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OZET

Kalp yetmezligi kronik surecte hayat kalitesini ve hayatta kalimi
dusuren yaygin bir hastaliktir. Bu hastalik sebebiyle gerceklesen olumler
genellikle akut dekompanzasyon ataklari ile olmaktadir. Cesitli sebeplerle
tetiklenen bu dekompanzasyon ataklarinin, hastaligin yarattigi miyokard
disfonksiyonu sebebiyle hayatta kalim oranlari ¢ok diusuk olan “kardiyojenik
sok” evresine ilerlemesi durumunda geleneksel yontemler ¢oju zaman

yetersiz kalmakta ve hasta kaybedilmektedir.

Kalp yetmezligi hastalari i¢in kalbin mekanik bir organ olmasindan da
faydalanilarak pompa fonksiyonunu Ustlenecek mekanik cihazlar
geligtiriimigtir. Uzun yillar boyunca destek saglayabilen cihazlar oldugu gibi
Ozellikle kardiyojenik sok hastalarinda kullaniimak Uzere gelistiriimis destek
suresi sinirl ancak kolay ve hizli implante edilebilen duguk maliyetli cihazlar

da hastalara yeni bir sans verebilmektedir.

Bu calismada istanbul Kartal Kosuyolu Yilksek ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’ nde Eyltil 2010 — Aralik
2013 tarihleri arasinda kardiyojenik sok tanisiyla CentriMag® kisa sureli
dolasim destek sistemi takilmis olan 30 hastanin verileri retrospektif olarak
incelendi. Yapilan incelemede 30 hastadan 8’ inin kalp nakline, 3 hastanin
HVAD®, 1 hastanin ise Excor® a koprulendigi saptandi. Hastalarin 2’ sinde
hedeflenen hemodinaminin saglanmasi igin inotrop destede gereksinim oldu.
Kardiyojenik sok nedeniyle ylkselmis olan transaminaz, Ure ve kreatinin
degerlerinin mekanik destegin baslamasi sonrasi dususe gectigi goruldu. Bu
sayede hastalarin kalp nakli veya uzun donem mekanik destek sistemlerine

uygun birer aday haline geldikleri gorulda.

Bu calismayla CentriMag® isimli kisa sireli ventrikiill destek

sisteminin mortalitesi son derece yuksek bir klinik tablo olan kardiyojenik sok



aninda geleneksel inotrop ve intraaortik balon pompasina (IABP) kiyasla gok

daha yuksek sagkalim oranlari sagladigi saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Kardiyojenik sok, mekanik dolagim destegi



SUMMARY

Heart failure is a common disease that decreases the quality of life
and survival rates in chronic process. Deaths due to this disease generally
occur by acute decompensation episodes. Conventional therapies generally
remain inadequate if disease progresses to cardiogenic shock phase which
has very low survival rates because of the myocardial disfunction caused by

the disease itself.

Mechanical devices undertaking the pump function of the heart have
been developed for heart failure patients benefiting from being a mechanical
organ of the heart. Low cost devices especially designed for cardiogenic
shock patients that have short durability but require easy and fast
implantation procedures can also give a new chance as there are devices

that can support for long years.

In this study the data of 30 patients which CentriMag® short term
circulatory support system was implanted due to cardiogenic shock between
September 2010 and December 2013 in istanbul Kartal Kosuyolu Yiiksek
intisas Training and Research Hospital were reviewed retrospectively. The
results showed that eight patients were bridged to transplant, three to HVAD®
and one to Excor®. Two patients required additional inotropic support for
targeted hemodynamics. It was found that increased levels of transaminases,
urea and creatinine started to decrease after the initiation of circulatory
support. Thus, the patients became suitable candidates for heart

transplantation or long term mechanical support.

In this study we showed that CentriMag® short term mechanical
circulatory system has much better survival rates than conventional inotrope
and inta-aortic baloon pump (IABP) therapy in case of cardiogenic shock

which has very high mortality rates.

Key words: Cardiogenic shock, mechanical circulatory support



GIRIS

Kalp yetmezligi kronik surecte hayat kalitesini ve hayatta kalimi negatif
yonde etkileyen yaygin bir hastaliktir. Bu hastalik sebebiyle gergeklesen
olumler ise akut dekompanzasyon ataklari ile olmaktadir. Cesitli sebeplerle
tetiklenen bu dekompanzasyon ataklarinin, hastaligin yarattigi miyokard
disfonksiyonu sebebiyle hayatta kalim oranlar ¢ok dusuk olan “kardiyojenik
sok” evresine ilerlemesi durumunda geleneksel yontemler cogu zaman

yetersiz kalmakta ve hasta kaybedilmektedir.

Kalp yetmezliginin tedavisinde altin standart kalp naklidir. Ancak tim
dinyada oldugu gibi Ulkemizde de kalp bekleyen hasta sayisi, bagislanan
organ sayisindan kat be kat fazladir. Organ sunumundaki bu azlik birgok

hastanin bekleme listesinde iken hayatini kaybetmesine neden olmaktadir.

Hastalarin kalp nakli adayi olabilmeleri icin diger hayati organ
fonksiyonlarinin  normal olmasi beklenmektedir. Yeterli fonksiyonu
gOsteremeyen bir kalp kronik surecte diger organlarda da yapisal ve
fonksiyonel bozulmalara sebep olarak hastanin transplant adayi olmasini

engellemektedir.

Kalbin mekanik bir organ olmasindan da faydalanilarak kalbin
fonksiyonunu ustlenecek mekanik cihazlar gelistirilmistir. Bu cihazlar, uzun
yillar icinde geligtirilerek sebep olduklari komplikasyonlarin minimuma
indiriimesine c¢alisiimis ve kullanim amaglarina goére cesitlendirilmislerdir.
Komplikasyon orani son derece duguk duz akimli cihazlarin yanisira pulsatil
akim saglayan ve kendine 6zgu bir endikasyon grubu olan ventrikuler destek
sistemleri de baska bir koldan hayat kurtarmaya devam etmektedir. Uzun
yillar boyunca destek saglayabilen cihazlar oldugu gibi kullanim suresi sinirli
ancak kolay ve hizli implante edilebilen duguk maliyetli cihazlar da hastalara

yeni bir sans verebilmektedir.

Kisa sureli ventrikuler destek sistemleri (VAD) ¢ogunlukla kardiyojenik

sok evresindeki hastalar igin kullanilan, detayli bir cerrahi bir prosedur



gerektirmeyen ve ¢ok kisa surede prognozu olumluya gevirebilen cihazlardir.
Hastanin bozulmug organ fonksiyonlarinin iyilesmesi ve kalp nakli adayi
olabilmeleri i¢cin zaman kazandirirlar. Buna karsilik kullanimlari konusunda
destek sdurelerinin kisithligi ve komplikasyon oranlarindaki rolatif fazlahk

nedeniyle kalp nakli klinikleri kliniklerinde tam bir uzlagi olusmamisgtir.

Yapacak oldugumuz calismanin amaci Olumun neredeyse kesin
oldugu konjestif kalp yetmezliginin kardiyojenik sok evresinde uygulanabilen
kisa siireli ventrikiiler destek sistemlerinden CentriMag® kisa siireli ventrikil
destek sisteminin Ulkemiz sartlarindaki sonuglarini ve etkinligini ortaya

koymaktir.



