinin ilk 24 saati igerisinde baglanan renal replasman
tedavisi ile kalp hizin1 85/dk hizinda tutacak sekilde ayarlanan beta-bloker
(esmolol) tedavisinin rutin tedaviye karsi etkililigi faktoriyel, randomize bir
calisma tasarimiyla degerlendirilecektir.* ilk 30 giin ve bir yillik izlemde
mortalite degerlendirmesinin yapilacagi bu ¢alisma KS$’de hayati organlarin
islevlerinin korunmasina yonelik tedavi yaklagiminda degerli sonuglar
saglayacaktir.

Yukarida ozetlendigi gibi, KS alaninda birgok ¢alisma yiiriimekteyse
de, giiniimiize kadar gerceklestirilen klinik arastirmalarin c¢ogunda
tedaviyi degistirecek Onemli sonuclar elde edilemedigi ve siklikla
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hayal kirikligina ugrandigi unutulmamalidir. Gelecekteki caligmalar;
patofizyolojik siireclere 6nem vermeli, uygun tedavilerin zamaninda,
dogru hastalarda, iyatrojenik zarardan kaginarak uygulanmasini
saglamalidir.  Yiiksek  kaliteli  translasyonel  arastirmalar ve
bireysellestirilmis tedavi, mortalitesi halen ¢ok yiiksek seyreden bu
hastaligin tedavisinde bagariy1 artiracaktir.
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Sol Ventrikul Dolum Yolu
Obstruksiyonlan ve

Kardiyojenik Sok:
Mitral Darligi ve Miksoma

Dr. Emre Yasar, Dr. Unal Aydin

Sol ventrikiil dolum yolu bozukluklar1 kardiyojenik sokun nadir
goriilen nedenlerindendir. Erigskinde mitral darlik ve atriyal miksomalar
sol ventrikiil dolum yolu bozukluklarinin 6nde gelen iki nedenidir.
Mitral darlik hastalar1 6zellikle gebelik doneminde kardiyojenik soka
meyillidirler. Biiyiik ¢capli miksomalar ise sol ventrikiil dolumu mekanik
olarak kisitlayarak kardiyojenik soka neden olabilirler.

MITRAL KAPAK DARLIGI

Mitral darligin en 6nemli nedenlerinden biri romatizmal kalp hastaligidir.
Geligmis iilkelerde romatizmal ates ve ona bagli mitral darlik prevalansi
giderek azalsa da diinya ¢apinda halen morbidite ve mortalitenin 6nemli
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.!'!

Mitral darlikta bir ya da daha fazla komissiiriin fiizyonu, yaprakg¢ik
kalinlagmasi, fibrozisi ve kalsifikasyonu en Onemli anatomik
ozelliklerdendir. Korda tendinealarin fiizyonu, kalinlagsmas1 ve kisalmasi
da mitral darligin ciddiyetine katkida bulunur. Romatizmal kalp
hastaliklarinin  %40’inda mitral darlik izole lezyon olarak bulunur.!®
Trikiispid hastaliklar1 ve aort yetersizligiyle birlikte de bulunabilir.>4!

Mitral aniiler kalsifikasyon genellikle yaglilarda goriilen dejeneratif
kalsifik bir hastaliktir. Kalsifikasyon cogunlukla anulusla sinirhdir;
yaprakcik ve kordalarda ciddi bir hastalik yoktur. Hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopatilerde, aort darliklarinda, Marfan sendromlularda ve kronik
bobrek yetersizlikli hastalarda daha sik goriiliir.*!

Mitral darliga yol acan non-romatizmal hastaliklar arasinda Fabry
hastalig1, mukopolisakkaridoz, Whipple hastalig1, konjenital mitral kapak
deformiteleri, malign karsinoid hastalik, enflamatuar hastaliklar ve ilaca
bagli mitral darlik gelir. Sol atriyum tiimdrleri, trombiis ve endokardite bagh
vejetasyonlar da sol ventrikiil giris yolunu tikayarak mitral darliga neden
olabilirler.
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FiZYOPATOLOJI

Normal mitral kapak alan1 4-6 cm?’dir. Mitral kapak alani 2.5 cm?’nin
altina indiginde hastalarda semptomlar olugmaya baglar. Mitral darligin
derecesi arttikca sol atriyumla sol ventrikiil arasindaki diyastolik
transvalviiler gradient de artar. Kapak alani 1.5 cm*nin altina indiginde
mitral darlik 6nemli kabul edilir. Kapak obstriiksiyonu progresif olarak
ilerler ve zamanla sol atriyum basinci artmaya baslar. Pulmoner vaskiiler
direng artar ve pulmoner ddem olusur. Dolayisiyla egzersiz sirasinda
kardiyak output arttik¢a gradient de artacak ve dispne ortaya ¢ikacaktir.

Mitral darlikta sol ventrikiil genellikle korunmustur. Fakat kronik olarak
mitral kapagin obstriiksiyonuna bagli onyiik (preload) azalmasi nedeniyle
%25 hastada sol ventrikiil disfonksiyonu goriilebilir.

Mitral darlik hastalarinda siniis ritminin korunmasi énemlidir. 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 azalmasi ve sol atriyum basincinin artmasi dispneyi artirir. Ayrica
atriyal fibrilasyon sol atriyum i¢inde trombiis olusumuna zemin hazirlayarak
tromboemboli riskini artirir.

KLINiK VE Fizik MUAYENE

Mitral darlik hastalar1 uzun yillar boyunca asemptomatik kalabilirler.
Semptomlar yillar icinde gelisir. Uciincii ve dordiincii dekadlarda hastalar
ilk olarak egzersize bagli dispne sikayeti ile hastaneye bagvururlar.
Hastalar egzersiz yaptikca sol atriyum basincinda ve pulmoner kapiller
kama basincinda artmaya bagli olarak efor dispnesi, ortopne, paroksismal
nokturnal dispne tariflerler. Hastalar dispne sorunu yasadik¢a giinlitk
eforlar1 azalir. Atriyal fibrilasyon gelisirse hastanin semptomlar: ciddilesir.
Gebelik ve enfeksiyon gibi kardiyak outputu artiran durumlarda hastalar
kardiyojenik soka girebilirler. Hemoptizi, pulmoner hemoraji, enfektif
endokardit ve emboli de nadir olarak goriilebilir.

Sistemik emboli hastalarin %20’sinde goriilebilir. Emboliler siklikla
serebral sisteme, daha az olarak da abdominal viseral ve alt ekstremiteye
atmaktadir.

Kronik mitral darlig1 olan hastalarda diisiik kardiyak output, konjestif
kalp yetersizligi, kaseksi goriilebilir. Ilerleyen doénemlerde sag kalp
yetersizligine bagl olarak hepatomegali, periferik 6dem ve asit geligebilir.
Sol atriyum genislemesine ve sekonder rekiirren larengeal sinir basisina
bagli olarak ses kisiklig1 ortaya ¢ikabilir.
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Hastalarda dinleme bulgusu olarak presistolik iifiiriim, artmig S1,
opening snap, apikal diyastolik bir {ifiirim duyulabilir. Hafif mitral
darliklarda iifiiriim yumusak ve kisa siireliyken ciddi mitral darliklarda
uzun ve holosistolik bir iifiiriim kaydedilir. Ufiiriimiin yogunluguyla
darligin ciddiyeti iligkili olmayabilir. Diisiik kardiyak output durumlarinda,
kalsifiye yaprakgiklarda, amfizem, obezite ve ciddi darliklarda iifiiriim
duyulmayabilir.

Pulmoner hipertansiyon arttikca S2 giderek artar ve S2’nin normal
ciftlesmesi pulmoner vaskiiler kompliyansin azalmasi nedeniyle daralir.
Pulmoner hipertansiyona bagh trikiispid yetersizligi ifiiriimii ksifoid
etrafinda duyulabilir. Bu iifiliriim mitral yetersizlik iifiirimiinden respiratuar
varyasyon gostermesiyle ayrilabilir. Mitral darlik hastalarinda palpasyonla
normal apikal vuru almirken pulmoner hipertansiyonlu hastalarda sag
ventrikiiler vuru ksifoid etrafinda hissedilebilir.

Mitral darligin ilerleyen safhalarinda pulmoner 6deme bagli olarak
pulmoner raller duyulabilir. Ciddi mitral darliginda mitral fasiyes, jiigiiler
distansiyon, hepatomegali, periferik siyanoz olusur. Solunum yetersizligi ve
kaseksi geligebilir.

TANI YONTEMLERI

Elektrokardiyogram ¢ogunlukla normaldir ve taniya dair ¢ok az bilgi
verir. Siniis ritmindeki hastalarda sol atriyum genislemesine bagli “p
mitrale” goriilebilir. Atriyal fibrilasyon mitral darligin ileri safhalarina
sik olarak eslik eder. Sag ventrikiil hipertrofisi bulgular1 pulmoner
hipertansiyonun yansimasidir ve elektrokardiyogramda sag aks deviasyonu

olarak kendini gosterir.

Gogiis rontgenograminda mitral darligin erken safhalarinda kalp
silieti normaldir ya da hafif¢ce artmistir. Mitral darlik ilerledikce sol
atriyumla beraber pulmoner arterlerin de genislemesiyle birlikte aort ile
sol ventrikiil arasindaki konkavite kaybolur ve sol kalp konturu diizlesir.
Sol atriyum genislemesi lateral filmde belirgin olarak goriiliir. Hastalik
ilerledikce sag ventrikiil hipertrofisi bulgular1 goriiliir. Ust akciger
alanlarinda pulmoner vaskiilaritede artis, plevral efiizyonlar ve pulmoner
arterlerde belirginlesme gibi bulgular pulmoner basincin artigina baglidir.

Ekokardiyografi mitral kapak darliginin ciddiyetini anlamakta ve
kapagin patolojisini ortaya koymakta primer tani yontemidir. Kapak alani
planimetri ya da pressure half time yontemiyle Ol¢iilebilir. Planimetrik
Olciim ¢ogunlukla tercih edilen yontemdir. Devamli esitligi ve proksimal
izovelosite de kapak alanini hesaplamada kullanilabilir. Mitral kapagin
ciddiyetini  degerlendirmede Doppler ekokardiyografi ile olgiilen
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transvalviiler ortalama gradient 6zellikle degerlidir. Mitral kapak alam
1.5 em?’nin altinda olan hastalarda klinik gozlenir.

Ekokardiyografi ayrica kapak morfolojisi hakkinda da cok degerli
bilgiler verir. Cesitli skorlama sistemleri kapak morfolojisini baz
alarak olusturulur. Bu skorlama sistemlerinde kapak mobilitesi, kapak
kalinlagmasi, kapak kalsifikasyonu ve subvalviiler aparatin kalinlagmasi
gibi bulgular skorlanir.[6#!

Ekokardiyografi sadece mitral kapagm patolojisi ve ciddiyetini
belirlemekle kalmayip sol atriyum ve sol ventrikiil ¢caplari, pulmoner arter
basinci ve eslik eden mitral yetersizligin olup olmadig: konusunda da fikir
verir. Mitral darlik diger kapak hastaliklariyla beraber sik goriildiigii i¢in
trikiispid ve aort kapaklarinin da detayli incelenmesi gerekir.

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) cogunlukla tani icin yeterlidir.
Transozofajiyal ekokardiyografi ve TTE’nin yetersiz kaldigi durumlarda,
perkiitan mitral balon valviiloplasti (PMBV) 6ncesinde skorlama ve trombiis
varligimi ekarte etmek i¢in ya da islem sirasinda transseptal gecis icin
kullanilabilir.

Uc boyutlu ekokardiyografi kapak morfolojisini daha iyi
goriintiileyebilir ve regiirjitan lezyonlarin yerlerini tam olarak
gosterebilir. Bu yoniiyle perkiitan balon mitral valviiloplasti sirasinda
ve iglemin sonrasinda sonuclar1 deZerlendirmek i¢in yararh olabilir.>-!!
Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) goriintiilemenin
ekokardiyografiye iistiinliikleri yoktur.

GiRiSIM ENDiKASYONLARI

Tedavinin tipi (PMBYV, cerrahi) ve zamanlamasi; hastanin klinigine,
ameliyatin riskine, eslik eden hastaliklara, kapagin anatomisine ve ekibin
deneyimine bagli olarak degisebilmekle birlikte 2021 European Society
of Cardiology (ESC) /European Association for Cardio-Thoracic Surgery
(EACTS) kalp kapak hastaliklar1 kilavuzuna gore;!'?

1. Klinik olarak ciddi (kapak alani 1.5 cm*nin altinda) hastalara
girisim yapmak gerekir.

2. Girisim semptomatik hastalarda yapilmalidir. Kapak morfolojisi
uygun hastalar PMBV’ye gider. Suboptimal kapak morfolojisi
hastalarina hangi girisimin yapilacagi tartismaya aciktir.!®7:131
Geng hastalarda, 6zellikle gen¢ kadinlarda; kapak replasmanini
geciktirmek istenirse, hafif-orta kalsifikasyona sahip ve subvalviiler
aparatin morfolojisinin bozuldugu durumlarda klinik uygunluk
da varsa PMBYV diisiiniilebilir. (Klas 2a, Kategori diizeyi C).'*!
Bu hastalarda PMBV suboptimal olursa cerrahi daha erken
planlanmalidir.
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Cerrahi kontrendike ise ya da hasta cerrahi igin yiiksek riskliyse
semptomatik hastalarda secilecek tedavi segenegi PMBV’dir. (Klas I,
Kategori C) PMBV nin uygun olmadig1 semptomatik hastalarda ise cerrahi
tercih edilir. (Klas I, Kategori C) (Sekil 1).

Semptomatik ciddi mitral darlik (MVA <1.5 cm?)

PMBV igin
kontrendikasyon

Cerrahi tedavi Cerrahi
kontrendikasyon/

yuksek risk

Anatomik
uygunluk*

Klinik uygunluk**

Cerrahi tedavi

SEKIL 1. 2020 TKDCD Kalp kapak kilavuzuna gére semptomatik ciddi mitral darlik hastalarinda
(MVA <1.5 cm?) tedavi algoritmasi.