Genel Bilgiler

Kalp Yetmezligi’nin Tanimi

Kalp yetmezligi (KY), normal dolum basinglarina ragmen (veya sadece
artmig dolum basinglari pahasina), kalbin dokularin metabolik ihtiyaglarini
kargilayacak oOlgude oksijen sunamamasina yol agan, kardiyak yapisal veya
islevsel bozukluk seklinde tanimlanabilir (1). Bu durum, bozulmus miyokard
performansi ve ilerleyici néroendokrin sistem aktivasyonu sonucu gelisen ve
konjesyon ile karekterize kompleks bir klinik sendromdur (2). Organlar
yeterince oksijenlenemedigi igin fonksiyonlarinda azalma mevcuttur ve bu
diger organlarla birlikte kalbi de etkileyerek mevcut tabloyu bir kisir dongu
haline getirir. Kalp yetmezligine eslik eden bulgular tipik olmakla birlikte 6zgul

degildir. Genellikle en sik eslik eden bulgular Tablo-1’de siralanmigtir.



Tablo-1: Kalp yetmezligine sik eglik eden belirti ve bulgular

Belirtiler Bulgular
Tipik Daha 6zgil
Nefes darligi Juguler ven basincinda artis
Ortopne Hepatojuguler refli

Paroksismal nokturnal dispne

Uclincii kalp sesi (Gallop ritmi)

Egzersiz toleransinda azalma

Kalp tepe vurusunun sola kaymasi

Halsizlik,

toparlanma suresinin uzamasi

yorgunluk, egzersiz

sonrasi

Kalp seslerinde Gfurim

Ayak bilegi sisligi

Daha az tipik

Daha az 6zgiil

Gece gelen Oksurik

Periferik 6dem (ayak bilegi, sakral, skrotal)

Hisilti (wheezing)

Akcigerlerde krepitasyon

Kilo artisi (>2kg/hafta)

Akcigerlerde havalanma azli§i ve akciger
bazallerinde perkiisyonda matite alinmasi

(plevral efiizyon)

Kilo kaybi (ileri kalp yetersizliginde)

Tasikardi

Siskinlik hissi Dlzensiz nabiz

istahsizlik Tasipne (>16 solunum/dk)
Konfuzyon (6zellikle yaghlarda) Hepatomegali

Depresyon Assit

Carpinti Zayiflama (kaseksi)
Senkop

ESC guidelines of Heart Failure 2012’den uyarlanmigtir.




Kalp Yetmezligi Tipleri ve Tani Kriterleri

Kalp yetmezligini tanimlamada kullanilan temel olgum Ejeksiyon
Fraksiyonu (EF)'dur. Ejeksiyon fraksiyonu, atim hacminin (diyastol ve sistol
sonu arasindaki fark) diyastol sonu hacmine bolinmesi ile hesaplanir. Kalp
yetmezliginin erken donemlerinde EF’si dUsmus hastalarda gorulen diyastol
sonu hacim artigi sayesinde atim hacmi korunabilir. Hastaligin ilerleyen
dénemlerinde hem sistol sonu ¢ap (ESD) hem de diyastol sonu ¢ap (EDD)
artar. Bir hastanin sistolik disfonksiyona veya dugsuk EF’ye bagli kalp

yetmezligi (DEF-KY) tanisi konmasi igin EF < %35 olmalidir.

Son zamanlarda, EF >%45-50 olan ve baska kardiyak bozuklugu
olmayan KY hastalari ile de ¢alismalar yapiimistir. Bu hastalarin bazilarinda
EF tamamen normal de@erlerde (genellikle >%50) olmakla beraber, sistolik
islevlerde de buyuk bir azalma gorilmemektedir. Bu nedenle, bu hastalari
tanimlamak icin korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY (KEF-KY) terimi
geligtiriimigtir. EF degeri %35-50 arasindaki hastalar bir ‘gri alan’’ temsil
etmektedir ve blyuk olasilikla birincil olarak hafif sistolik islev bozukluguna
sahiptirler. KEF-KY tanisi blytk oranda bir diglama tanisi oldugundan, DEF-
KY tanisina gore daha zordur. Oncelikle anemi ve kronik akciger hastaligi
gibi, hastanin belirtilerine yol agabilecek kalp digi olasi nedenler digslanmalidir
(Tablo-2)(3,4). Siklikla bu hastalarin kalpleri genis degildir ve ¢odunda sol
ventrikil (LV) duvar kalinliklar ile sol atriyum (LA) boyutlar artmistir.
Codunda, bu hastalardaki KY’nin nedeni olarak kabul edilen diyastolik islev
bozuklugunun (bu nedenle ‘diyastolik KY’ terimi dogmustur) kanitlari

mevcuttur (3,4).



Tablo-2: Kalp yetersizligi tanisi

DEF-KY tanisi i¢in U¢ kosulun karsilanmig olmasi gerekir:

1. Tipik KY belirtileri

2. Tipik KY bulgulari®

3. Dusuk EF

KEF-KY tanisi i¢in dort kosulun kargilanmis olmasi gerekir:

1. Tipik KY belirtileri

2. Tipik KY bulgulari®

3. Normal veya sadece hafifce azalmis EF ve dilate olmayan LV

4. lligkili yapisal kalp hastah@ (LV hipertrofisi/lLA genislemesi) ve/veya
diyastolik islev bozuklugu

ESC guidelines of Heart Failure 2012’den uyarlanmistir.

®Kalp yetersizliginin erken evresindeki (6zellikle KEF-KY hastalarinda) ve diliretik tedavisi
alan hastalarda bulgular gérulmeyebilir. KY: Kalp Yetmezligi, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, LV:
sol ventrikdl, LA: sol atriyum

Kalp yetmezligi semptomlari 6zgul olmadigi i¢in tani kriterleri ortaya
konmustur. Hastalidin tanisi Framingham Kriterleri ile konur (Tablo-3) (5).

Tani1 2 major ya da 1 major+2 minor kriterle konulur (6).



Tablo-3: Framingham kriterleri

Major Kriterler Minér Kriterler
e Paroksismal nokturnal dispne e Ayak bilegi 6demi
e Boyun venlerinde distansiyon e Gece Oksurugu
e Raller e Efor dispnesi
e Kardiyomegali e Hepatomegali
e S3galo e Plevral efuizyon
e Akut akciger 6demi o Vital kapasitede azalma
e Artmis juguler vendz basing e Tasikardi
e Dolasim zamanin uzamasi (kalp hi1z1>120 dk)
(>25 msn)
e Hepatojuguler refll
e Pulmoner O0dem, visseral
konjesyon

o Kalp yetersizligi tedavisine cevap
alinmasi:
(5 guinde>4.5kg kilo kaybi)

Kalp Yetmezligi’ nin Evrelemesi

Konjestif kalp yetmezligi (KKY) nin evrelendirmesi icin degisik
siniflamalar mevcutsa da en sik kullanilan New York Kalp Cemiyeti'nin
(NYHA) tanimlamasidir. Bu siniflama tim dunyadaki kardiyolog ve kalp
cerrahlari arasinda adeta ortak bir lisan olusturmustur. Yapilan bilimsel

arastirmalarin birgogu bu siniflama tzerine kurgulanmaktadir.



Tablo-4: New-York Kalp Cemiyeti (NYHA) siniflamasi

NYHA | Normal fiziksel aktivite sirasinda KKY semptomlari olmayan hasta
NYHA II Normal fiziksel aktivite ile KKY semptomlari gelisen hastalar
NYHA Il Hafif fiziksel aktivite ile KKY semtomlari gelisen hastalar

NYHA IV istirahat sirasinda KKY semptomlari mevcut hastalar

NYHA: New York Kalp Cemiyeti=New York Heart Association

Yine kalp yetmezligini dederlendirmede kullanilan bagka bir siniflama
da hastaligin semptomlarini kalbin morfolojik yapisiyla iliskilendiren Amerikan
Kalp Cemiyeti'nin (ACC/AHA) siniflamasidir. Bu siniflama Tablo-5’te tarif
edilmektedir.

Tablo-5: Kalp yetmezligi'nde Amerikan Kalp Cemiyeti (ACC/AHA) siniflamasi

Evre A KKY gelisme riski yiksek. Ancak herhangi bir semptom veya yapisal
bozukluk yok.

Evre B KKY’yi dogrulayan yapisal kalp hastaliyi mevcut, ancak semptom
yok.

Evre C Yapisal kalp hastaliina eslik eden semptomlar mevcut.

Evre D Maksimal tibbi tedaviye ragmen yapisal kalp hastaligi ve buna bagl
istirahat semptomlari mevcut.

KKY: Konjestif Kalp YetmezIigi

Kalp yetmezligi dogasi geredi mortalitesi yuksek bir hastaliktir.
Hastaligin seyrinde beklenen yasam suresinin belirlenmesi segilecek olan
tedavi seklinin belirlenmesinde ana yodnlendiricidir. Beklenen yasam suresinin
hesaplanmasinda kullanilan gesitli skorlama sistemleri mevcutsa da en sik

kullanilan iki tanesi Heart Failure Survival Score (HFSS) ve Seattle Heart



Failure Model (SHFM)'dir. HFSS’de kullanilan kriterler EF, ortalama arteryel
kan basinci, maksimal tepe oksijen tuketimi hacmi (VO,max), serum sodyum
(Na) duzeyi, iskemik kardiyomiyopati varligi, elektrokardiyografi (EKG) de
QRS suresi, istirahat kalp hizi iken; SHFM’de bunlar biraz daha
detaylandirimis ve hastanin yasi, cinsiyeti, hemoglobin, Iokosit, kolesterol,
ure-nitrojen duzeyleri ile kullanmakta oldugu medikal tedavi de skorlamaya

dahil edilmisgtir.

Epidemiyoloji

2010 yiinda Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan bir
arastirmada 5,8 milyon ABD vatandasinin bu hastalikta etkilenmis oldugu
hesaplanmigtir (7,8). Bu da 65 yas Ustu nufusun yaklasik % 10’'una denk
gelmektedir. Yine bu yas grubu ile ilgili hastaneye basvurularin yaklasik
%20’sinin KY sebebiyle oldugu saptanmistir (9). 2008 yilinda 670 bin yeni KY
tanisi konmustur. Yapilan taburculuk islemlerinin yaklagik 1 milyonu KY tanili
hastalardir. 658 bin hasta KY semptomlari ile acil servise basvurmus; U¢
milyon dortylz bin poliklinik kontrolu gergeklegtiriimistir. Kalp yetmezligi
sebebiyle bir yil igcinde toplamda 6,5 milyon hastane yatis gunu kayitlara
gecmistir. 2010 yili iginde direkt ve indirekt maliyetlerin toplami 29 milyar $
olarak hesaplanmistir. Bu maliyetin buyuk kismi KY nedeniyle hastaneye
yatiglarda kullaniimistir.  Veriler degerlendirildiginde 90°li yillara oranla
toplumun daha da yaslanmasinin da etkisiyle hipertansiyon (HT) prevelansi
ve iyilestirilmis koroner arter hastaligi (KAH) tedavisi nedeniyle KY tanisi alan
hastalarin sayisi artmaktadir(9,10). Buna Kkarsilik oransal olarak KY
nedeniyle hastaneye yatislarda bir azalma dikkati gekmektedir. 1998 yilinda
KY nedeniyle 2845/100000 yatig/nufus kayit edilmisken 2007 yilinda bu oran
2007/100000 yatis/nufus olarak hesaplanmistir (10,11). Bu taniyla hastaneye
yatirilan hastalarin ortalamasi 70 yas civarindadir. Bu hastaliga en sik eslik

eden hastaliklar hipertansiyon (%72), koroner arter hastalgr (%50-60),



diyabet (%43), kronik obstruktif akciger hastaligi (%30) ve kronik bobrek
yetmezligi (%30) olarak hesaplanmigtir(12-14).

Kalp Yetmezligi’nde Etiyolojik Faktorler

Kalp yetmezligi ¢cok farkli sebeplere bagl olarak ortaya cikabilen bir
kinik tablodur. Tani ve tedavinin temeli altta yatan kardiyak patolojinin
gOsterilmesine dayanir. Bu tabloya en sik miyokard disfonksiyonu sebep olsa
da, bunun diginda pek ¢ok sebep kardiyak disfonksiyona yol agabilir. Bu

etiyolojik etmenler Tablo-6'da siralanmistir.

Tablo-6: Kalp yetmezligi'nin etiyolojisi

Miyokard hastaligi
1. Koroner arter hastalgi
2. Hipertansiyon
3. Kardiyomiyopati
a. Ailesel
i. Hipertrofik
ii. Dilate
iii. Aritmojenik sag ventrikil displazisi (ARVD)
iv. Restriktif
V. Sol ventrikiler non-compaction
b. Kazaniimis
i. Miyokardit (inflamatuvar kardiyomiyopati)

infektif
e Bakteriyel
e Spiroketal
e Fungal

e Protozoal

e Parazitik
¢ Riketsiyal
e Viral

immunite aracilikh
o Tetanoz toksoidi, asilar, serum hastaligi
e laglar
e Lenfosittik/ Dev hicreli miyokardit

e Sarkoidoz

10



e Otoimmun

e Eosinofilik (Churg-Strauss)

Toksik

e llaglar (Kemoterapi, kokain vb..)

o Alkol

o Agir metaller (Bakir, demir, kursun)
ii. Endokrin / Nutrisyonel

e Feokromasitoma

o Vitamik eksiklikleri (Tiamin)

e Selenyum eksikligi

e Hipofosfatemi

e Hipokalsemi
ii. Gebelik
iv. infiltratif hastaliklar

e Amiloidoz

e Malignite
Kalp kapagi hastaliklari
1. Mitral
2. Aort
3. Trikuspit

4. Pulmoner
Perikardiyal hastaliklar
1. Konstriktif
2. Perikardiyal efiizyon
Endokardiyal hastaliklar
1. Hipereosinofili ile birlikte endomiyokardiyal hastalik (Hipereozinofilik sendromlar)
2. Hipereosinofili olmayan endomiyokardiyal hastalik (Endomiyokardiyal fibroz)
3. Endokardiyal fibroelastozis
Konjenital kalp hastaliklar
Aritmi
1. Tasiaritmiler
o Atriyal
e Ventrikiler
2. Bradiaritmiler
e SinUs nodu disfonksiyonu
ileti bozukluklar

e Atriyoventrikuler blok

11




Ylksek debili durumlar

e Anemi

e Sepsis

e Tirotoksikoz

e Paget hastalig

e Arteriovendz fistul
Yuksek sivi yiku

o Bobrek yetmezligi

e lyatrojenik

ESC guidelines of Heart Failure 2012’den uyarlanmistir.