MVA: Mitral kapak alani; PMBV: Perkiitan mitral balon valviiloplasti; * Anatomik uygunluk: Ekokardiyografik skor
<8, Cormier skor 1 ve 2, mitral kapak alaninin ¢ok dar olmamasl, ciddi trikiispit yetersizligi olmamasi; ** Klinik
uygunluk: Ileri yas olmamasi, komissiirotomi dykiisii olmamasi, NYHA Klas I, II, Ill sikayet, kalici atriyal fibrilasyon
olmamasi, ciddi pulmoner hipertansiyon olmamasl.
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Perkiitan mitral balon valviiloplasti asemptomatik hastalarda islemin
riskleri dolayisiyla tercih edilmez. Fakat yiiksek tromboemboli riski
tasiyan ve yliksek hemodinamik bozulma riski tasiyan asemptomatik
hastalarda klinik ve anatomik uygunluk varsa PMBV diisiiniilebilir.
(Klas 2a, Kategori C) (Sekil 2).

Mitral darlikta asemptomatik hastalarda cerrahi nadiren endikedir.
Yiiksek komplikasyon riski olan ve hafif egzersizle semptomlar: olan,
cerrahi icin diisiik risk teskil eden ve PMBV’nin kontrendike oldugu
hastalarda cerrahi diisiiniilebilir.

Asemptomatik ciddi mitral darlik (MVA <1.5

Yiiksek tromboemboli* veya artmis
hemodinamik bozulma riski**

PMBV Egzersiz testi
kontrendikasyonu

Semptomatik Asemptomatik

Cerrahi tedavi PMBV
kontrendikasyonu

SEKIL 2. 2020 TKDCD Kalp kapak kilavuzuna gdre asemptomatik ciddi mitral darlik hastalarinda (MVA <1.5 cm?)
tedavi algoritmasl.

MVA: Mitral kapak alani; PMBV: Perkiitan mitral balon valviiloplasti; * Yiiksek tromboemboli riski: Sistemik emboli dykiisii, sol atriyumda yogun
ekokardiyografik kontrast, yeni gelisen atriyal fibrilasyon; ** Artmis hemodinamik bozulma riski: Istirahatte sistolik pulmoner arter basinci
>50 mmHg, major non-kardiyak cerrahiihtiyaci, gebelik beklentisi.
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Perkiitan mitral balon valviiloplasti i¢in en Onemli kontrendikasyon
atriyal trombiistiir. Fakat trombiis eger sol atriyal apendikste ise ve
hasta cerrahi icin kontrendike ise PMBV diisiiniilebilir. Eger acil girisim
gerekmiyorsa 1-3 ay boyunca oral antikoagiilasyon sonrasinda TEE ile
trombiisiin kayboldugu gosterilirse PMBYV yapilabilir. Eger trombiis devam
ediyorsa cerrahi endikedir ve cerrahi sirasinda trombektomi ile birlikte sol
atriyal apendiksin de kapatilmas1 gerekir.

Hem PMBV hem de cerrahinin kontrendike oldugu yiiksek riskli
hastalarda transkateter mitral kapak implantasyonun rolii bilinmemektedir.
Mitral aniiler kalsifikasyonlarda ve secili hastalarda kullanildig1 seriler
literatiirde mevcuttur.'s!

MEDIKAL TEDAVI

Diiiretikler hastalarda olusacak dispneyi hafifletir. Digoxin, beta
blokorler ve kalsiyum kanal blokorleri egzersiz toleransini artirabilir. Yeni
baglayan ya da paroksismal atriyal fibrilasyonu olan hastalarda; PMBV ve
cerrahi sonrasinda uluslararasi normalize edilmis oran1 (INR) 2-3 arasinda
tutacak sekilde antikoagiilasyon tedavisi verilir.!'%!

Siniis ritmindeki hastalarda daha once geg¢irilmis sistemik embolizasyon
Oykiisii varsa, sol atriyumda trombiis varlifinda, transdzofageal
ekokardiyografi (TEE)’de yogun spontan eko kontrasti varsa ya da
genis sol atriyum varsa (M-mod ¢ap1 >50 mm ya da sol atriyum hacmi
>60 mL/m?) antikoagiilasyon endikedir.!'”” Aspirin ve diger antitrombositler
oral antikoagiilanlara alternatif degillerdir. Orta- ciddi mitral darlig1 olan
atriyal fibrilasyonlu hastalarda non-vitamin K oral antikoagiilanlar (NOAK)
degil vitamin K antagonistleri tercih edilmelidir.

Kardiyoversiyon ciddi mitral darlik hastalarinda islem 6ncesi 6nerilmez.
Eger atriyal fibrilasyon yeni baslangiclh ve sol atriyum orta derecede genis
ise bagarili islem sonrasinda kardiyoversiyon denenebilir.

PERKUTAN MITRAL BALON VALVULOPLASTI

1980’lerde ortaya ¢ikisindan giiniimiize kadar olan donemde mitral
darlikta PMBV’nin basarili sonuglar1 bu teknigi tedavide ilk tercih haline
getirmistir. En sik kullanilan PMBYV teknigi transseptal uygulanan Inoue
balon teknigidir.

Perkiitan mitral balon valviiloplasti teknigi ile komissiirlerdeki fiizyon
giderilir. Mitral kapak alaninda %50’den fazla artis ya da mitral kapak
alaninin 1.5 cm®nin istiine ¢ikmasi teknigin basarili oldugunu gosterir.
Mitral darli§in giderilmesiyle pulmoner arter basinglari hizla diiser ve
semptomlar azalir.
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Teknigin basarisinda en onemli etken hasta secimi ve deneyimdir.
PMBV ’nin bagarili sayilmasindaki kriterler arasinda (i) mitral kapak alaninin
1.5 cm¥nin {stiine ¢ikmasi, (ii) mitral yetersizligin 2/4’ten daha fazla
olmamast, (iii) acil cerrahi gerektiren komplikasyonlarin ortaya ¢tkmamasi
sayilabilir. PMBV nin major komplikasyonlari arasinda mortalite (%0.5- 4),
hemoperikardiyum (%0.5-10), sistemik emboli (%0.5-5) ve ciddi mitral
yetersizlik (%2-10) gelir. Acil cerrahi gereksinimi hastalarin %1’ inden
azinda meydana gelir.!"®!

Perkiitan mitral balon valviiloplastinin uzun donem sonuclarini
yayinlayan calismalarda bagarilit PMBV sonucunda takip edilen hastalarda
20 yil boyunca kardiyovaskiiler girisim yapilmayanlarin oran1 %30’larda
bulunmusgtur.¢:13!

Kapak morfolojisi uzun dénem sonuglarini etkileyen en 6nemli etken
olsa da yiiksek yas, NYHA fonksiyonel durumu ve atriyal fibrilasyonun
varlig1 gibi iglemden bagimsiz nedenler de uzun dénem sonuglarini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir.

Perkiitan mitral balon valviiloplasti sonrasinda kapak acilma derecesi de
uzun donem sonuglarini etkilemektedir. PMBYV sonrasi kapak ac¢ilma alant
1.8 cm*’nin iistiine ¢ikmasi uzun donem sonuglarini olumlu yonde etkiler.!!
Iyi bir acilma alanina ragmen ortalama mitral gradiyentin ve pulmoner arter
basincinin yiiksek kalmasi ge¢ donem restenozun belirleyicilerindendir.”!

Mitral darlik i¢in kullanilan kapali ve agik mitral komissiirotomi
yontemleri efektif ve mortaliteleri diisiik olsa da artik yerini PMBV’ye
birakmis durumdadir. Perkiitan ya da cerrahi mitral komissiirotomiler
kiiratif degildir ve rekiirren veya rezidiiel darlik veya yetersizlik dolayisiyla
ge¢ donem girigsimler gerekebilir.

Mitral darlik ic¢in tercih edilen cerrahi teknik mitral kapak
replasmanidir. Mitral kapak replasmani icin mitral kapaga yaklagim
genellikle median sternotomi yoluyladir. Kardiyopulmoner baypasa
girildikten sonra aorta kross klemplenir ve kalp durdurulur. Sol
atriyotomi yoluyla mitral kapaga ulasilir. Kapagi eksize etmek icin
anterior yaprak¢igin ortasindan insizyon yapilir. Insizyon her iki tarafa,
anterolateral ve posterolateral komissiirlere dogru ilerletilir. Papiller
kaslar ve kordalar da yapigsma bolgelerinden ayrilir.

Eksizyon posterior yaprak¢iga ilerletilir. Eger posterior yaprak¢ik ince
ve korunabilir durumda ise cerrah posterior yaprak¢igi eksize etmeyebilir.
Eger yaprakcik patolojisi buna izin vermiyorsa cerrah posterior yaprakc¢igi
ve bagl korda tendinealar1 da eksize edebilir. Kalsifikasyonlar miimkiin
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oldugunca temizlenmelidir fakat agir1 kalsifikasyon temizlemek sirkumfleks
arter yaralanmasina veya ventrikiil riiptiiriine sebebiyet verebilecegi i¢in
Onerilmez.

Mekanik protez ya da biyoprotez plejitleri atriyal tarafta kalacak sekilde
aralikl siitiirlerle anulusa dikilir. Ardindan protez anulusa yerlestirilir ve
dikisler baglanir. Kapagin hareketi kontrol edildikten sonra atriyotomi
kapatilir ve hava ¢ikarma islemlerini takiben kardiyopulmoner baypastan
cikalir.

Ameliyata bagli mortalite %3-10 arasindadir. Yas, fonksiyonel durum,
pulmoner hipertansiyon, koroner arter hastaliginin varligi gibi nedenler
ameliyata bagl mortaliteye katkida bulunur.

MITRAL DARLIK VE KARDIYOJENIK SOK

Mitral darlikta atriyal fibrilasyonla iliskili kalp yetersizligi en sik
rastlanan semptomlardan biridir. Gebelerde ciddi kalp yetersizligi ile
seyreden mitral darlikta mortalite oranlar1 %15-20’ye kadar ¢ikabilir.[?!?2
Kardiyojenik sok ile birlikte seyreden mitral darlikta medikal tedavinin rolii
siirhdir.

Kardiyojenik sokta ve ozellikle gebelikte cerrahi; kardiyopulmoner
baypasin hemodinamik degisiklikleri dolayisiyla tercih edilmez.

Perkiitan mitral balon valviiloplasti mitral darlikta oldugu gibi
kardiyojenik sok ile beraber mitral darlikta da ilk segenektir. Pillai
ve ark.nin!??! ¢aligmasinda 96 mitral darlik hastasina gebelikte PMBV
yapilmig olup 16 (%17) hasta kardiyojenik sokta iken ameliyata
alinmigtir. Islem bagarist %80 olup bes hastada akut ciddi mitral
yetersizlik geligmistir. Hastalarin 11’inde mortalite goriilmiis olup
bunlardan altis1 (%31) basarisiz grupta, besi (%6) basarili grupta yer
almistir. Lokhandwala ve ark.nin?'! mitral darlik ve kardiyojenik sokla
seyreden 40 hastada yaptig1 ¢caligmada acil PMBV’ nin mortalite orani
%35 olarak bulunmustur.

Ciddi kalsifiye dejeneratif mitral darliklarda transkateter mitral kapak
implantasyonunun 06zellikle cerrahi icin yiiksek riskli hastalarda efektif
olarak uygulandigi bilinmektedir."® Giderek alani genigleyen bu yeni
teknigin gelecekte kardiyojenik sok ile giden mitral darlikli hastalarda
kullanilmas1 6ngoriilebilir.

Kardiyojenik sok ile beraber seyreden mitral darlik genellikle gebelerde
goriilen; hizli tam1 ve tedavi gerektiren bir akut patolojidir. Acil PMBV
kardiyojenik sok hastalarinda ve gebelerde ilk tedavi segenegi olmay1
stirdiirmektedir.
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Miksoma erigkinlerde tiim iyi huylu kardiyak tiimorlerin %30-50’sini,
cocukluk doneminde ise bu tiimorlerin %15’ini  olusturmaktadir.>324!
Yaklasik %75’1 sol atriyumda, %15-20’si sag atriyumda ortaya ¢ikar. Kalan
oran ventrikiiller arasinda esit olarak dagilir.>>?%! Atriyal miksoma genellikle
fossa ovalis sinirindaki interatriyal septumdan kaynaklanir, ancak apendiks
de dahil olmak iizere atriyumun i¢inde herhangi bir yerde ortaya ¢ikabilir.1*!

Miksoma hastalarinin yaklasik %5°i otozomal dominant gegisli ailesel
bir timor geligimi gostermektedir.””?¥! Hiperkortisolizm, testislerin Sertoli
hiicreli timorleri, hipofiz timérleri, kiitandz pigmentasyon, lentiginler ile
seyreden; kardiyak miksoma ve primer pigmentli nodiiler adrenokortikal
hastalik ile karakterize otozomal X baglantili kaliimli ailesel sendrom
Carney kompleksi olarak adlandirilir.!”)

Miksomalarin biiyiik ¢cogunlugu tektir ve kadinlarda erkeklerden daha
yaygin olma egilimindedir.* Biatriyal ve ¢oklu yerlesimli miksomalar daha
¢ok ailesel hastaliklarda goriiliir. Atriyal septumdan kaynaklanan tiimoriin
her iki atriyuma biiylimesiyle biatriyal miksomalar goriilebilir.*"!

Miksomalar endokardiyumdan kaynaklanir ve subendokardiyal
multipotential mezenkimal hiicrenin tiirevi olarak kabul edilir. Histolojik
olarak asit mukopolisakkarit icinde ¢okgen sekilli hiicrelerden olugur.!®!
Miksomalar etraf miyokart yerine kalp bogluguna dogru biiyiime egilimlidir.
Atriyal miksomalar hizla biiyiiyebilirler. Ortalama boyut yaklagik 5 cm
capindadir. Capi 15 cm’ye ve daha da 6tesine gecebilir fakat bazen tiimoriin
biiytimesi kendiliginden durabilir.

Miksomanin klasik klinigi su belirtilerden olugmaktadir. Tiimoriin
mekanik etkisine sekonder konjestif kalp yetersizligi (%67); santral ya
da periferik embolizasyon belirtileri (%29); sistemik veya ates belirtileri
(%19); kilo kayb1 veya yorgunluk (%25); miyalji, halsizlik ve artraljinin
immiinolojik bulgulart (%5). Kardiyak ritim bozukluklar1 ve enfeksiyon
daha az sikliklarda ortaya cikar.**

Konstitiisyonel semptomlar: Cogu miksoma hastasinda cesitli
konstitiisyonel semptomlar goriiliir. Bu sikayetlere 16kositoz, yiiksek
eritrosit diizeyleri ve sedimentasyon orani, hemolitik anemi, trombositopeni
ve yiiksek C-reaktif protein eslik edebilir. Immiinoglobulin (Ig)G diizeyleri
artmasiyla anormal Ig seviyelerini ortaya c¢ikarabilir.®"! Diger daha
az siklikta goriilen sikayetler arasinda Raynaud fenomeni, artraljiler,
miyaljiler, eritematdz dokiintii ve parmaklarin gomaklagmasi sayilabilir.**3?)
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Konstitiisyonel semptomlar tiimériin cerrahi rezeksiyonu sonrasindaiyilesme
egilimindedir.

Obstriiksiyon: Kalpte kan akisinin engellenmesi akut semptomlarin en
sik nedenidir ve hastalarin yaklasik %67’sinde goriiliir. Bu semptomlarin
ciddiyeti ve niteligi, hangi odalarin s6z konusu olduguna ve tiimoriin
biiyiikliigiine gore belirlenir. Sol atriyumdaki miksomalar mitral hastalig1
taklit etme egilimindedir. Bunlar pozisyona bagli dispne ve yiiksek sol
atriyal ve pulmoner venoz basinglarla iligkili rekiirren pulmoner 6dem ve
kor pulmonale gibi kalp yetersizligi belirti ve semptomlarini tiretir. Klinik
olarak mitral darliktan siiphelenebilir ve ekokardiyografi ile miksoma tanisi
konulur. Senkop ataklarinin mitral orifisin gecici obstriiksiyonu sonucu
ortaya ciktigi disiiniilmektedir.**3*4 Mitral kapagin tam tikanikligina
bagli ani 6lim de goriilebilir. Ani 6liimiin bir diger nedeni de koroner
arter embolisidir. Sag atriyal miksomalar, hepatomegali, asit ve 6dem gibi
vendz hipertansiyon belirti ve semptomlari ile sag tarafli kalp yetersizligi
klinigini yaratabilir ve gecisi kismen kapatarak trikiispid kapak darligina
neden olabilir.*34 Patent foramen ovale varsa, sagdan sola atriyal sant
ile santral siyanoz olusabilir ve paradoksik embolizasyon bildirilmigtir.13s!
Biiytik ventrikiiler miksomalar ventrikiil c¢ikis yolu tikanikligini taklit
edebilir. Sol ventrikiiler miksoma subaortik veya aort valviiler darlik
esdegeri iretebilir, sag ventrikiil (RV) miksomlar ise RV cikis yolu
tikanikligin1 veya pulmonik kapak tikanikligini taklit edebilir.136!

Embolizasyon: Sistemik embolizasyon, hastalarin %30 ila %40’inda
ilk semptom olarak goriiliir.>*263* Embolik ataklarin yaklasik %50’si
merkezi sinir sistemini etkiler. Retinal arter embolizasyonu ve gérme kaybi,
abdominal aorta, iliyak ve femoral arter, abdominal vissera ve renal ve
koroner arter embolileri de sayilabilir.’’*") Sag tarafli miksomat6z emboli
esas olarak pumoner emboli yaratir ve pulmoner hipertansiyona ve hatta
akut tikaniklik durumunda 6liime neden olur.*3!

Enfeksiyon: Miksomanin bakteriyel veya fungus enfeksiyonu nadir
goriilen bir komplikasyondur ve enfektif endokardite benzer bir klinik
iiretir.! 4?1 Enfeksiyon septik embolizasyon olasiligmi artirir ve enfekte
miksoma acil cerrahi rezeksiyon gerektirir.??)

TANI

Atriyal miksomalarin tanisinda yararli olan tani testleri arasinda
elektrokardiyogram (EKG), gogiis rontgeni ve ekokardiyogram ilk
yapilacak testlerdir. Elektrokardiyogram siklikla nonspesifik degisiklikler
gosterir ancak hastalarin neredeyse %33’iinde sol atriyal genislemesi
goriiliir.**! Ayrica kardiyomegali, kalp bloklar1 ve eksen sapmasi gibi bulgular
da EKG’de goriilebilir. Hastalarin yarisinda gogiis rontgenograminda sol
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atriyal genigleme ve pulmoner hipertansiyonu diisiindiiren degisiklikler
goriiliir.* Atriyal miksomali hastalarin %15’inde miksomanin icerdigi
yogun Kkalsifikasyon nedeniyle gogiis rontgenograminda kalp siliietinin
icinde opasiteler goriilebilir.[*34¢!

Ekokardiyografi kardiyak miksomalarin tanisinda en giivenilir ve
en sik kullanilan modalitedir (Sekil 3). Miksoma tanisinda TTE’nin
duyarliligt %100, ozgiilliigii %95°tir. Ekokardiyografi miksomalarin
yerini, c¢apini, seklini ve mobilitesini belirleyebilir.>*4”" Transdzofajiyal
ekokardiyografinin 6zgiilligli %100’diir ve miksomanin yapisma alani,
icerdigi kalsifikasyonlar, kistler ve hemoraji alanlar1 gibi bulgulari daha
detayli bir gekilde tespit edebilir.?**! Ayrica 1-3 mm aras1 ¢ok kiiciik
miksomalar1 tespitte transozofajiyal ekokardiyografi kullanilmasi daha
uygundur.*!

Yeterli bir ekokardiyografi goriintiilemesi sonrasinda atriyal miksoma
tanist icin BT veya MR goriintilemeye ihtiyac yoktur. Bilgisayarli
tomografi ya da MR goriintiileme siklikla vena kavalara uzanan sag atriyal
miksomalarda daha yararlidir. Bu yontemler daha ¢ok ventrikiil invazyonu
ve komsu dokulara invazyon gosteren malign tiimorlerin tanisinda yararlidir.
Nadiren baska bir nedenle yapilan BT, MR goriintiileme veya koroner
anjiyografi sirasinda tesadiifen atriyal miksoma tanisi konulabilir. Koroner
anjiyografi miksoma tanis1 konmug 40 yasin iistiindeki hastalarda koroner
hastalik sorgulanmasi i¢in kullanilabilir.

SEKIL 3. Atriyal miksomanin ekokardiyografik goriintiisii.
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CERRAHi

Atriyal miksomalarin tek efektif tedavi secenegi cerrahidir. Cerrahi igin
bekleyen hastalarin %8’inin tikanma veya embolizasyon sonucu hayatini
kaybettigi bilindiginden cerrahi miimkiin oldugunca erken yapilmalidir.”"
Median sternotomi ve bikaval kaniilasyon pek ¢ok miksomaya erisimde
kullanilan yontemdir. Son donemlerde minimal invazif teknikler
de popiilerlik kazanmistir. Miksoma embolizasyonu riski nedeniyle
kardiyopulmoner baypasa girilmeden once kalbin manipiilasyonu minimize
edilmelidir. Miksoma atriyal septumla beraber ¢ikartilir ve atriyal septum
primer olarak veya yama yardimiyla kapatilir (Sekil 4).

Sag atriyal miksomalar vena kavalara uzanim gostermeleri nedeniyle
bazen femoral ve jiigiiler kaniilasyona ihtiya¢ duyarlar. Sag atriyum
miksomalari eksize edilirken olusan septal defektten sol atriyum da kontrol
edilir. Eger tiimor bir atriyoventrikiiler kapaga invaze olmussa trikiispid/
mitral kapagin onarimi veya replasmani gerekebilir.

Ventrikiil miksomalar1 eksizyonu icin pek cok yol kullanilabilir.
Sol ventrikiil ¢ikim yolu miksomalarina aort kapak icinden ulagilabilir.
Sag ventrikiil miksomalart i¢in sag atriyum insizyonu, sol ventrikiil
miksomalari i¢in sol atriyum insizyonu erisim icin yeterli olabilir. Ventrikiil
miksomalarinda miksoma ile beraber ventrikiiliin tam kat eksizyonu iglemi
cok riskli hale getireceginden gerekli degildir.

Cerrahi mortalite %0-3 arasindadir.”®! Sporadik miksomalarda cerrahi
sonrasi rekiirrens riski %0-3 arasindadir. Familyal sendromlu miksomalarda

e

AL ~
SEKIL 4. Atriyal septumla beraber ¢ikanlan miksomanin operatif goriintiisii.
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rekiirrens riski %22’leri bulmaktadir. Timoriin ve yapisma yerinin tam
¢ikarilmasi rekiirrens oranlarini azaltir.®V Cerrahi sirasinda tiimoriin agiri
manipiilasyonundan tiimoriin etraf dokulara invazyonuna, embolizasyona
ve rekiirrense yol acacagi i¢in kaginilmalidir.

MIKSOMA VE KARDiYOJENIK SOK

Sol atriyal miksomalarda kardiyojenik sok ve ani 6lim pek cok
makale ve olgu sunumlariyla iyi tanimlanmistir. Sol atriyum miksomalar1
anulus ve atriyum dilatasyonuna sekonder sistolde kapaklarin yetersiz
koaptasyonuyla mitral yetersizlige yol acabilecegi gibi sol ventrikiil dolum
yolu obstriiksiyonu ile diyastolde mitral darlik bulgulari yaratabilir.>>>
Ayrica sol atriyum miksomalarinda tiimor pargaciklarinin koroner arterlere
embolizasyonu sonucu olusan miyokardiyal iskemi ve sol ventrikiil
yetersizligi de kardiyojenik soka zemin hazirlayabilir.

Sol ventrikiil giris yolu obstriiksiyonuna neden olan biiyiik ve mobil
miksomal1 hastalar acil servise senkop, kardiyak arrest ve kalp yetersizligi
bulgulart ile gelebilirler.”* Bu hastalara yapilacak yatak basi TTE ile tani net
olarak konulabilir. Transtorasik ekokardiyografide diyastolde mitral kapagin
miksoma ile tamamen obstriikte olmasi acil cerrahi i¢in bir endikasyondur.

Kardiyojenik sok ile seyreden miksomalarda kesin tedavi cerrahidir.
Cerrahi sadece sol ventrikiil giris yolu tikanikliklarini ortadan kaldirmakla
kalmayip ayni zamanda olusabilecek sistemik ve periferik embolileri de
onlemis olur. Cerrahi sonrasi rekiirrens oranlari diigiiktiir ve uzun dénem
sagkalim ytiksektir.
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Kardiyojenik sokta va-ECMO
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Uzm. Dr. Atakan Erkiling

Kalbin viicudun ihtiyaci olan kani pompalama yetisinin kaybiyla
ortaya cikan kardiyojenik sok yaygin bir mortalite nedenidir ve
tedavi seceneklerindeki ilerlemelere ragmen yonetimi halen zorlu
olmaya devam etmektedir. Son yillarda kardiyojenik sok hastalarinda
mekanik destek cihaz kullaniminin giderek yayginlagsmasinin en énemli
nedeni, esas olarak miyokardiyal is yiikiinii artirarak oksijen ihtiyacini
ylikselten ve miyokardiyal iskemiyi agirlastiran inotropik ilaclarin ve
doku perfiizyonunu korumak amaci ile tedaviye eklenen vazopresor
farmakolojik  ajanlarin  hemodinamiyi toparlamakta c¢ogunlukla
yetersiz kalmas1 ve mekanik hemodinamik destek cihazlariin bu agig:
kapatabilmesidir. Kardiyojenik sokta giliniimiize kadar en sik kullanilan
mekanik dolasim destegi uygulamasi, her ne kadar sonuglar1 iizerinde
tartigmalar devam etse de perkiitan yerlestirilen intra-aortik balon
pompasi (IABP) olmustur.! Ulkemizde ekonomik nedenlerle kullanimi
yayginlasamayan, ancak gelismis iilkelerde sik kullanilan diger kisa
siireli mekanik hemodinamik destek cihazlar1 perkiitan uygulanabilen
ekstrakorporeal sirkulatuvar destek pompalari (Impella, TandemHeart,
Rotaflow) veya veno-arteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
(va-ECMO) destegidir. Son yillara kadar va-ECMO kullanimi
kardiyojenik sok gelismesinin ardindan maksimum inotrop + vazopresor
+ IABP destek uygulamasinin sok tablosunu diizeltmede yetersiz kaldig
durumlarda 6nerilmekteyken, va-ECMO uygulamasinin medikal izlenen
sok tablosunda ve/veya konvansiyonel kardiyopulmoner resiisitasyon
sirasinda tedaviye eklenmesinin daha efektif ve faydali bulunmasi
nedeni ile uygun olan en erken donemde devreye alinmasi yoniinde
egilim artmistir.”> Son giincellenen Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
Kalp Yetmezligi Klavuzu’nda da endikasyon onerileri giincellenmistir
(Tablo 1).1

Veno-arteriyel-ECMO uygulamas: kisaca vendz sistemden kanin
bir pompa aracilifiyla drenaj kaniilii (in-flow) yolu ile viicut digina
alinmasi, alinan kanin yapay membran oksijenatdrde oksijenlendirilmesi
ve karbondioksitin uzaklastirilmasi, nihayetinde oksijenlendirilen kanin
doniis  kaniilii (out-flow) ile tekrardan hastanin arteriyel sistemine,
yani sistemik dolagimina geri verilmesini iceren kapali bir devredir.
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TABLO 1

Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin 2021 kardiyojenik soklu hastalarda dolasim destegi icin kisa siireli
mekanik cihaz kullanim Gnerisi®

Oneriler Oneri sinifi Kanit diizeyi

Kardiyojenik sok hastalarinda, iyilesmeye kdprii (BTR), nihai tedavi kararina lla C
koprii (BTD) ve kopriiye koprii (BTB) amacli kisa siireli mekanik dolagim
destegi kullaniimalidir.

iABP, kardiyojenik soka yol agan post-MI mekanik komplikasyon da dahil IIb C
gerek iyilesmeye koprii (BTR), nihai tedavi kararina kprii (BTD) ve kdpriiye
koprii (BTB) amagli kisa siireli; gerekse uzun dénem mekanik destek cihazi
olarak kullanilabilir.

Post-MI kardiyojenik sokta rutin IABP kullanimi 6nerilmemektedir. 1l B

BTR: Bridge to recovery; BTD: Bridge to decision; BTB: Bridge to bridge; iABP: intra-aortik balon pompasi; MI: Miyokart enfarktiisii.