Kalp Yetmezligi’nin Patofizyolojisi

Kalp yetersizligi bir sendrom olup bir¢ok hastaligin sonucu olarak
gorulen dispne, yorgunluk ve sivi retansiyonuyla karakterize bir Klinik
surectir. Miyokardiyal disfonksiyon olustugunda kalbin sol tarafinda konjestif
bir mekanizma baslar sol atriumda ytkselen basing pulmoner kapiller yataga
iletilir. Sonugta ortaya c¢ikan pulmoner kama basinci artisi (PCWP),
interstisyel 6dem ve gaz alisverisinde azalmaya yol acar. Bu durum dispne
olarak karsimiza ¢ikar. Pulmoner hipertansiyon sonucu gelisen sag ventrikul
ardyuku artisi sag ventrikilde genisleme, trikispit yetmezlik, sag atrial
genisleme ve giderek karaciger ve dalak blyumesi ve periferik 6dem ile

kendini gosteren sistemik konjestif semptomlara yol agar (15).

Kalp yetersizliginin sik nedenleri arasinda; koroner arter hastalgi,
hipertansif  kardiovaskuler hastalik, kalp kapak hastaligi, dilate
kardiyomyopati, infiltratif kardiyomyopati ve miyokard hipertrofisi yer alir.
Kardiyak fonksiyondaki azalma biyokimyasal stimuluslarla iligkili spesifik
sinyallerdeki degisikliklerin ve hucre iskelet proteinleri, miyosit sag kalimi ve
sarkoplazmik retikulum kalsiyum ddngustinde degisikliklerin sonucudur. Kalp
yetersizligi etiyolojik bir etkenle baslar (Tablo-7). Daha sonra bir remodelling

(yeniden sekillenme) fazina, en sonunda da klinik bulgularin ortaya ¢iktigi bir
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kalp yetersizligi sendromuna donusur (16). Bu donusumde fenotip farklilik

gosterir ve hastaligin ilerleyis hizi degiskendir.

Tablo-7: Kalp yetmezligine gegis modeli

Temel Hastalik Yapisal Remodelling ve | Klinik kalp yetersizligi
hastaligin progresyonu sendromu
Akut miyokard infarktusu Miyosit hipertrofisi Tuz ve su tutulumu
Gen mutasyonlari Fibrozis,odacik dilatasyonu | Konjesyon,6dem,
Akut enflamasyon Kollagen aginda ¢ézilme Dusuk kardiyak debi
Hipertansiyon Hicre nekrozu Diyastolik disfonksiyon
Kalp kapak hastaligi Noroendokrin aktivasyon Semptomlarda artis
Sitokin salinimi
Artmis duvar gerilimi
Odacik disfonksiyonu

Kalp yetersizliginin iki onemli etkeni; azalmis miyokardial kasilma gucu
ve sempatik sinir sistemi ile renin anjiotensin aldesteron sisteminin artmis
aktivasyonudur. Henuz cok iyi tanimlanmamig sinyallerle kompansatuvar
dizenlemeler devreye girer. Bunlar; Frank-Starling mekanizmasi, kardiyak
gen ekspresyonunda degisikliklerle iligkili olan ventrikller dilatasyon ve
miyokard hipertrofisi, sempatik sinir sistemi, renin anjiotensin sistemi, sitokin

ve peptid duzeylerinde olusan degisimlerdir (17-19).

Kalp yetmezlikli hastalarda kalbin atim hacminde disme,
kompanzasyon amagli olarak sempatik sistem aktivitesinde artisa sebep olur.
Inotropik yardimin da etkisiyle kalp debisi normal sinirlarda tutulmaya
cahisilir. Kronik inotropik aktvitenin vicuda zararli etkileri vardir. Sempatik
aktivite renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin aktivasyonunu saglar, vicutta
su ve tuz tutulumu ile birlikte 6deme yol acar. Asiri sempatik aktivite
miyositlerde apoptoz ve hipertrofiyi indukler, fokal miyokardiyal nekrozlara
sebep olur. Bu hastalarda inhibitdr barorefleks mekanizmalarda azalma
mevcuttur. Uzun slreli sempatik aktivite karsisinda kalp kasinda (3-reseptor
duyarhihd@inin azaldigi izlenir. Bu durumsa sempatik aktivitenin daha da
artisina sebep olur (20). Sempatik aktiviteyle birlikte B-reseptdr etkinliginin

ve vagal tonusun azalmasi bu hastalardaki tasikardiyi de acgiklamaktadir.
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Tasikardinin bir diger nedeni atriyum dokusundaki gerilime eslik eden
remodelling ve buna bagli fibr6z degisimdir. Remodelling sadece ventrikilde
deqil, tum kalpte gergeklesen bir surectir ve dolayisiyla sinis nodunu da
etkiler ve bu hastalardaki atriyal fibrilasyonun (AF) nedenidir. Kalp yetersizligi
olan hastalarda plazma norepinefrin duzeyinde ylkselme mevcuttur (19).
Asemptomatik kalp yetersizligi olan hastalarda bile plazma norepinefrin
duzeyleri yuksek bulunmustur. Kalp yetersizliginin ilerlemesi ile Dbirlikte
plazma norepinefrin dlzeylerinde artis saptanir. Plazma norepinefrin
konsantrasyonundaki artisin derecesi ile kalp yetersizliginin agirhg1 arasinda
direkt iliski mevcuttur (21). Norepinefrinin artmig plazma konsantrasyonu
miyosit hasarlanmasi ve 6liminden sorumludur (22). Artmis sempatik sinir
sistemi aktivasyonu sonucu kalp hizinda ve inotrop etkide de artis saptanir,
sistemik arter ve venlerde alfa reseptor stimulasyonu artar. Alfa reseptorlerin
stimulasyonu ile bolgesel vazokonstruksiyon deri, splanknik alan ve
bdbreklere giden kan akimini azaltip mevcut kani beyin ve kalp gibi vital
organlara yonlendirir. Miyokardiyal alfa-1 stimulasyonu miyokardial hipertrofi
olusumuna neden olur (23). Adrenarjik aktive artigi kalbin oksijen tiketiminde
artisa yol agar. Oksijen tuketimindeki artisin karsilanamadigi durumlarda
miyosit nekrozu ve bunu takiben skar dokusu olusumu baglar. Plazma

norepinefrin artisi hipokalemi ve aritmi gelisimine yol agabilir.

Kalp yetmezlikli hastalarda renin ve angiotensin-2 seviyeleri (AT-2)
artar. Anjiotensin-2 renal efferent arteriollerde ve sistemik sirkilasyon
uzerinde kuvvetli vazokonstriktor etkiye sahiptir, bir yandan periferik direnci
artinirken bir yandan da aldosteron sentezini artirir. Aldosteron intravaskuler
sivi hacminde artisa sebep olur. Bunlar artmis 6n ylUk ve ard ylk pahasina
kan basincinin ve kalp debisinin devam ettiriimesine yonelik kompanzasyon
mekanizmalaridir. Sentez edilen AT-2 kardiak miyositlerdeki hipertrofide de
artisa sebep olmaktadir ve kalp yetmezlikli hastalarda olusan ventrikller
yeniden sekillenmede rol oynamaktadir. Kalp yetmezliginde artmis olan AT-2
dizeyi sempatik sinir uglarindan norepinefrin salinimini indukler, vagal
tonusu inhibe eder. Erken donemde bu adaptasyon mekanizmalari kalbin

atim hacmi ve debisinin yeterli dizeyde tutulmasina yardimci olacaksa da
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hastaligin ilerleyen evrelerinde miyosit hasari ve bunu takiben remodelling
mekanizmalari yoluyla tim bosluklarda dilatasyon ve disfonksiyona ilerleyen
bir tabloyla sonuclanir (24). Kalp yetmezlikli hastalarda argininvazopressin
dizeyi artar (25).

Kalp yetmezlikli hastalarda plazma endotelin-1’de artis meydana gelir (26).
Damarlarin endotel hucrelerinden salgilanan endotelin-1  ¢ok kuvvetli
vazokonstruktor bir maddedir. Bobrek Uzerindeki etkisiyle sodyum
retansiyonu saglar. Endoteli-1’in plazma konsantrasyonu, kalp yetmezliginin

siddeti ile dogru orantilidir (20).

Kalp yetmezlikli hastalarda plazma atrial natritiretik peptid (ANP) ve
beyin natritretik peptid (BNP) seviyelerinde artis meydana gelir. ANP atrial
basingtaki artisa bagli olarak atriumlardan salgilanir. Natritretik peptidler kan
basincini, elektrolit dengesini ve sivi volumiunu regule ederler. B tip
natrilretik peptid diger Gyeleri atrial natritiretik peptid (ANP), C tip natridretik
peptid (CNP) ve dendroapsis natrilretik peptid (DNP) olan natridretik
peptidler ailesine mensuptur. ilk olarak domuz beyin dokusundan izole

edilmesi sebebiyle brain (beyin) natritretik peptid adi verilmistir (27).

Oysa takip eden arastirmalarda BNP’nin kardiyak kokenli oldugu ve
yuksek konsantrasyonlarda miyokard da bulundugu ve ANP ile ayni periferik
reseptorleri paylastigi gosterilmistir (28). Bir diger natriiretik peptid olan C-tipi
natritretik peptidin (CNP) kardiyak fonksiyonlara olan etkisinin ise minimal
oldugu ve farkli bir mekanizma ile etki gosterdigi dusunulmektedir. BNP’nin
major kaynagi kardiyak miyositler olmakla beraber kardiyak fibroblastlarin da
BNP Uretebildikleri gosterilmistir. Hem BNP hem de ANP kalpte artan duvar

gerilimi ve stresine yanit olarak salinir.

Volim yuklenmesi ve duvar gerilimi artigi ile salinimi artmaktadir (29-
31). Artmis duvar gerilimi pek ¢ok kardiyak hastaligin ortak paydasi olmasi
nedeni ile dolagimdaki BNP dizeyleri bu hastaliklarin klinik gdstergeci olarak
hizmet edebilir. Depolanma yeri atriyum ve ventrikil olan ANP’den farkli
olarak BNP’nin ana kaynagi ventrikullerdir. Bu da BNP’yi ventrikul

bozukluklarinin belirleyicisi olarak diger natriuretik peptidlere gore daha
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duyarl ve 6zgul kilmaktadir. Ventrikullerden salinan BNP miktarinin damar igi
hacim genislemesi ve basing yuklenmesi ile dogru orantili olarak arttigi gesitli
arastirmalarda gosterilmistir (31,32). Randomize bir ¢alismada sol ventrikdl
sistolik fonksiyon bozuklugu olup asemptomatik seyreden hastalarda renin
anjiyotensin sistemi aktivasyonu olmaksizin natritretik peptid ylikselmesiyle

karakterize norohimoral aktivasyon artiginin oldugu gosterilmigtir (33).

BNP, hastalarin mortalite ve morbidite ylzdelerinin azaltiimasinda
onemli bir rol Ustlenebilir. Asemptomatik evrede ve kalp yetmezIigi geligiminin
baslangi¢c evrelerinde BNP dlzeyinin ylkselmeye baglamasi bu peptidin
erken tanida duyarliigini gdstermektedir. Bunun yanisira BNP’nin yatak
basinda hizli ve guvenilir bir sekilde olgulebilmesi ile diger nérohormonal
aktivasyon gostergelerine gore daha avantajlidir (34). BNP, ekokardiyografi
ve Klinik olarak saptanan kalp yetmezligi ile yuksek derecede korelasyon
gOstermesi Uzerine, ACC/AHA ve Avrupa Kardiyoloji Dernedi (ESC)
kilavuzlarinda kalp yetmezligi tanisinda degerli bir yontem olarak yerini
almistir  (35,36). Natritretik peptidler damar duvarindaki diz kaslari
gevseterek arter ve venlerde dilatasyon sonucu kan basinci ve ventrikiler 6n
yukU azaltirlar (37, 38). Merkezi ve periferik sempatoinhibitor etkileri vardir ve
kardiyak sempatik aktivite blokaji ile kardiyak dolum basincini azaltirlar
(39,40). Renin, anjiotensin, aldosteron sistemini inhibe ederler (41,42).
BNP’nin miyokard Uzerindeki dogrudan gevsetici etkisinin yaninda kardiyak

ve vaskuler dokular da antiproliferatif ve antifibrotik etkileri de saptanmistir.
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Kalp Yetmezliginin Tanisinda Kullanilan Temel Testler

Ekokardiyografi (EKO) ve Elektrokardiyografi (EKG):

Kalp yemezligi sUphesi olan hastalarda EKO ve EKG en yararl
testlerdir. Ekokardiyogram kalp bosluklarinin hacimleri, ventrikal sistolik ve
diyastolik islevleri, duvar kalinhklari ve kapak iglevleri hakkinda hizl bilgiler
verir.(3,4,43-52)

Bu bilgiler, uygun tedaviye karar vermede kritik dneme sahiptir (6rn.
sistolik iglev bozuklugu i¢in Anjiotensin Donusturicu Enzim inhibitoru (ACE-I)
ve beta-bloker veya aort darli§i icin cerrahi girisim gibi). EKG, sinoatriyal
hastalik, atriyoventrikiler (AV) blok veya anormal intraventrikiler ileti gibi,
kalp ritmini ve elektriksel iletiyi gosterir (Tablo-8). Bu bulgular tedavi ile ilgili
kararlar igin de o©Onemlidir (6rn. atriyal fibrilasyon icin hiz kontrolu ve
antikoagulasyon, bradikardi icin kalp pili (PM) veya sol dal blogu (LBBB) olan

hastalar icin kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT)).

EKG ayni zamanda, sol ventriktl hipertrofisinin kanitlarini ya da Q
dalgalarini (canli miyokard kaybina isaret eder) gostererek kalp yetmezligi
etiyolojisine yonelik bilgi saglayabilir. Kalp yetmezligi akut olarak karsimiza
clkan ve EKG’si tamamen normal olan hastalarda c¢ok nadirdir
(yaklasik<%2)(53-58). Akut olmayan bi¢cimde karsimiza cikan hastalarda,
normal EKG’nin negatif 6ngdrdurtcu degeri daha dusuktir (yaklasik < %10-
14).