Bu yontemle kalbin oksijen ve metabolik ihtiyac1 kalbin dinlenmeye
alimmasini saglayan biventrikiiler bosaltma ile azaltilirken, bir yandan da
oksijenator yardimi ile hem akcigerler ve solunum fonksiyonu dinlenmeye
aliir, hem de gelisebilecek olasi respiratuvar yetmezligin (akciger ddemi,
aspirasyon, arrest gelismesi, vb.) Oniine gegilir.”! Kardiyojenik sokta
va-ECMO uygulamasinin temel amaci, sok tablosuna neden olan durumun
diizeltilebilmesi ve nihai c¢oziimiin gerceklestirilebilmesi agamasina
kadar kalbi miimkiin oldugunca dinlenmeye alarak hasarlanma derecesini
azaltmak ve yeterli viicut perfiizyonu saglayarak organlarda geri doniigsiiz
hasar geligsme riskini bertaraf etmektir (Sekil 1). Kisaca, va-ECMO destegi
bir acil kurtarma girisimidir ve zaman kazanmak i¢in uygulanmalidir,
kesinlikle alternatif veya nihai bir tedavi se¢enegi degildir.

Kardiyojenik sok gibi acil bir durumda va-ECMO isleminin hizli ve
etkin bir gekilde uygulanabilmesi ve sonrasindaki takibi i¢in uygulamanin
bu konuda egitimli bir ekip tarafindan dogru endikasyon, dogru planlama ve
dogru zamanda yapilmas: dnem kazanir. Veno-arteriyel-ECMO uygulamasi
sirasinda ekip igerisindeki gorev dagiliminin iyi bir sekilde tanimlanmasi, acil
sartlarda zamanin efektif kullanilmasina olanak saglayacaktir. Bu amacla,
saglik kuruluglarinda ECMO ekibi kurulmas: ve c¢ok brangli bir yapida
dogru gorev tanimlamalarinin yapilmasi ¢ok onemlidir.®! Siirecler boyunca
en kiiciik bir karmasiklik hasta kaybina kadar gidebilecek olumsuzluklara
zemin hazirlayabilir. O nedenle, va-ECMO’nun kolay ve hizli kurulumu
sayesinde dolasim ve solunum desteginin efektif karsilanabilmesi ve
ozellikle kardiyojenik sok tablolarinda hayat kurtarict olmasi nedeni ile,
bu gecici destegin hangi hastalarda uygulanacagina yonelik esas belirleyici
kriterin va-ECMO desteginin sonlandirilmasindan sonra kalict tedavi
ihtimalinin yagsamla bagdasacagi hastalar olacag: da asikardir. Her ne kadar
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ileri evre kalp yetersizligi hastalarinin yénetimi

|
Y Y Y Y

INTERMACS 1 INTERMACS 2 INTERMACS 3-4 INTERMACS >4
Y \ 4 Y Y
Kisa streli Kalp nal'dl Icin > Yiuksek risk
mekanik dolasim destegi kontrendikasyon
BTD, BTR, BTB, BTT (Klas 2a)

SEKIL 1. Akut veya kronik ileri kalp yetmezligi olan hastalarin tedavisi icin Avrupa Kardiyoloji Dernegji 2021 éneri
algoritmasi.

teknolojik gelismeler ve artan deneyimler gerek uygulama esnasinda,
gerekse de takip esnasinda va-ECMO ile iligkili komplikasyonlarin goriilme
oraninda belirgin azalma saglamigsa da, kanin yabanci yiizeye temasi ve
akim dinamiklerinde olusan farkliliklarin getirdigi sorunlar halen va-ECMO
uygulamasinin oniinde duran en Onemli sorunlardir. Kardiyojenik sok
gelisen hastalarda va-ECMO’ya ragmen mortalite oraninin yiiksek olmasi,
bu tedavi modalitesinde psikososyal destek amaci ile uygulamaya konan
palyatif bakim yontemleri ile uyanik hastalar desteklenmeye caligilirken,
esas olarak hasta aileleri de muhtemel olumsuz sonucglara hazirlanmaya
calisilmaktadir.”? Ulkemizde de bu yonde uygulamalarin giindeme gelmesi
kaginilmazdir.

Kardiyojenik sokun en sik nedeni, akut miyokart enfarktiisii sonrasi
devam eden ciddi miyokardiyal iskemiye bagli gelisen akut veya subakut
miyokardiyal disfonksiyondur.'"” Altta yatan koroner arter hastaligina ve
kulprit lezyona miidahalenin hizla gerceklestirilmesi klinik toparlanmaya
yardimci olacagindan, hemodinamik instabilite varliginda veya oksijenasyon
sorununun gelistigi durumlarda bu hastalarin va-ECMO destegine alinmasi
da etkin bir yontemdir.""! Nonkoroner (enfektif endokardit, akut ileri mitral
kapak yetmezligi, fulminan miyokardit, dekompanse kalp yetmezligi, masif
pulmoner embolism, vb.) etiyolojiye bagh kardiyojenik sok tablosunda
eger aort kapak yetmezligi veya aort patolojisi yoksa va-ECMO yine hayat
kurtarict olacaktir.'>'4 Ozellikle kalp yetersizligi olan hastalarda gelisen
akut hemodinamik dekompansasyona bagli kardiyojenik sok tablolarinda,
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toparlanma veya kalic1 sol kalp destek cihazi ya da kalp nakline kopriileme
amagl bir endikasyon varsa kullanimi hayat kurtaricidir.'”

Kardiyojenik sok tablosu, kardiyak etiyoloji ile acil servise bagvuran
hastalarda akut, kardiyoloji yogun bakimlarinda izlenen hastalarda akut
veya subakut geligebilecegi gibi, kardiyak cerrahiye hazirlanan hastalarda
ameliyat dncesi de ani olarak gelisebilir. Ozellikle cerrahi hastalarda ilk
secenek acil cerrahi girisim olmakla birlikte, ameliyat riskinin yiiksek
oldugu durumlarda ameliyata hazirlamak i¢in bu hastalar ameliyat dncesi
de va-ECMO tedavisine alinabilir. Tiim bu senaryolarda hastalara yaklagim
aynidir ve hedef, uygulanacak kalici tibbi tedaviye kadar hastay: hayatta
tutmak ve tiim organlart korumaktir. Bu senaryolarda, kardiyojenik sok
tablosundaki hastanin hemodinamisi tiim medikal tedavi yontemlerine
karsin toparlanamiyorsa va-ECMO endikasyonu dogar. Deneyimli
merkezlerde bu karar cok hizli verilebildiginden basari oran1 da paralel
olarak daha yiiksektir.

Kardiyojenik sok tablosundaki bir hastaya va-ECMO uygulamasi
acil veya yart acil sartlarda gerekeceginden oncelikle hastanin biling
durumundan emin olunmalidir ve norolojik komplikasyon gelismeden
gerekli va-ECMO miidahalesinin yapilmasi esastir. Bilinci yerinde olan tiim
hastalar esasinda va-ECMO destegi i¢in uygun birer aday kabul edilmelidir,
clinkii tim rolatif veya kesin kontrendikasyonlar i¢in yeterli oykii alma
zamani bulunamayabilir. Bu nedenle, kardiyojenik sok gelisen hastalarda
va-ECMO uygulamasi icin ilk ve kesin sart hastanin norolojik bir hadise
gecirmemis olmasidir ve mortal seyredecek serebral olay varligi va-ECMO
icin tek kesin kontrendikasyon olarak kabul edilmelidir. Bu nedenle, bu
hastalara yaklagimda kesinlikle serebral oksijenlenmenin ve perfiizyonun
yeterli olmasi saglanmalidir, kardiyojenik soka hizli medikal yaklagim ve
gerektiginde efektif kalp-akciger masaji ile entiibasyon olast bir serebral
olay riskini minimize edecektir.

“Extracorporeal Life Support Organization” (ELSO) Mart 2021°de
giincelledigi hasta se¢imi kilavuzunda bu amagla kullanilacak genel
kriterlerin yaninda lokal kriterlerin de olusturulmasini Onermistir.!"s!
Kismen yukarida degindigimiz bu kriterler Tablo 2’de 0zetlenmistir.
Oliimle yasam arasinda bulunan bu hastalarda cesitli nedenlerle va-ECMO
kontrendikasyonu kriterleri koymak c¢ok da dogru olmayacaktir.
Ozelliklede, ileri yag, kanama riski (hematolojik veya farmakolojik
kanamaya meyil) ve tedavi edilemeyen mevcut ek hastaliklar kanimizca
kesin veya rolatif hasta diglama kriterleri olarak kullanilmamalidir. Ciinkii,
yapilan cesitli ¢alismalarda kardiyojenik sokta va-ECMO uygulamasinin
konvansiyonel kardiyopulmoner resiisitasyona eklenmesinin sagkalim
oranini yaklagik {i¢ kata kadar artirdig1 (yaklasik olarak %10°dan %30’a
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yiikselttigi) gosterilmistir.>'” Yapilacak va-ECMO isleminden maliyet, is
glicii kayb1 vb nedenlerle vazgecilmesi veya durdurulmasi geri doniisiimsiiz
ciddi sonuglara yol agacaktir. Bu nedenle, bilinci agik tiim hastalarin bu
alternatif destek ve zaman kazandirici tedaviden yararlanma hakkinin
kardiyojenik sok etiyolojisinden bagimsiz olarak gozetilmesi gerekir.!'s)
Etiyolojilerine gore va-ECMO desteginden sonraki sagkalim oranlari
Tablo 3’te verilmistir. Goriilecegi iizere hastalarin yaklasik yarisinin
kardiyojenik sok tablosundan ¢ikti§1 ve bir sonraki tedavi asamasina
gectigi goriilecektir. Bu nedenle, klasik anlayislarin terk edilerek tiim
hastalarin yasam hakki korunmalidir. Bu amacgla standartlar1 uygun
tim merkezlerde bu tedavi yonteminin uygulamasi gelistirilmeli veya
belirli deneyimli hastanelerde ECMO merkezleri kurularak hastalarin bu
merkezlere transferi saglanmalidir.

Her ne kadar kardiyojenik sok tablosu gelisen tiim hastalar, tam
farmakolojik ve IABP destegine ragmen hemodinamik stabilizasyonun
saglanamamis veya saglanamayacak olmasi durumunda, va-ECMO
destegine aday olsalar da, onceligin va-ECMO destegi gerekmeden
hastanin hemodinamik olarak stabilize edilmesine verilmesi gerekmektedir,
ancak gerekecek va-ECMO destegi icin de ge¢ kalinmamalidir. Hastanin
kardiyak debisinin ve viicudun metabolik yanitinin yakindan takip
edilmesi hem tibbi tedavinin diizenlenmesine imkan verecek, hem de
va-ECMO destegi icin gec¢ kalinmasini 6nleyecektir (Tablo 4). Ozellikle
inat¢1 ventrikiiler malign aritmilerin varligi, mekanik ventilasyona
ragmen hipoksi ve hiperkarbinin diizelmemesi, inat¢1 asidoz ve laktat
yiikselmesi hizla va-ECMO karar1 verilmesini gerektiren durumlardir ve
bu siirenin yogun bakim kosullarinda 60 dakikadan fazla devam etmesine

TABLO 2
ELSO’ya gore e-CPR endikasyon kriterleri

« Arrestile CPR arasindaki siirenin ¢ok kisa olmasi (<5 dakika)
Arrest sirasinda hastanin bilincinin yerinde oldugunu dogrulayacak tanigin bulunmasi
+(PRsirasinda yasam belirtileri gostermesi
Arrest ile ECMO baslangic arasindaki siirenin ¢ok uzamayacak olmasi (<60 dakika)
« Ik kardiyak ritmin VF, nabizsiz VT veya nabizsiz elektriksel aktivite olmasi
Tekrarlayan VF ataklarina karsin spontan dolasimin aralikli olarak geri donmesi
« Oncesinde hayati kisitlayan komorbiditesinin olmamasi
Aort yetersizliginin bulunmamasi
+ Yas(<70)
« (PRsirasinda ETCO; basincinin yiikselmesi (>10 mmHg)

e-CPR: ECMO destekli kardiyopul resiisi ; CPR: Kardiyop r ; ECMO:

Ekstrakorporeal membranoz oksij VE: Ventrikiiler fibril VT: Ventrikiiler tasikardi; ETCOp: End-
tidal karbondioksit.

225



Kardiyojenik Sok-1

TABLO 3
Kardiyojenik soka yol acan etiyolojilerde va-ECMO destegi sonrasi sagkalim oranlan”!

va-ECMO endikasyonu Sagkalim orani (%)
Akut miyokart infarktiisi 33.8-66.7
Kardiyomiyopati 35.7-57.0
e-CPR 8.8-54.0
Fulminan miyokardit 60.0-74.0
Kalp nakli sonrasi primer greft yetmezligi 50.0-84.2
Masif pulmoner embolizm 38.5-53.1
Septik kardiyomiyopati 59.8-75.0
e-CPR: ECMO destekli kardiyopulmoner resiisitasyon.

izin verilmemelidir. Tiim medikal tedavilere ragmen bu olumsuzluklarin
siirmesine kardiyak arrest de eklenirse hi¢ vakit kaybetmeden va-ECMO
destegi kurulmalidir.