Akciger Rontgeni:

Verdigi bilgi sinirli da olsa semptomlarin sebebi olabilecek bir akciger

patolojisini ortaya koyabilir.
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Tablo-8: Kalp Yetersizliginde en yaygin EKG anormallikleri

Anormallik

Nedenler

Klinik anlami

Sinus tasikardisi

Dekompanse KY, anemi, ates,

Klinik degerlendirme

hipertiroidi Laboratuvar incelemeleri
Sinus Beta-blokerler, ivabradin, verapamil, ilag tedavisi degerlendirilmeli
bradikardisi diltiazem Laboratuvar incelemeleri

Antiaritmikler

Hipotiroidi

Hasta sinlis sendromu
Atriyal Hipertiroidi, enfeksiyon, mitral kapak AV iletimini yavaslatin,

Tasikardi / flatter

hastaliklari

antikoagtlasyon,

/ fibrilasyon Dekompanse KY, enfarktls farmakolojik kardiyoversiyon,
elektriksel kardiyoverisyon,
kateter ablasyonu

Ventrikuler iskemi, enfarktiis, kardiyomiyopati, Laboratuvar incelemeleri

aritmiler miyokardit, Egzersiz testi,

hipokalemi, hipomagnezemi perfliizyon/canhlik

Dijital asir dozu ¢alismalari,
koroner anjiyografi,
elektrofizyolojik testler,ICD

Miyokart Koroner arter hastaligi Ekokardiyografi, troponinler,

iskemisi / perflizyon/canlilik

enfarktis calismalari,
koroner anjiyografi,
revaskularizasyon

Q dalgalari Enfarktus, hipertrofik kardiyomiyopati Ekokardiyografi,

LBBB, pre-eksitasyon

perfuzyon/canhlik
calismalari,

Koroner anjiyografi

LV hipertrofisi

Hipertansiyon, aort kapak hastaliklari,

hipertrofik kardiyomiyopati

EkokardiyografilKMR

AV blok

Enfarktus, ilag toksisitesi, miyokardit,
sarkoidoz,

Genetik kardiyomiyopati

(laminopati, desminopati), Lyme

hastaligi

ilac tedavisi degerlendirilmeli,
sistemik hastalik yéninden
degerlendirilmeli;

aile dykusu/genetik testler
gereklidir.

PM veya ICD gerekebilir.
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Dusuk QRS Obezite, amfizem, perikard eflizyonu, Ekokardiyografi/lKMR, g6gus
voltaj amiloidoz radyografisi; amiloidoz i¢in ek
gorintileme (KMR, 99mTc-
DPD sintigrafisi) ve

endomiyokardiyal biyopsi

QRS siresi Elektriksel ve mekanik dissenkroni Ekokardiyografi
2120 ms ve CRT-P, CRT-D
LBBB morfolojisi

ESC guidelines of Heart Failure 2012’den uyarlanmistir.

AV: atriyoventrikiller; EKG: Elektrokardiyogram; ICD: implante edilebilir kardiyoverter
defibrilatér; KMR: Kardiyak manyetik rezonans; CRT-D: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-
defibrilatér; CRT-P: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi-pacemaker; KY: Kalp yetersizlidi;
LBBB: Sol dal blogu; LV: Sol ventrikiil; 99mTc-DPD: Teknesyum-99m 3,3-difosfano-1,2
propanodikarboksilik asit.

Natrituretik Peptitler:

Kalp yetmezIigi belirti ve bulgularinin 6zgul olmamasindan dolayi, bu
semptomlara sahip bir hastanin etiyolojisinin kardiyak kokenli olup olmadigini
ayirmada kullanilabilecek basit bir testtir. Kalp bosluklarinin gerilimi ile
salgilanan bu hormonun normal plazma seviyeleri kalp hastaligini diglar ve
ileri kardiyak ileri tetkiklerin yapilmasina gerek kalmaz. En yaygin
kullanilanlari Beyin Natriuretik Peptid (BNP) ve N Terminal beyin natrituretik
peptid OncusU(NT-proBNP) dir. Akut olmayan hastalarda BNP ve NT-
proBNP’nin kalp yetmezligi tanisinda duyarliigi ve 6zgulligu daha duasuktir
(59-66).

Rutin laboratuvar testleri:

Rutin biyokimyasal ve hematolojik tetkikler, 6zellikle renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemini bloke eden ilaglarin kulanim guvenliliginin belirlenmesi
(bbbrek iglevleri ve potasyum) ve aneminin dislanmasi (Kalp yetmezligini
taklit edebilir ve siddetlendirebilir) ve saglayacaklari diger faydah bilgiler

acisindan mutlaka gereklidir.

Bunun diginda vyine kalp yetmezligi benzeri bulgulara sebep
olabilecegi veya tabloyu agarlastirabilecegi icin tiroid fonksiyon testleri,
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kullanilabilecek ilaglarin metabolizmasini etkileyecedi igin karaciger fonksiyon
testleri, sivinin intravaskuler alanda tutulumunda direkt etkili olan albUmin
duzeyi kontrol edilmesi gereken oncelikli parametrelerdir. Kalp yetmezIigi ile
basli

basvuran hastanin laboratuvar tetkiklerinde saptanabilecek belli

anormallikler ve sebepleri ile klinik anlamlari Tablo-9’ da belirtilmigtir.

Tablo-9: Kalp Yetersizligi'nde yaygin laboratuvar testi anormallikleri

Anormallik

Nedeni

Klinik anlami

Bobrek yetersizligi
(kreatinin>150 mmol/L/1.7
mg/dI,

hGFH <60 ml/min/1.73 m2)

Bobrek hastaligi

Renal konjesyon

ACE inhibitéri/ARB, MRA
Dehidratasyon

NSAIi ve diger nefrotoksik

ilaglar

GFH’y1 hesaplanmal
ACE-inhibitori/ARB veya
MRA dozunu azaltilabilir.
ya da doz arttirrmini
ertelenebilir.

Potasyum ve BUN
degerlerini kontrol edilir.
Dehidrate ise diuretik dozu
azaltilabilir, ancak renal
konjesyon varsa daha fazla
didretik yararli olabilir

ilaclar degerlendiriimelidir.

Anemi

(erkekte <13 g/dL/8.0mmol/L,

kadinda <12 g/dI/7.4mmol/L)

Kronik KY, hemodilisyon,
demir kaybi veya yetersiz
demir kullanimi, bébrek
yetersizligi, kronik hastalik,

malignite

Tanisal incelemeler
yapilmali, sebebe ydnelik

tedavi planlanmal

Hiponatremi (<135 mmol/L)

Kronik KY, hemodilisyon,
AVP salinimi, ditretikler
(6zellikle tiazidler) ve diger

ilaclar

Didretik dozu ayarlanarak
su kisitlamasi dustnulebilir
Ultrafiltrasyon, vazopressin
antagonisti

ilaclar degerlendiriimelidir

Hipernatremi(>150 mmol/L)

Su kaybi/yetersiz su alimi

Su alimi degerlendirilmeli

Tanisal incelemeler
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Hipopotasemi (<3.5 mmol/L)

Ditretikler, ikincil

hiperaldosteronizm

Avritmi riski! ACE-I/ARB,
MRA, potasyum destegi

degerlendiriimelidir.