HASTA YONETIMI

Kardiyojenik sok mortal bir patolojik siire¢ oldugundan, va-ECMO
destegine alman hastalarin artik bu sorunu atlattifi inanci ¢ok
tehlikelidir. Ekstrakorporeal dolagim desteginin esas faydasi kardiyak
patolojinin diizeltilmesine kadar gececek siirede tiim viicudu yetersiz
doku perfiizyonundan korumak ve hastayr hayatta tutmaktir. Kardiyak
fonksiyonlarin diizelmemesi ise acil kalp naklini gerektirmekle birlikte,
donor sayisindaki diisiikliik bu konudaki en biiyiik engeldir. O nedenle,
va-ECMO destegine alinan hastalardaki en 6nemli husus, bu hastalarin
izlenmesi ve anlik degisimlere gore cihaz destek ayarlamalarinin
diizenlenmesidir. Yeterli viicut perfiizyonu saglamak ile sol kalp oniinde
ciddi bir artyiik olusturmak arasinda ¢ok ince bir ¢izgi ilizerinde hareket
edilmesi zorunlulugu her an mortal komplikasyonlara maruz kalinacagini
da gostermektedir. Buna ilaveten va-ECMO uygulamasinin dogasindan
kaynaklanabilecek komplikasyonlar da ¢ok ciddi ve zorlu bir hasta
yonetimini gerektirmektedir. Giinliik ani degisimler ve araya giren yeni
komplikasyonlar va-ECMO destegindeki hastalarin 24 saat araliksiz yakin
takip altinda tutulmasi gerektirir. Takip ekibi ¢cok bransgh olmali (yogun
bakim uzmani, kardiyovaskiiler cerrah, kardiyolog, enfeksiyon hastaliklar:
uzmant, nefrolog, pulmonolog, nérolog, perfiizyonist ve hemgireler) ve her
ekip tiyesi kendi sorumluluk alaninda deneyimli olmalidir.
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: TABLO 4
Tam farmakolojik, IABP ve mekanik ventilasyon destegine ragmen
va-ECMO endikasyon kriterleri
Sistolik kan basinci <80 mmHg
Ortalama arteriyel kan basinci <50 mmHg
Sistolo-diyastolik basing farki <30 mmHg
Santral vendz basing >15 mmHg
sa0; <%90
pC0; >50 mmHg
sCV0, <%50
idrar cikisi <0.5 mL/kg/saat
Arteriyel laktak asit >5 mmol/L
pH <73
IABP: intra-aortik balon pompast; va-ECMO: Veno-arteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu;
sa0y: Arteriyel oksijen satiirasyonu; pC0y: Parsiyel karbondioksit basinci; sCV0s: Santral vendz oksijen
satilrasyonu.
1) va-ECMO Takilmasi

Acil kardiyojenik sok tablosu gelisen ve bilinen bir periferik arter
hastalig1 bulunmayan veya 0z ge¢cmisi sorgulanamayan hastalarda
va-ECMO destek icin tercihan perkiitan periferik vaskiiler yaklagim
tercih edilmelidir, ki en pratik ve hizli uygulanan sekli de distal periferik
yaklagimidir."! Distal periferik va-ECMO destegi, esas itibari ile hastanin
femoral arter ve ven yolu ile saglanir. Veno-arteriyel-ECMO sonrasi sol
ventrikiil artyiikiinii diisiirmek icin kullanilacak ek mekanik destek cihazlari
icin diger femoral artere dokunulmamali, ancak ilk tercih edilen femoral
arterde kaniilasyon sorunu yasanirsa dier femoral arter denenmelidir.
Her ne kadar distal periferik va-ECMO uygulamas1 i¢in nispeten ince
capli kaniiller tercih edilmesine kargin (vendz i¢in <23 Fr ve arteriyel
icin <19 Fr), ayn1 taraf femoral arter ve ven kaniilasyonu sonras: vaskiiler
yapilarin baski altinda kalarak distal okliizyona sebebiyet verebilecegi de
akilda tutulmalidir. Vaskiiler kaniilasyon sonrast vendz geri doniig sorunu
yasanmiyorsa distal femoral vene bir drenaj kaniilii konulmasina gerek
yoktur. Ancak, distal arteriyel yatag1 beslemek i¢cin mutlaka distal besleme
kaniili (8 Fr) yerlestirilmelidir. Gelistirdigimiz iki ¢ikish 6zel ECMO
arteriyel kaniilii de geri besleme ¢ikig1 arter iginde kaldig: i¢in ek bir kaniil
yerlestirilmesine gerek kalmaz (Sekil 2). Ayrica, femoral arter kaniilasyonu
nativ kan akimina ters mekanik yapay kan akimi (retrograd ECMO
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kan akimi) olusturmasi nedeniyle sol ventrikiil onyiikiinde artiga ve dolayisi
ile de sol ventrikiil duvar geriliminin artmasina neden olabilir; bu nedenle
daha yakin takip ve sol ventrikiil bosalmasina yardimci ek mekanik destek
uygulamalar1 gerektirir (IABP, Impella, vb).

Eger femoral arterler kaniil yerlestirilmesine imkan vermiyorsa
perkiitan veya cerrahi yaklasim ile aksiller arter kaniilasyonu da
tercih edilebilir (perifero-santral veya proksimal periferik yaklagim).
Ozellikle aksiller arterin kaniile edilmesi, proksimal periferik va-
ECMO uygulamasinda nativ kan akimi yoniine paralel olusan mekanik
yapay kan akimi (antegrad ECMO kan akimi) sayesinde sol ventrikiil
Onyiikiinde bir artisa neden olmaz; bu da miyokardiyal toparlanmay1
ve dolayist ile miyokardiyal fonksiyonlarin diizelmesine daha fazla
imkan taniyabilir ve ilave sol ventrikiil bosaltma destegi girigimlerine
ihtiya¢ gostermez.?*2!) Her ne kadar femoral yaklagima gore norolojik
komplikasyonlarda bir fark yaratmadigi iddia edilse de, sag aksiller
arter kaniilasyonu yerine sol aksiller arter kaniilasyonunun tercih
edilmesi muhtemel hava/partikiil emboli veya yiiksek akim riskini
bertaraf ettiginden klinik tercihimizdir.!?223

Kardiyojenik sokta va-ECMO desteginde ilaveten sol ventrikiili
rahatlatmak igin kullanilacak IABP veya perkiitan mekanik destek cihazlar
arasindaki fark halen tartigmalidir.2* Ozellikle distal periferik va-ECMO
uygulaniyorsa hem sol kalbin yiiklenmesini onlemek, hem de proksimal
aort (koroner ve serebral) perfiizyonunu saglamak i¢in TABP mutlaka
yerlestirilmelidir.™ Hastadaki miyokardiyal toparlanmaya paralel olarak
va-ECMO destegi sonlandirilacaksa dekaniilasyon sonrasi hasta IABP
destegi ile bir miiddet daha izlenir, tamamen mekanik desteksiz birakilmaz.
Alternatif mekanik destek cihazlarmin kullanimi da sol ventrikiiliin
bosalmasini saglamada tercih edilebilir. Direkt va-ECMO desteginin uygun
kriterlere gore sonlandirilmas: ve sonrasinda ek mekanik hemodinamik
destek cihazlarina devam edilmemesi hastalarin 6nemli bir boliimiinde
hemodinamik dekompansasyonun tekrarlanmasi ile sonuglanabildiginden
en basitinden IABP destegi ile birkag giin tedaviye devam etmek uygun
olacaktir.

2) Veno-arteriyel-ECMO modeli

Giintimiizde va-ECMO amac1 ile kullanilabilen cihazlar kendisine
has ozellik arz eden (CentriMag, Rotaflow, Cardiohelp) veya klasik
kalp-akciger makinasinda kullanilan sentrifugal pompalar ile dizayn
edilen cesitli markalara ait ticari cihazlardir (Maquet, Sorin, Medtronic,
Terumo, Nipro, MicroPort, XeniosAG, Abiomed, vb.). Caligma
mekanizmalar1 benzer olup, manyetik pompa ile kanin zedelenme riski
en aza indirgenerek her firmanin kendine ait minyatiir oksijenatorler ile
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A) Kaniil modeli B) Teknik gelistirme destegimiz

SEKIL 2. Femoral arter kaniilasyonunda distal arteriyel yatagin beslenmesini saglayan yeni dizayn femoral arter
ECMO kaniili.
ECMO: Ekstrakorporeal

b

de gaz degisimi gerceklestirilir. Her ne kadar aralarindaki esas farkin
kullanilan oksijenatorlerin kullanim siireleri olduguna inanilsa da, katalog
bilgilerinin aksine uygun antikoagiilasyon (bivaluridin), yiiksek debi (rpm
>2500), yakin bakim (giinliik Ringer ile yikama), dolum basin¢larinin
optimize edilmesi (Htc =%30, normal plazma albiimin seviyeleri, vb.)
gibi hasta takibinin esas parametrelerinin etkin yonetimi ile oksijenatorler
bu kullanim siirelerinin ¢ok iizerinde bir siire ile fonksiyon kaybina
ugramadan kullanilabilirler. Katalog bilgisine istinaden gerekmemesine
karsin ¢ok sik oksijenator degistirmek ise cogunlukla daha yikict etki
yaratabilmektedir. O nedenle kullanilan oksijenatorde disfonksiyon
belirtileri ortaya ¢ikmadan miyad nedeni ile degisime gitmek cok da
gerekli olmayacaktir.

3) Hemodinami ve ECMO Akimi

Veno-arteriyel- ECMO destegi altinda hemodinaminin en O6nemli
bilesenleri sol ventrikiil ejeksiyonu, eksternal pompa akimi ve
vaskiiler toniistiir. Kardiyojenik sokta kalbin pompalama fonksiyonlar:
bozuldugundan va-ECMO akiminin sol kalbin ejeksiyonunu ve bosalmasini
engellememesi zorunludur, 6zellikle de ek destek cihazlar kullanilamiyorsa.
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Sol ventrikiiliin icerisindeki kani bosalttiginin en iyi gostergesi arteriyel
nabiz basincinin >30 mmHg olmast ve va-ECMO desteginde de bu
farkin devam ettirilmesidir, aksi takdirde sol ventrikiil igerisindeki kan
atilamayacagindan sol ventrikiil i¢i basinglar ve dolayisi ile duvar gerilimi
azaltilamaz, ki bu da miyokardiyal iskemiyi alevlendirir. Eger sol kalp
dekompresyonu mekanik destek cihazlar1 ile efektif saglanabiliyorsa
hemodinami takibi i¢in ortalama arteriyel basin¢ (>60 mmHg) kullanilir
ve arteriyel nabiz basincinin >10 mmHg olmas: yeterlidir. Bu amacla
va-ECMO debisi 50 ila 70 mL/kg/dak veya 4-6 L/dak olacak sekilde
ayarlanabilir. Efektif viicut perfiizyonunun saglandigiminin yakin takibi
gerekir: mikst venoz oksijen satiirasyon degeri >%75, kan laktat degeri
<5 mmol/L, diiirez >1 mL/kg/saat ve notr pH dengesi ile yapilmalidir.

Hastanin hemodinamisi stabilize olunca yiiksek doz inotropik ve
vazopresorilaglarhemodinamiyibozmayacak sekilde miimkiinoldugunca
azaltilir. S1vi hacim optimizasyonu ve sol ventrikiil dekompresyonu
takibi ise giinliik ekokardiyografik tetkiklerle yapilmalidir.”®! Elektrolit
ve hematolojik degerlerin de normal degerler icerisinde tutulmasina
gayret edilmelidir. Kardiyak fonksiyonlarda diizelme meydana gelirse
nativ ve yapay kan akimlari arasi uyumsuzlugun ortaya ¢ikmasina karsin
uyanik olunmalidir. Bu durumda nativ oksijenasyonun saglanmasi
ve belki de hibrid ECMO uygulamasi ile veno-arterial-venous (VAV)
ECMO modalitesine ge¢mek gerekebilir.””! Bu segenekte sag jiigiiler
ven kaniile edilerek arteriyel hat gibi kullanilarak oksijenize kanin
bir kismi1 sag atriyum yolu ile pulmoner dolagima yonlendirilir ve bu
oksijenize kanin sol sisteme gecmesi ile koroner ve serebral hipoksi
onlenmeye c¢aligilir. Yine hipoksi dnlenemiyorsa distal tipten proksimal
periferik destek yontemine ve zorunlu ise santral va-ECMO’ya gegis
yapilmalidir.

3) Antikoagiilasyon

Tamamen non-fizyolojik yiizeylere temas eden kanin pihtilagsmasi
en onemli risktir. Bu nedenle devamli antikoagiilan infiizyonu yapilmasi
gerekir. En sik trombiis olusumu mikrotrombiis seklinde meydana
gelerek sistemik embolizasyona yol acabilir veya daha makro diizeylere
ulagarak oksijenatoriin etkinigini azaltir. Oksijenatdr membraninin
deliklerinin trombiisle kaplanmasi veya kismi tikanmasi agir1 kan elemani
yikimina da yol acacagindan ciddi hemoliz nedeni de olacaktir. Bu
amacla en sik kullanilan antikoagiilan molekiil unfraksiyone heparindir.
Kaniilasyon oncesi 5000-10000 U heparin intravendz bolus olarak
uygulanir ve inflizyon seklinde devam ettirilir. Hedef degerler agik kalp
cerrahisine nazaran oldukg¢a diisiik tutulabilir: aktive pihtilagsma zamani
(ACT) 160-180 saniye ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)
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50-70 saniye arasinda olmasi Onerilir. En 6nemli risk heparine bagh
trombositopeni gelismesi oldugundan uzun siire destek gerekecekse
direkt trombin inhibitorlerine (bivalirudin, argotraban) gecmek daha
uygun olacaktir. Ozellikle bivaluridin ile antikoagiilasyon tiim ECMO
desteklerinde ilk tercih olmalidir. En 6nemli avantaji, bivalirudin
infiizyonunun durdurulmasindan 30 dakika sonra antikoagiilasyon
etkisinin kaybolmasi ve heparine nazaran daha diisiik hedef degerleri
(ACT 140-150; aPTT 40-50) ile takibe izin vermesidir. Eger kanama
riski veya kan degerlerinde agir1 diisme olusursa antikoagiilasyon
infiizyonuna ara verilebilir, ancak oksijenatoriin giinliik takibi ¢ok sik1
yapilmali1 ve gerekirse her giin yikama yapilmalidir.

4) Mekanik Ventilator Yonetimi

Kardiyojenik sokta pulmoner bir patoloji olmasa bile siddetli
pulmoner 6dem nedeni ile akcigerler ciddi risk altina girer. Mekanik
ventilasyona ragmen gaz degisimi gerceklesmez ve ciddi akut sikintil
solunum sendromu ortaya c¢ikar. Akcigerlerin va-ECMO altinda
koruyucu akciger ventilasyon uygulamasina alinmasi ¢cok oOnemlidir.
Nitekim pandemik enfeksiyonlara bagli akciger yetmezliginde
uygulanan bu strateji, kardiyojenik sokta va-ECMO tedavisinde de
akcigerleri korumada ilk tercih olmalidir.”® Bu amacla ventilatoriin
tidal volimii 3 mL/kg/nefes olacak sekilde veya pozitif hava yolu
basinct 15-20 mmHg’yi gecmeyecek sekilde diizenlenmelidir.”** Viicut
oksijenizasyonunun en 6nemli kismi1 membran oksijenator tarafindan
saglanir ve dogru takip edilmesi gerekir. Bu amag¢la mutlaka sag kol
arterleri kaniile edilerek kan gazi takibi yapilmalidir. Eger arteriyel
oksijen satlirasyonu %95 ve altinda ise sistem kontrol edilmeli ve
gerekirse membran oksijenator degistirilmelidir. Eger nativ ve yapay
kan akimlarina baglh bir mismatch gelismisse (Harlequin sendromu)
gerekli diizenlemeler yapilmalidir. Karbondioksit atilimi ise ¢ogunlukla
sorun yaratmaz, ama kandaki parsiyel karbondioksit basincinin yeterli
serebral perfiizyon saglamak icin <45 mmHg olacak sekilde gerekli
ayarlamalar yapilmalidir.

5) Diger Organlarin idamesi

Yeterli doku perfiizyonunun homojen saglanmasi, kalp disindaki
tiim organlarin fizyolojik idamesini saglamak icin yeterlidir. Hastanin
viicut bakimi, enteral beslenmesinin diizenlenmesi, enfeksiyonlara karg1
agressif davranilmasi, giinliik tetkiklerle tiim organ fonksiyonlarinin
takibi en az va-ECMO ile hemodinamik destek kadar énem arz eder.
Stabilizasyon sonrast sedasyon hemodinamik bozulmaya yol a¢cilmadan
olabildigince azaltilarak hizla serebral durum netlestirilebilir ve
komplikasyonsuz hastalarda alinacak nihai tibbi tedavi kararina kadar
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hasta tekrar uyutulabilir. S1v1 ve enerji dengesi iyi ayarlanmali, asiri
sivi yiiklenmesinden kesinlikle kaginilmalidir. Bunun ic¢in giinliik
kalori ihtiyacinin birebir karsilanmasina caligilmamas: asiri sivi
yiiklemesinden koruyucu bir yaklagim olacaktir.

6) Komplikasyonlar

Ekstrakorporeal dolagim ve solunum destegi veren bu yontemin
kendine has komplikasyonlar: tedavi siirecini olumsuz etkileyebilir veya
zorlagtirabilir, hatta 6liim nedeni bile olabilir. O nedenle, destek kararinin
zamanlamasi ve 6nemi kadar girisimin ve tedavi siirecinin de ¢ok yakin
izlenmesi ve deneyimli ekiplerce siirdiiriilmesi gerekmektedir. En biiyiik
risk kaniilasyondaki aksakliklar veya gecikmelerdir, ki bu siiregte serebral
hipoksiye izin verilmemelidir. Ekstrakorporeal dolagimin kurularak devreye
alimmasina kadar gececek siirede gerekirse efektif kalp masaji ile dolagim
desteklenmelidir.

a) Kaniilasyona ait sorunlar: Acil sartlarda gerceklestirilecek olan
perkiitan arter ve vendz kaniilasyon agsamalari basit goriinmekle birlikte ¢ok
dikkatli olunmasi1 gereken agsamalardir. Damarin yandan ponksiyon edilmesi,
girigte intimal ayrilmanin gelismesi, tel ve kilavuz genisleticilerin uygulanmasi
sirasinda damar duvart digma ¢ikilmasi, bilinmeyen bir aterom plaginin
parcalanmasi ve delinmesi gibi kaniilasyon islemin dogasindaki risklere kars1
cok dikkatli olunmalidir. Ozellikle fark edilemeyen batin ici damar delinmeleri
ve kaniillerin damar digia ¢ikmasi 6liimciil seyreder. O nedenle, miimkiin
olan en dar ¢apli kaniiller tercih edilmeli ve hasta hemodinamisi izin veriyorsa
kaniilasyon, vaskiiler ultrasonografi esliginde yapilmalidir. ilerlemeyen tel
veya kaniiller kesinlikle zorlanmamali, hematom veya kanama gelismesine
izin verilmemeli ve gerektiginde cerrahi yonteme hizla doniilmelidir. Distal
arteriyel yatagin beslenmesi de mutlaka saglanmalidir.

b) Antikoagiilasyona ait sorunlar: Yabanc yiizey aktivasyonunu
onlemek icin kullanilan antikoagiilasyon dozlar1 ¢ok iyi ayarlanmali,
aksi bir durum s6z konusu olmadik¢a hedeflenen alt limitler yeterli kabul
edilmeli ve asir1 antikoagiilasyondan kacinilmalidir. En 6nemli sorun
kanamaya yatkinliktir ve ist, alt veya kombine gastrointestinal sistem
kanamalar1 en sik kargilagilan sorunlardir. Diger bir kanama riskine
maruz kalan sistem akcigerler ve alt hava yollaridir. Ayrica, viicudun
her yeri agir1 kanama riski ile karsi karsiya oldugundan tiim viicut
bakimlar1 ve invaziv girisimler dikkatle yapilmalidir. Oksijenatoriin
kan elemanlarini yikmasi da tabloya eklenirse ciddi kanamalar
geligebilir. Heparine bagli trombositopeni bu durumlarda o6liimciil
olabilir. Ciddi kanama varliginda giinliik kan degerlerinin takibi ve
yikanan oksijenatdriin degerlendirilmesi ile antikoagiilasyonsuz takip
de uygulanabilmelidir.
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¢) Oksijenator tikanmasi ve yikim etkisi: Oksijenator membran
ylizeyi mikroporlar ile bezenmis oldugundan yeterli antikoagiilasyona
karsin trombojenik etki ile tikanmalar gosterebilir. Bu durum klinige
hipoksi olarak yansir ve oksijenator ¢ikis kan gazinda parsiyel oksijen
basincinin diigmesi ile kendini gosterir. Antikoagiilasyonun artirilmasi,
oksijenatoriin yikanmasi ve tam kapasite oksijen ile siiplirme
yapilmast gibi uygulamalar ile diizelme saglanabilir. Saglanamadig1
zaman veya ¢ikis kan gazi oksijenasyonu ¢ok ideal olsa bile hemoliz
ve trombositopeni geligebilir. Klinik olarak kanda bilirubin artisi
(>5 mg/dL), LDH yiikselmesi (> normalin 2 kati1), haptoglobin
ylikselmesi, anemi ve normal oksijenatdr ¢ikis kan gazina karsin
sistemik hipoksi ile kendini belli eder. Ozellikle ileri asamalarda ciddi
hiperbilirubinemi gelisir (>10 mg/dL). Tek ¢6ziim yontemi oksijenator
degisimidir; buna karsin yine diizelme olmuyorsa tiim mekanik sistem
kontrolden gecirilmelidir. Coziim iiretilemiyorsa gerekirse santral va-
veya veno-venous-arterial (v-va) ECMO’ya doniilebilir.

d) Enfeksiyona egilim: Tiim invaziv girisimler gibi ECMO uygulamas1
da hastalar icin ciddi enfeksiyon riski tagir. Yeterli ve uygun profilaktik
antibiyotik kullanimi yam sira firsat¢r mantar enfeksiyonlarina karsi da
uyanik olunmalidir. Periyodik olarak alinacak kan ve siirtintii kiiltiirlerinde
geligebilecek ajanlara kargsi en etkili antimikrobik tedavi tercih edilmelidir.
Unutulmamalidir ki, va-ECMO tedavisinde 6lim hemodinaminin
toparlamamasina bagli ¢oklu organ yetmezligine veya enfeksiyonlara
sekonder gelisen septik tabloya baglidir.
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Akut Rejeksiyon

Prof. Dr. Cagatay Engin, Op. Dr. Umit Kahraman

Kalp nakli son donem kalp yetersizliginin tedavisinde 1967’den bu
yana sonuglart ¢ok genis bir hasta niifusunda tecriibe edilmis en seckin
tedavi secenegidir. Ozellikle 1980°li yillardan sonra bu hastalarda
siklosporin A’nin kullanima girmesi ile birlikte sagkalim énemli bir ivme
kazanmis ve giiniimiizde immiinsiipresif ajan cesitliliginin de artmasryla
birlikte altin ¢agini yasar hale gelmistir. Yeni nesil immiinsiipresif ajanlar
kullanilarak uygulanan, plazmaferez ve fotoferez gibi cesitli tedavilerle,
ozellikle erken donemde goriilen akut rejeksiyon artik ¢ok da dnemli bir
sorun olmaktan ¢ikmisg, tedavi edilmesi gereken ozellikle akut seliiler tipte
rejeksiyon sikligt yillar icerisinde dnemli ol¢iide azalmigtir.

Ancak kalp naklinin 6niindeki en 6nemli engel yapilabilirligidir ve
dondr sayilarindaki yetersizlik hekimleri baska tedavi segeneklerine
yoneltmistir. 2000°1i yillarda teknolojinin imdada yetigmesiyle artik son
donem kalp yetersizliginde yeni bir ¢aga girilmis ve kalp destek cihazlar:
ve diger mekanik dolagim destek cihazlarinin dénemi baslamistir. Uzun
donem mekanik dolasim destekleri donor sayilarindaki yetersizlik devam
ettigi miiddetce bu hastaligin tedavisinde en Onemli ¢ikis yolu olarak
goriinmektedir ve kullamimi giderek artmaktadir. Oyle ki giiniimiizde
erigkin kalp nakillerinin yarisindan fazlasi kalp nakline kopriileme
olgular: yani cihaz takili hastalardir. Ancak bu faydali tedavi secenegi
kanin yapay yiizeylerle temasi sonucu olusan panel reaktif antikorlar
(PRA) nedeniyle kalp nakli sonras1 humoral rejeksiyon i¢in daha dikkatli
olunmasini gerektirmektedir . Giderek artan kopriileme olgular1 nedeniyle
akut rejeksiyon tekrar popiilerize olmus ve cesitli yaklasim semalar:
gelistirilmigtir. Bu boliimde kalp nakli sonras1 akut rejeksiyona bagli sok
ve yaklagim ele alinacaktir.

AKUT REJEKSiYON

Akut rejeksiyon bir¢cok kalp nakli olgusunda degisik seviyelerde
izlenebilen bir durumdur. Bir¢ok alternatif yontem gelistirilmigse de
endomiyokardiyal biyopsi tanida altin standart yontemdir. Biyopsi kalp
naklinin erken donemlerinde sik uygulanir sonrasinda siklig1 ve gerekliligi
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azalir. Rejeksiyon klinigi oldukca degiskendir ve ates, kas agris1 gibi gribal
semptomlardan perikardiyal efiizyon, kalp yetersizligi ve kardiyojenik soka
kadar uzanan bir spektrum icerir. Klasik olarak ii¢ tip rejeksiyondan soz
etmek miimkiindiir. Bunlar hiperakut, seliiler ve humoral rejeksiyondur.™!

Genellikle dondre karsi gelismis antikorlar (ABO sistemi, HLA
veya endotel) ile iligkili hiperakut rejeksiyon ABO uyumlu nakil ve
pretransplant PRA 06lclimleri sayesinde az goriilen bir sorundur. Akut
seliiler rejeksiyon ise ¢ok daha sik goriiliir ve miyokartta enflamatuvar
hiicrelerle karakterizedir.? Akut seliiler rejeksiyonun dort formu
tantmlanmigtir. 0 ve 1R rejeksiyonun olmadigi veya c¢ok hafif oldugu
olgular1 ifade ederken 2R orta derecede ve noétrofil, eozinofil, hemoraji,
vaskiilit, miyosit nekrozunun yeraldigi enflamatuvar infiltrasyonlarin
bulundugu 3R rejeksiyon ise en agir formunu olusturmaktadir.

2R ve 3R seviyedeki rejeksiyonda immiinsiipresif ajan dozlarinin
modifikasyonu veya doz artirimi, pulse steroid tedavisi ve antilenfosit
antikorlarla ¢ogu hastada basarili tedavi miimkiindiir. Ozellikle kan
transfiizyonu ve kanin yabanci yiizeylerle temasinin oldugu kalp destek
cihazli olgularda meydana gelen allosensitizasyon ise dondre karsi
gelismis anti-HLA antikorlar vasitasityla daha tehlikeli bir form olan
hiperakut ve akut humoral rejeksiyona yol acabilir.®# Antikor aracili ret
(antibody mediated rejection; AMR) durumunun goriildiigii bu durum
bes baslikta incelenebilir ve en agir formu olan pAMR32’de hemoraji,
kapiller fragmantasyon, polimorfik enflamasyon, interstisyel 6dem ve
immiinopatolojik belirteclerin varligiyla karakterizedir. C4d kompleman
komponentinin kapiller endotelde immiin boyama ile goriilmesi tanida
gli¢lii bir bulgudur.

Tanida standardizasyonun yeni ortaya konulmasi nedeniyle humoral
rejeksiyonun gercek insidansini belirlemek gii¢ olsa da ilk yilda %10-15
civarinda oldugu tahmin edilmektedir. Risk faktorleri yliksek PRA seviyesi,
pozitif pre- veya post-transplant crossmatch, OKT3 ile yapilan indiiksiyon
tedavisi, kadin cinsiyet, malignite ve enfeksiyondur.>” Daha &nce de
bahsedildigi gibi sol ventrikiil destek cihazi varlig1 ve kan transfiizyonlar:
insan 16kosit antijenine karg1 sensitizasyona neden olmakta ve bu durum
humoral rejeksiyonu tetiklemektedir.® Ciddi antikor aracili rejeksiyon
varliginda kardiyojenik soka gidis olgularin %30-47’sinde goriilebilir.*1%

Ekokardiyografi (EKO)’de ventrikiil disfonksiyonunun eslik ettigi
hemodinamik instabilite varliginda yiiksek kardiyojenik sok ve oliim riski
nedeniyle tedavi ¢ok daha agresif olmalidir. Tedavide pulse steroid yaninda
immiinglobulin, plazmaferez, rituximab, bortezomib veya eculizumab
kullanilmasi cogu zaman gerekli olabilmektedir.
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Sok Tablosu ve Tedavisi

Ozellikle miks tipte rejeksiyon varlig1, renal replasman tedavisi ihtiyact
ve sinif 2 donér spesifik antikor varliginda akut rejeksiyona bagli mortalite
yiikselmektedir.!!'"13)

Bu nedenle hemodinamisi bozuk rejeksiyon olgularinda sadece
ila¢ tedavisi yetersiz kalabilmekte ve kisa veya uzun dénem kalp destek
cihazlarma ihtiya¢c dogabilmektedir. Kisa donem kalp destek cihazlarinin
en basit formu intraaortik balon pompasidir ve 6zellikle artyiikii, sistemik
vaskiiler direncini diisiirmesi ve koroner perfiizyonu artirmastyla olumlu
etkilere sahiptir. Bununla birlikte derin sok tablosunda daha komplike bir
cihaza ihtiya¢ duyulabilmektedir. Kalp nakli olgularinda tiim nedenlere
bagli kardiyojenik gsokta ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
(ECMO) gibi cok daha yiiksek debi saglayan mekanik dolagim destekleri
ile kabul edilebilir sonuglar elde edilmistir."¥ Bununla birlikte bu cihazlarin
humoral rejeksiyona 6zel kullanim ile olan bilgiler daha ¢ok olgu sunumlari
seklindedir.l'>-1¢!