Hiperpotasemi
(>5.5 mmol/L)

Bobrek yetersizligi,
potasyum destedgi,
renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi

blokerleri

Potasyum destegi veya
potasyum tutucu ditretikleri
kesilmeli, ACE-I/ARB,
MRA’nin dozu azaltiimali
veya kesilmelidir.

Bobrek fonksiyonlari
degerlendiriimelidir.

Bradikardi ve aritmi riski

Hiperglisemi (>6.5 mmol/L

veya 117 mg/dL

Diyabet, insilin direnci

Hidrasyon degerlendiriimeli,
glukoz entoleransi tedavi

edilmeli

Hiperirisemi (>500 pmol/L
veya 8.4 mg/dl)

Didretik tedavisi, gut,

malignite

Allopurinol

Ditiretik dozu azaltiimal

Albumin ylUksek (>45 g/L)

Dehidratasyon

Sivi verilmesi

Albtimin distk (<30 g/L)

Yetersiz beslenme,

bobreklerden kayip

Tanisal incelemeler

Transaminaz artis|

Karaciger islev bozuklugu
Karaciger konjesyonu

ilag toksisitesi

Tanisal incelemeler
Karaciger konjesyonu

ilaclar degerlendiriimelidir

Troponinlerde ylikselme

Miyosit nekrozu, uzun
sureli iskemi, siddetli KY,
miyokardit, sepsis,

bébrek yetersizligi

Artig paternini
degerlendirilmeli (siddetli
KY’de hafif artiglar)
Perfuzyon/canlilik
calismalari

Koroner anjiyografi
Revaskularizasyon

acisindan degerlendirme

Kreatin kinazda ylkselme

Kalitimsal ve edinsel

miyopatiler

Genetik kardiyomiyopati

(laminopati, desminopati,
distrofinopati), muskiler

distrofi disunulebilir

Statin kullanimi

Anormal tiroid testleri

Hiper/hipotiroidi

Tiroid bozuklugunu tedavi
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Amiodaron edin, Amiodaron kullanimi

tekrar degerlendirilmelidir

idrar tahlili Proteindri, glikozuri, bakteri | Tanisal incelemeler

Enfeksiyon dislanmali,

diyabet
INR >3.5 Antikoagulan asiri dozu Antikoagulan dozu
Karaciger degerlendirilmeli
konjesyonu/hastalidi Karaciger fonksiyonlari
ilag etkilesimleri degerlendirilmeli

ilaclar degerlendiriimeli

CRP >10 mglL, Enfeksiyon, enflamasyon Tanisal incelemeler

notrofilik I0kositoz

ESC guidelines of Heart Failure 2012’den uyarlanmistir.

ACE: Anjiyotensin-dénuastirictu enzim; ARB: Anjiyotensin-reseptor blokeri; AVP: Arginin
vazopressin; B-tipi natrilretik peptit; BUN: kan lre azotu; CRP: C-reaktif protein; GFH:
Glomertil filtrasyon hizi; KY: Kalp yetersizligi, MRA: mineralokortikoid reseptor blokeri; NSAii:
Steroid olmayan anti-inflamatuar ilag.
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Kalp Yetmezligi Tedavisi

Akut Kalp Yetmezligi’nin farmakolojik tedavisi

Kalp yetmezligi tedavisinin genel olarak amaci; kisa vadede dispne ve
dekompanze kalp yetmezIligi bulgularini ortadan kaldirmak, uzun vadede ise
tekrar hastaneye yatis gereksinimini ortadan kaldirmak, fonksiyonel
kapasiteyi iyilestirmektir. Bu temelde bobrek fonksiyonlarinin korunmasi,
aritmilerin  onlenmesi, miyokardiyal rezervin korunmasina gibi amaclara
yonelik tedavi duzenlemeleri yapilir. Bu tedavinin ana hedefleri Tablo-10" da

siralanmigtir.

Tablo-10: Akut Kalp Yetersizligi tedavisinin hedefleri

Klinik hedefler
e Dispne ve ortopnede azalma, egzersiz tolerasyonunda artis
e Akciger fonksiyonu ve oksijenasyonda artig
e Dilurez
e Vicut sivi yukinde ve 6demde azalma

e Sistolik kan basincinin >80mmHg’nin Ustlinde tutulmasi

Laboratuvar degerleri
e Normal serum elektrolit degerleri
e  Optimum bdbrek fonksiyonlari

e Serum BNP dlzeylerinde azalma

Hemodinamik parametreler
e PCWP <16 mmHg
e CVP<8mmHg

e Normal Kardiyak indeks

Prognozun iyilegtiriimesi
e iskeminin tedavisi
e Kanitlanmig farmakolojik tedavinin verilmesi

e Cihaz tedavisi gerekliligi agisindan degerlendiriimesi (CRT, ICD vs..)

The Task Force on Acute Heart Failure of the European Society of Cardiology 2005°'den
uyarlanmigtir.

BNP: Brain Natritretik Peptid, PCWP: Pulmoner Kapiller Kama Basinci, CVP: Santarl Venéz
Basing
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Farmakolojik tedavinin oturdugu temel aslinda sivi dengesinin
saglanarak sol ventrikil yetmezIliginin progresif bozulmasina ilerleyen
norohormonal kisirdongunun kirilmasidir.  Tedavi genellikle yararlihgi
ispatlanmis ilaglardan olusan ¢oklu kombinasyonlar seklindedir. Tedavinin
takibi sirasinda sik ve duzenli araliklarla, hastanin ve semptom ile

bulgularinin dikkatle degerlendirilmesi zorunludur.

intravenoz diiiretikler

Bu konuda yeterli randomize c¢alisma bulunmasa da, kivrim (loop)
didretiklerinin yarari uzun vyillardir tecribeyle sabittir. En sik kullanilan
Furosemid’tir. Bobreklerden su ve tuz atimi yoluyla etkilidir. Etki yarim
saatte baslar, 1-2 saatte pik yapar ve yarilanma omru 6 saattir. Devamli
inflzyonun bolus uygulamalara oranla daha iyi idrar cikigi sagladigini
gOsteren calismalar mevcuttur (67,68). Bumetanid ve torsemid gibi
varyantlari da vardir. Uzun sureli kullanimda rezistans gelisebilir ve bu kotu
prognoz gostergesidir (69). Bunun distal nefrondan sodyum tutulumunun
artisina ve aldosteron salinimin indiklenmesine bagli olabilecegi belirtilmistir.
Bu durumda tedaviye 6zellikle distal nefron Uzerine etkili hidroklortiyazid veya
aldosteron blokor grubundan spironolakton gibi dilretikler eklenebilir (10).
Diuretik kombinasyonlarinin kullanilacagi hastalarda yakin elektrolit takibi

unutulmamalidir.