Kittelson ve ark.nin''”! 33 hastalik igerisinde rejeksiyon olgularinin da
bulundugu post-transplant ECMO serisinde intraaortik balon pompasina
ragmen inotrop ihtiyact artan ve gorece daha elektif takilan olgular
ile kardiyak arrest esnasinda kurtarict olarak takilan olgular arasinda
elektif olgular lehine biiylik bir hastane sagkalimi tespit edilmistir
(%79’a karsin %14). Bu da erken mekanik dolagim destegine bagvurmanin
avantajini ortaya koymaktadir. Buna ragmen her iki hasta grubunda da bir
yillik sagkalim %26 ve %14 ile oldukga diisiiktiir.

Coutance ve ark.nin"® humoral rejeksiyonabagli 17 hastalik kardiyojenik
sok serisinde 11 hastada ECMO kullanildigi, ECMO kullanilmayan
olgularda sagkalimin ¢ok daha diisiik oldugu (%79’a karsin %30) ortaya
konmustur. Bununla birlikte humoral rejeksiyonun geri doniisii bazen
haftalar1 bulabilmekte ve bu durumda ECMO’ya baglh komplikasyonlar1 ve
mortaliteyi artirmaktadir.

Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu diginda da bircok
kisa donem destek cihazi bu amagla kullanilmistir. Perkiitan olarak
uygulanabilen impella (Abiomed Inc. Danvers, MA, USA)!'” ve Tandem
Heart (LivaNova, Pittsburgh, Pennsylvania, USA)™?° bunlardan bazilaridir
ve bir kisminin ECMO’ya kiyasla sol kalbin bosaltilabilmesi gibi 6nemli
avantajlar1 vardir.

Re-transplantasyon da onemli bir se¢enek gibi goriinse de rejeksiyona
bagl ikinci kalp naklinde sonuglar pek i¢ agici degildir. Bir yillik sagkalim
neredeyse %30’lardadir.”?!
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Ozetle rejeksiyona bagh kardiyojenik sok, kalp nakli sonrasi diisiik
oranda goriilse de ozellikle sensitize hastalarda giincelligini korumaktadir.
Ozellikle humoral rejeksiyona bagli sok tablosunda mortalite yiiksektir ve
immiinolojik ajanlarin yani sira mekanik dolagim destegi de ¢cogu hastada
gerekli goriinmektedir.
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Sok-Tekrar nakil

Doc .Dr. Serkan Ertugay, Prof. Dr. Mustafa Ozbaran

Kalp nakli giiniimiizde halihazirda kronik kalp yetersizliginin en iyi
tedavisi olup ortanca sagkalim 12 yil iizerindedir.? Ancak, erken donemde
primer greft yetersizligi, ge¢c donemde ise sekonder veya ge¢ greft
yetersizligine bagli olarak kronik kalp yetersizligi ve kardiyojenik sok
gelisebilir. Geg greft yetersizligi insidans1 %12 ile %32 arasindadir.””’ Bu
durumda tekrar nakil uygulanmakla birlikte, bu oran %2-4 civarindadir.”®!
Geg greft yetersizligine bagli tekrar nakil uygulanan hastalarin 6zellikleri
incelendiginde, gen¢ yas, sensitize, organ fonksiyonlart bozulmus,
inotrop ve ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) desteginde
oldugu goriilmektedir*’ Bu durum hastalarin kalp nakli sonrasi organ
disfonksiyonu bulunan veya ge¢ kardiyojenik sok tablosunda oldugunu
gostermektedir.

Geg greft yetersizligi baghigr altinda ortaya ¢ikan patolojiler rejeksiyon
veya kardiyak allogreft vaskiilopati (KAV) olmakla birlikte bazen de gercek
neden saptanamayabilir.® Geligen kalp yetersizligi nativ kalp yetersizligi
bulgularina benzer olmakla birlikte sol, sag veya biventrikiiler olabilirken,
sistolik, diyastolik veya mikst tipte de goriilebilir. Geg greft yetersizligine
bagl kalp yetersizligi gelisen olgularda ejeksiyon fraksiyonu korunabilir
veya bozulabilir.!?!

Diger bodlimlerde kalp nakli uygulanan hastalarda gelisen kronik
komplikasyonlar ve tedavilerinden bahsedildigi i¢in bu boliimde daha
agirlikl olarak geg greft yetersizligine bagl kardiyojenik sok ve tekrar
nakil tizerinde durulacaktir.

ETiYOLOJiK YAKLASIM

Kalp nakli sonras1 ge¢ donemde gelisen kardiyojenik sok tedavisinde
etiyolojiye yonelik tedavi on plandadir. Akut rejeksiyonda artirtlmis
immiinsiipresif tedavi, KAV de perkiitan veya cerrahi girisimler, enfeksiy6z
miyokarditte antimikrobiyal tedavi, rekiirren miyokardiyal hastaliklarda
ise medikal tedavi uygulanmaktadir. Ancak, bazi hastalarda gec¢ greft
yetersizliginin nedeni tanm kriterleri ile ortaya konulamaz ve non-spesifik
greft yetersizligi olarak adlandirilir. Bu hastalarda prognozun daha koti
oldugu belirtilmektedir.”!
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TEDAVi STRATEJILERI

Kalp nakli sonrasi gelisen kardiyojenik sok genel anlamda ‘Klasik’ sok
gibi tedavi edilse de, geri doniisiimlii nedenlere baglh gelistiginde (akut
rejeksiyon, aktif enfeksiyon, yeni gelisen KAV) medikal tedavi ile tedavi
edilebilir. Ancak, kronik ve geri doniisiimsiiz nedenlerle (kronik rejeksiyona
bagli fibrozis, yaygin KAV, restriktif kardiyomiyopati) gelisen kardiyojenik
sok durumunda tekrar nakil kesin ¢oziimdiir.

Bunun yaninda medikal tedaviye refrakter kardiyojenik sok
durumlarinda geg¢ici mekanik dolagim destek sistemleri ECMO,
Levitronix, Impella, Tandem Heart) ile iyilesmeye, nakile veya karara
kopriilleme- planlanabilir. Literatiire bakildiginda bu olgular sinirh
olmakla birlikte, Caceres ve ark.’” yedinci ayda akut rejeksiyona bagh
kardiyojenik sok gelisen hastada 6nce ECMO daha sonra, biventrikiiler
destek cihazi implantasyonu uygulamiglar ve ventrikiil fonksiyonlarinda
diizelme olmasi iizerine hasta destekten ayrilmistir. D’Angelo ve ark.”!
gec greft yetersizligi tanili 26 hastaya (tiim seride %?2.5) mekanik dolagim
destegi uyguladiklar1 raporu yayilamiglardir. Bu raporda, 15 hastaya
ECMO, 10 hastaya biventrikiiler destek cihazi, bir hastaya ise total yapay
kalp implante edilmistir. Bu hastalarin %23’iinde iyilesme saglanirken,
%19’unda tekrar nakil uygulanmis, %151 uzun siireli ventrikiil destek
cihaz1 (VDC) ile taburcu edilmis, %42’si ise kaybedilmigtir.®!

Ayrica tekrar nakile kontrendikasyon bulunan hastalarda uzun dénem
VDC veya total yapay kalp ile kalic1 tedavi de uygulanabilir.

Tekrar Nakil

Kalp nakli sonrasi ge¢ kardiyojenik sok tedavisinin 6nemli par¢alarindan
bir tanesi tekrar nakildir. Uluslararast Kalp ve Akciger Nakli Dernegi
(ISHLT) verilerine (1982-2016 yillar1 aras1) gore sagkalim ilk kalp nakline
gore daha diisiik (1 yillik sagkalim %68.9) olmakla birlikte, yakin zamanl
veri analizinde (2009-2016 yillar1 arasi) bu oran %80 olarak bulunmugtur
ki, bu oran primer kalp nakli sonug¢larina (1 yillik sagkalim %85.4) cok
yakindir.!"!

Tekrar nakil sonuglarimi iyilestirmek i¢in mortalite risk faktorlerinin
bilinmesi ve iyi hasta secimi Ozellikle organ kisitlilig1 olan bu donemde
o6nem arz etmektedir. Her iki nakil arasi kisa siire!'®! merkezin yillik nakil
hacmi, VDC veya ECMO varlig1, ventilator, ileri yags ve yogun bakim
skoru®® ve dondor iskemi siiresi® saptanmig olan risk faktorleridir.

Etiyoloji ve tekrar nakil klinik sonuglarma bakildiginda KAV en iyi
sonuglara (1 yillik sagkalim %74.7) sahip iken rejeksiyon icin bu oran
%66.9, non-spesifik greft yetersizligi i¢in %62.7°dir."! Tekrar nakil gereken
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hastalarda eglik eden bobrek yetersizligi de artmakla birlikte, kalp ve bobrek
nakli birlikte yapildiginda sagkalim daha iyi olmaktadir."”

Sonug

Geg greft yetersizligi, kalp nakli sonrasi ilk li¢ aydan sonra geligen kalp
yetersizligi olup hastalar kardiyojenik sok tablosunda goriilebilir. Etiyolojiye
yonelik tedaviler ile kismi sonuc alinsa da kopriileme amaciyla mekanik
dolagim destegi ve kesin tedavi amaciyla tekrar nakil uygulanabilir. Ancak,
gerek hastalarin bagvuru anindaki risk faktorleri gerekse hasta yonetimi
ile ilgili belirsizliklerden dolay1 mortalite riski yiiksektir. Ozellikle KAV
etiyolojisinde, uygun hasta se¢imi ile en iyi klinik sonuclar alinabilir.
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Mekanik Destek

Kardiyojenik sok, kalp pompa fonksiyonunun ileri derece bozuldugu
ve hayati organlarin (beyin, bobrek vb.) dahi yeterli perfiizyonunun
saglanamadigr klinik durumdur. Kardiyoloji ve Kalp cerrahisindeki
ilerlemelere ragmen, kardiyojenik gsoka bagli mortalite yiiksekligi
halen onemini korumakta, sadece miyokart enfarktiisii degil (%70),'*
aynt zamanda son donem kalp yetersizliginin akut alevlenmesi de
(%30),1¥ kardiyojenik sok nedeni olabilmektedir. Medikal olarak tedavi
seceneklerinin kisitli oldugu bu durumda, doku ve u¢ organ perfiizyonunun,
cabuk bir sekilde saglanmasi, hastalarin mortalitesini belirlemektedir. Tedavi
algoritminde pozitif inotropik ajanlar, vazopressorler ve/veya inodilatoreler
ile bu ajanlarin kombinasyonu ilk basamakta yer alirken, tedaviye direncli
kardiyojenik soklu hastalarda, kisa veya uzun siireli mekanik dolagim destek
sistemleri akilda bulundurmali ve kalici norolojik veya renal yetersizlik
olusmadan kullanima gecirilmelidir. Mekanik dolagim destegi, kardiyojenik
soktaki hastalarda, kardiyak kontraktilite diizelene kadar, yeterli debi ve
doku perfiizyonunu saglayabilecegi gibi, secilmis olgularda tedaviye karar
verene kadar (bridge to decision), uzun siireli destek icin nakile koprii
(bridge to transplantation), veya kalict1 uzun donem tedavi (destination
therapy) olarak da kullanilabilir.

MEKANIK DOLASIMI SAGLAYAN KISA DONEM CiHAZLAR

Mekanik dolagim destek cihazlarinin dnciisii, intaaortik balon pompasi
(IABP), kolay ve hizla uygulanabilmesi, 6zel ekipman veya ortam
gerektirmemesi nedeni ile ilk se¢cenek mekanik dolagim destegi saglayan
cihaz olarak kullanilabilmektedir. Ancak, akut miyokart enfarktiisii iligkili
kardiyojenik sokta mekanik dolagim destegin son zamanlardaki tek
biiyiik randomize kontrollii ¢aligmast olan IABP SHOCK II ¢aligsmasinda,
IABP’nin faydasinin smirl oldugunu gosteren veriler saptanmigtir. Akut
miyokart enfarktiisiinde, sagkalimi iyilestirme iizerine etkisi tartisilmakta
olsa da, konjestif kalp yetersizligi dekompanzasyonuna bagl kardiyojenik
sok tablolarinda, olumlu etkileri olduguna inan¢ daha fazladir.

Son  donemlerde popiilaritesi giderek artan  venoarteriyel
ekstrakorporeal membran oksijenatorii (ECMO) ug organ perfiizyonunun
yetersiz  kaldigr hastalarda devreye sokulabilir. Ekstrakorporeal
membran oksijenatorii cihazlari, diinya genelinde acil servislerde hatta
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ambulanslarda bile bulundurulabilecek boyutlara kadar kii¢iilmiis, nedeni
bilinmeyen kardiyak arrestlerde dahi, e-CPR (ECMO yardimli CPR)
olarak adlandirilan, resiisitasyonun bir parcasi olarak kullanilma yolunda
ilerlemektedir.”’ Mevcut cihazlar arasinda, veno-arteriyel ECMO’nun
siddetli, refrakter kardiyojenik sokta acil stabilizasyon icin yararli bir
baglangi¢ adimi olabilecegi gozlemsel ¢aligmalarla gosterilmigtir.s!

Kisa siireli ve gecici tedavide iilkemiz sartlarinda daha zor ulagilabilen
impella gibi sol ventrikiilii bogaltarak aorta dogru kan akimini saglayabilen
cihazlar da mevcuttur. Bu cihazlar perkiitan yerlestirilebilen, hem sag
hem sol ventrikiil i¢cin ventrikiilii bosaltmak ve aort veya pulmoner akimi
saglamak amactyla iiretilmiglerdir./”!

TandemHeart da, kisa siireli sag ve sol ventrikiil destegi saglayan,
hastanin debi ihtiyacina gore perkiitan veya cerrahi olarak yerlestirilebilen
bir kisa siireli destek cihazidir.

KARDIYOJENIK SOKTA UZUN DONEM MEKANIK DOLASIM

DESTEGI Mi, KISA SURELi MEKANIK DOLASIM DESTEGI Mi?

Kardiyojenik sokta, hastayr soka sokan durum, akut miyokart
enfarktiisii, endokarditler - miyokarditler — pankarditler, postpartum
kardiyomiyopatiler, Takatsubo sendromu gibi miyokardiyal iyilesmenin
miimkiin oldugu - geri doniisiimlii bir hastalifa sekonder ise, uzun donem
mekanik dolagim destegine hi¢ ihtiya¢ kalmayabilir. Ancak hizli tani
koyulamayan veya nakil merkezlerinin takibinde olan terminal donem
kalp yetersizlikli hastalar i¢in daha uzun siireli destek ve etkili ventrikiiler
bosaltma, en iyi sekilde bir sol ventrikiil destek cihazi (LVAD) nin cerrahi
implantasyonu ile elde edilir. Teorik olarak, hastanin acil kalp nakil
listesine alinmasi, alternatif bir strateji gibi goriinse de, donor organlarinin
azlig1 nedeniyle neredeyse imkansizdir. Direngli kardiyojenik soktaki
hastalar i¢in, LVAD veya kalp nakli tedavisine yonelik ihtiyacin erken ve
siirekli degerlendirilmesi gereklidir. Genellikle tedaviye yas, bobrek ve
karaciger fonksiyonu, koagiilopati, aort kapak yetersizligi, RV fonksiyonu
gibi geleneksel risk faktorleri yon verdirmektedir.®! Kapsamli bir klinik
ve psikososyal degerlendirme de gereklidir. Ulkemizde de oldugu gibi,
kalp nakli i¢in ge¢ici mekanik dolagim desteginde olan hastalara dncelik
verilmesi, artan sayida kardiyojenik soktaki hastada kalp nakli yapilmasina
olanak saglamigtir.”? Bu kritik hasta niifusunda nakil sonrasi 6liim riskinin
yiiksek oldugu goz oOniine alindiginda, kalp nakli veya kalict mekanik
dolagim destegi implantasyonu gibi tedaviler i¢in hasta se¢imine rehberlik
edecek daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ vardir.'” Sol ventrikiil destek
cihazlarmin kullanimi “iyilesmeye koprii”, “nakile kopri” veya “hedef
tedavi” endikasyonlar ile hizla artmaktadir. Akut refrakter kardiyojenik
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soku olan hastalarda LVAD implantasyonunun cazip bir secenek olmasinin
nedeni, genellikle tam tedavi edici bir alternatif olabilmesidir, ancak
onemli bir morbidite ve mortalite riski tasidigi iyi bilinmektedir. 2010
yilinda yayinlanan ve hastalarin kardiyojenik sokta olanlar, inotrop
bagimlilar ve elektif olgular olarak gruplandirildigi, LVAD implantasyonu
yapilan ve sagkalimin degerlendirildigi bir derlemede, kardiyojenik sokta
(INTERMACS 1) (Tablo 1) olan hastalarin 36 ayilik sagkalimlarinin %51.1
oldugu, elektif LVAD implantasyonu yapilan hastalarin ise sagkalimlarinin
%95.8 oldugu saptanmustir (p<0.001). Kritik kardiyojenik sokta LVAD
implantasyonu uygulanan hastalarin sagkalimlarinin, introp bagimlh
hastalara (INTERMACS 2-3) kiyasla daha kotii olmadigi, hastanede yatis
stirelerinin benzer oldugu vurgulanmigtir.'!

Kardiyojenik sokta, LVAD yerlestirme i¢in iyi tanimlanmis kriterlerin
olmamasi ve deneme asamalarinda kullanilan kilavuzlarda kalict mekanik
dolagim destek cihazlarinin zayif bir oneri olarak sunulmasi nedeniyle,!'?!
LVAD yerlestirme genellikle merkezlerin istegine baghidir. Tedaviye direncli
soku olan hastalar i¢cin IABP-SHOCK 1II c¢aligmasinda algoritmanin

TABLO 1
Intermacs siniflamasi”®

Intermacs sinifi NYHA Agiklama
Grup 1: | Kritik kardiyojenik soktaki hastalar SinifIV | Yiikseltilen inotrop dozlarina veya mekanik
(Crass and Burn) dolagim destegine ragmen hemodinamik

olarak labil olan hastalar

Grup2: | inotrop destegine ragmen durumu | SinifIV | intravendz inotrop desteginde, kaniile

kétiilesen hastalar (sliding on inotropes) edilebilir kan basinci olan ancak renal
fonksiyonlari hizla bozulan ya da
konjesyonu olan hastalar
Grup3: | Stabil ancak inotrop bagimli hastalar | SimifIV | Diisiik veya orta dozlarda inotrop tedavisi
(dependent stability) ile hemodinamik olarak stabil olan
hastalar

Dinlenirken dahi kalp yetmezligi semptomu | Siif IV | Inotrop tedavisinin kimi zaman
olan hastalar (frequent flyer) kesilebildigi, ancak kolaylikla yiiklenebilen
hastalar

Egzersiz tolerasyonu olmayan hastalar | SinifIV | Dinlenmekte stabil, genellikle hacim yiiki
(housebond) altinda olan ve renal disfonksiyon olan
hastalar

Kisitl egzersiz yapabilen hastalar (walking | Siiflll | Konjesyonu olmayan ve kisith egzersizi
wounded) tolere edilebilen hastalar

Klinik olarak kalp yetmezligi agisindan stabil | Simiflll | Yiiklenmesi bulgusu son zamanlarda
olan hastalar (place holder) olmamis ve olmayan hastalar
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herhangi bir basamaginda yer almamistir. Bu ¢calismada hastalarin sadece
%5.5’ine ventrikiil destek cihazi (VAD) implantasyonu uygulanmig
ve VAD uygulanan hastalarin %69.7’si kaybedilmigtir. Ancak daha
kapsamli VAD kayitlarinin analizi, miyokart enfarktiisii (MI) ortaminda
kalict VAD implantasyonu uygulanan hastalarin, perioperatif yiiksek
mortaliteye sahip olmasina ragmen, orta ve uzun donem sonug¢larinin
diigtiniildiigii kadar kotii olmadigini gostermektedir. Ventrikiil destek
cihazi implantasyonu yapilan MI’li hastalarin %95°i inotrop veya
gecici dolagim destek tedavisi (INTERMACS profilleri 1 ila 3) almakta
idi. Bu kritik durumdaki hastalarin, cihazda bir aylik sagkalim orani
%90 veya daha yiiksek oldu ve genel sonuglar, VAD implantasyonu
sirasinda INTERMACS seviyeleri 3’iin iizerinde VAD implante edilen
diger hastalarla benzerdi. Akut MI hastalarina 100’den fazla merkezde
VAD implantasyonu uygulanmis ve sonuglar tedavinin uygulanabilir
oldugunu gostermistir. Uzun siireli mekanik dolasim destegi cihazlarinin
implantasyonu, perkiitan dolasim destek cihazlarina paralel olarak
gelisen bir alan olmaya devam etmektedir. Mekanik Dolasim Destegi
icin Kurumlar Aras: Kayit Sistemi (INTERMACS) bu verileri toplayip
ve yillik raporunda klinik sonug¢lar1 ve yasam kalitesi Ol¢timlerini
aciklar. Bildirilen 25145 olgunun (2006-2017) bir analizinde, uzun
donem mekanik dolasim cihazlarinin implantasyonunun, sagkalimda
klinik olarak anlamli bir iyilesme sagladigint gostermistir. 2019 yilinda
yayimlanan raporda, kardiyojenik soktaki INTERMACS grup 1 hastalarin
tiim hasta profilinin %14.3’iinti olusturdugu ve bu hastalardaki yasam
beklentisinin bir yilda %79, ii¢ yilda ise %62 oldugu bildirilmigtir.!"*!
Akut MI gecirmekte olan hastalara yapilan LVAD implantasyonunun
sonu¢larinin diger LVAD endikasyonlar: ile implante edilmis hastalari
karsilagtiran ve INTERMACS kayitlarinin analiz edildigi bir derlemede,
uzun siireli LVAD implantasyonunun etkili bir yOnetim stratejisi
oldugunu ve tibbi tedaviye yanit vermeyen MI’li ve diisiik kardiyak
outputlu hastalar i¢in erken donemde diisiiniilmesi gerektigi yargisina
ulagilmigtir.!"*!

Pawale!"™ 2018 yilinda yaymlanan makalesinde, Mount Sinai
hastanesinde AMI’ye bagli kardiyojenik sok gelisen 43 hastaya kalici uzun
donem VAD uygulamis, ameliyata bagli mortaliteyi %14, bir yillik sagkalim
oranini ise %74 olarak bildirmigtir. Hastalarin %31’ine bir yil i¢cinde nakil
yapilmigtir. Kardiyojenik sokta, uzun siireli LVAD implantasyonunun primer
olarak yapilmasinin kabul edilebilir bir mortalite orani ile yapilabilecegini,
hastalarin hastane ve yogun bakimda kalis siiresini kisaltmasi, maliyeti
azaltmas1 ve gegici destek tedavisi icin yapilacak olan tekrarlayan
miidahalelerin doguracag: riskleri azaltmasi nedeni ile tercih edilebilecegini
gostermistir.
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UZUN DONEM MEKANIK DOLASIM DESTEGI ONCESI

HASTA SEGIMI

Ug organ hasar1 ve geri doniigiimsiiz multiorgan yetersizligi gelismis
kardiyojenik soktaki hastalarda uzun siireli mekanik dolagim destegi
diisiintilmez. Bu hastalar kardiyopulmoner baypas ve uzun siireli
cerrahi girigsimleri tolere edemeyebilir. Ayrica olusabilecek hepatik
fonsiyonlardaki bozulma, kullanilan antiagregan veya antikoagiilanlara
bagli kanama risklerini de gozardi etmemek gerekir. Diger 6nemli konu
kardiyojenik soktaki hastalarda yapilan major ameliyatlara bagli akut
renal yetersizlik gelisme riskidir. Bu durum, gecici veya kalict diyaliz
ihtiyac1 dogurabilir. Kalict mekanik destek tedavisi diisiiniilen soktaki
hastalarda hangi organlarda ne 6l¢iide fonksiyon bozuklugu oldugu ve
sonucu ne olciide etkileyebilecegi iyi hesaplanmalidir. Implantasyona
karar vermek i¢in gerekli olan zaman da oldukg¢a kisithidir. Alternatif
olarak kisa siireli VAD uygulamasi tercih edilebilir. Hemodinamik durum
stabil olduktan ve organ fonksiyonlarinda diizelme saglandiktan sonra,
uzun siireli cihaza (bridge to bridge) gecis yapilabilir. Sol ventrikiil i¢in
kalic1 mekanik destek diistiniilen hastalarda sag ventrikiil fonksiyonlarini
dikkate almak gerekir. Sol ventrikiil destek cihaz uygulamasini takiben
gelisen sag kalp yetersizligi nedeniyle RVAD implantasyonu gereken
hastalarda mortalite ve morbidite yilikselecektir. Ameliyat 6ncesi santral
vendz basing yiiksekligi, ameliyat sonrasi sag ventrikiil yetersizligi
geligebileceginin habercisi olabilir. INTERMACS grup 1 hastalarda,
sag kalp yetersizligi gelisme riski, diger INTERMACS gruplarindaki
hastalara kiyasla oldukca yiiksektir (%27).1'3!

Akut MI’ye bagli kalict destek tedavisi gereken hastalarda, LVAD
implantasyonu sirasinda hastanin sol ventrikiil kavitesi kiiciik oldugu
icin (restriktif kardiyomiyopati hastalarinda oldugu gibi) inflow kaniilde
olusabilecek tikanma icin dikkatli olmak gerekir.

Sonug

Kardiyojenik soktaki hasta, optimal medikal tedavi (pozitif inotrop,
vazopresoOr veya bunlarin kombinasyonlari) ile diizeltilemiyorsa, yetersiz
perfiizyona bagli u¢ organ hasar1 ve multiorgan yetersizligine dogru
gidiyorsa, IABP yetersiz kaliyorsa, hastanin ileri yag, aktif malignite,
ileri donem kronik obstriiktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetersizligi,
sepsis, kageksi, hayat1 kisitlayan sistemik hastalik, psikososyal sorunlar,
madde bagimllig1 gibi sorunlar1 yoksa, dolasgim destek cihazlari
diisiiniilmelidir. Oncelikle kisa siireli mekanik dolagim destek sitemleri
diistintilmeli, bu cihazlara iyi yanit alinabilirse uzun dénem ventrikiil
destek cihazlar1 uygulanmalidir (Sekil 1).
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Kardiyojenik Sok
(Pozitif inotropik ajanlar gerekli ise mekanik ventilasyon)

v

«  DKMP/IKMP vb. hastaliklarin dekompanzasyonu
v « Akut miyokarditler, pankarditler

« Takotsubo sendromu

- Kalp nakli allogreft vaskulopati, primer greft

Akut miyokart

farktiisii
enfarktusd disfonksiyonu
- Postkardiyotomi sendromu
\ 4
Reperfluizyon Etiyolojiye yonelik
(fibrinolitik, PCl, CABG) medikal tedavi

\ 4

- Hipotansiyon

- Laktat seviyesinde artis

« Ug organ hipoperfiizyonu
(ditirez 30 mL/sa alti, mental
durumda kétilesme)

EVET

Maksimal optimum
EVET medlka!_tedaw
«  Yakin gozlem

k tabl d k »
pekits osundan gixis | « Varsa optimum zamanda
mekanik destegin

sonlandiriimasi

Y

A
ECMO

Sok tablosundan cikis

\%
Kisa siireli VAD P »| . Hizli degerlendirme ve
monitérizasyon
. lleriyas
% Y + «  Aktif malignite
. SVY . BiVY - Ciddi KOAH
. KISMEN 1 iR
« Impella IS;\;ZIIa - Impella ‘ ‘ . Eron!k diyaliz
: i -+ Sepsis
i LP (LV-Ao) il - Kalp disi yasami kisitlayan
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heart heart Tandem - Frajilite veya kaseksi
(RA-PA) (LA-Ao) [— + Madde bagimliligi, psikososyal
sorun

Uzun sureli VAD

A

SEKIL 1. Klinik olarak, kardiyojenik soka yaklasim.

DKMP: Dilate kardiyomiyopati; IKMP: iskemik kardiyomiyopati; PCl: Perkiitan koroner girisim; CABG: Koroner arter baypas greft cerrahisi; KOAH: Kronik
obstriiktif akciger hastaligi; IABP: intraaortik balon pompast; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenatrii; SVY: Sag kalp yetmezligi; SoVY: Sol ventrikiil
yetmezligi; BiVY: Biventrikiiler yetmezlik; RV: Sag ventrikiil; LV: Sol ventrikiil; RA: Sag atriyum; PA: Pulmoner arter; LA: Sol atriyum; Ao: Aort.
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Bilinen konjestif kalp yetersizligi ile takip ve tedavide olan hastalarda,
akut dekompanzasyon ve kardiyojenik sok gelismis ise ve sag ventrikiil
fonksiyonlar1 ekokardiyografik olarak yeterli ise dogrudan uzun dénem
kalic1 ventrikiil destek cihazlar1 uygulanabilir.
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