Vazopressin inhibitorleri:

Vazopressin hipotalamustan sentez edilen bir hormondur. Serbest su
atihmini kontrol eder. V1a reseptorleri Uzerinden damar duz kasi ve kalp kasi
uzerine etki ederek periferik ve koroner vazokonstruksiyon yapar, miyosit
hipertrofisini uyarir ve pozitif inotropi yaratir. V2 reseptorleri Gzerinden ise
nefronun kollektdr kanallarinda serbest su retansiyonu ve hiponatremiden
sorumludur. Kronik KY olan hastalarda plazma seviyesi artar ve bu kotu

prognoz gostergesidir. Salinimi serum osmolalitesi ve kardiyak debideki
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degisimler ile induklenir (70). Loop diuretiklerle kiyaslanirsa teorik olarak
hipotansiyon veya noérohormonal aktivasyon yapmadan ve elektrolit

imbalansi yapmayip aritmiyi artirmadigi igin KY tedavisinde yararli olabilir.

Parenteral vazodilatatorler

Parentral vazodilatatorler AKY’de c¢ogunlukla diuretiklerle kombine
olarak verilirler. Kesin endikasyonlari i¢cinde ciddi hipertansiyon ve pulmoner
odem vardir. Bu tedavinin uygulandigi hastanin kan basinglari yakindan takip

edilmelidir.

Nitrogliserin

Sistemik ve koroner dolasim Uzerine oldukga etkili bir vazodilatatordur.
Bu sebeple Ozellikle akut iskemik kalp yetmezligi'nde oldukca faydalidir.
Kalbin 6nyukunu ve pulmoner kapiller kamabasincini (PCWP) dugurirken
pulmoner konjesyonu da geriletir. Yuksek dozlarda arteryel basing Uzerine
etkiliyse de nitroprussid kadar etkin degildir. Doz araligi 5-200 mcg/dk’dir.
Dezavantaji genellikle 24 saat sonra gelisen toleranstir. Oral nitratlar kan
basincinin uygun oldugu hastalarda beta-blokerler ve ACE inhibitorlerine

eklenebilir ancak uzun dénemde prognozu iyilestirdikleri gosterilememistir.

Nitroprussid

Guglu bir arteryel ve vendz dilatatordir. Akut mitral yetersizlik sonucu
gelisen hipertansif akciger oOdemiyle gelen ileri kalp yetmezliginde
secilebilecek onemli opsiyondur. Bu ilacin kullanimi i¢in hastanede yogun
bakim sartlarinda invaziv arteryel ve Swan-Ganz monitorizasyonu sarttir.
Kalp yetmezligi ve ileri sol ventrikll yetersizligi olan hastalarda kalbin 6nyuku,
ardyuku, sistemik vaskuler rezistans (SVR), ortalama arteryel kan basincinda

ve PCWP’de ciddi dislsler yaratabilirken kardiyak indeksi artirir. iskemik
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kalp hastaligi olan hastalarda gelisebilecek koroner “calma” sendromu

acisindan dikkatli olunmahdir (71).
Nesiritide (B-Natritretik Peptid)

insan BNP’si rekombinant Dna teknolojisi kullanilarak labaratuar
ortaminda Uretilmektedir.BNP ventrikliler ve atrial myositlerden kardiyak
gerilime cevap olarak Uretilen bir hormondur. Ven6z ve arteryel dilatasyon
koroner vazodilatasyon ve natriirezis yapar. PCWP ve sag atrium
basinglarinda nitrogliserine oranla daha belirgin bir dugus yaratir (72).
Aritmojen degildir, etkisine tolerans gelismez (73). Ciddi hipotansyonu olan
hastalarda kullanimi kisithdir  (71). invaziv tansiyon monitorizasyonu
gerektirmez. Yapilan ¢alismalarda dobutamine oranla daha az tasikardi ve

ventrikUler aritmiye sebep oldugu gosterilmigstir (74).

Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim (ACE) inhibitorleri

ACE inhibitorleri parenteral kullanimi kisith bir gruptur. Enalaprilat
kronik kalp yetmezligi sebebiyle kronik oral ACE inhibitoru tedavisi alan
hastalarin oral tedavi alamadigi donemde kullanilabilen intravenoz bir

formudur.

inotrop ilaglar
Dobutamin

Dobutamin potent bir ;. agonisttir. Ayni zamada [, ve a-agonist
Ozelligi de vardir. Belirgin etkileri miyokardiyal kasilma ve kardiyak debi
uzerine artistir.Miyokardiyal oksijen ihtiyacini da arttirir. Venddilator etkisi
mevcuttur. 2.5-15 mcg/kg/dk arasindaki dozlar SVR ve PCWP’yi distrlp
kalp hizinda hafif bir artisa sebep olur. Daha yuksek dozlar

vazokonstruksiyon yaratir.
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Kalp yetmezligi hastalarinda 3 reseptor sayi ve etkinligi azalmis olabilir
bu sebeple bu hastalarda dobutamine yanit yetersiz olabilir. Dobutamin
koroner iskemi veya takiben gelisen miyokard infaktlisu sonucu gelisen kalp
yetmezliginde miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirdigi igin zararl olabilir.
Ventrikuler aritmi potensi yuksektir (74). 24 saati gecen olgularda tolerans

gelismesi olasidir (75).
Milrinon

Milrinon myosit fosfodiesteraz inhibitéridir. intraseldler siklik adenozin
monofosfat (CAMP) ve kalsiyum miktarini arttirir. Pulmoner vaskuler rezistans
(PVR), SVR ve CVPyi dusurur. Kalp yetmezliginde stroke volim ve kalp
debisini arttirirken ortalama arteriyel basingta hafif bir distise sebep olur.
Koroner vazodilatasyon yapar ancak miyokardiyal oksijen tuketiminde bir
artisa sebep olmaz. Arteryel basing ve PCWP ‘de dobutamine oranla daha
belirgin ve daha uzun sureli bir digls yaratir. Tolerans gelismez. Hipotansif

ve bdbrek yetmezligi olan hastalarda kullanimi kisithdir.

inotrop Kullanimindaki Onemli Hususlar

inotrop ilaclar azalmis LV sistolik fonksiyonu olan diisiik kardiyak
debili, tekrarlayan hipotansif semptomlari olan ve ug¢ organ perfizyonunda
azalma olan veya kardiyojenik sok tablosunda olan hastalarda kullanilan
ilaclardir.Bu hastalar ¢gogunlukla < 90 mmHg sistolik kan basincina, daralmis
nabiz basincina, soguk ekstremitelere, istahsizlik ve oliguri gibi semptomlara
sahiptir. Inotrop ihtiyacini ortaya koyan hemodinamik bulgular kardiyak
indeksin 2.0 L/ dk/m? den disiik olmasi PCWP’ nin 20mmHg’ den yuksek

olmasi ve CVP’ nin 10 mmHg’ nin Ustlinde olmasidir (76).

Milrinon ve dobutamin arasindaki tercih spesifik klinik 6zelliklere gore
yaplilir (77). Dobutamin kalp hizinda hafif bir artisa ve TA ‘da az bir degisime
sebep olurken milrinon siklikla TA'y1 SVR’ deki azalma etkisi yoluyla dusurir
(78,79). Dobutamine iyi yanit vermeyen hastalar milrinondan oldukga fayda

gorebilir. AKY Klinigindeki hastalarda daha belirgin vazodilator 6zellikleri
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sebebiyle milrinon daha sik kullanilmaktadir. Ek olarak 3 reseptdr Uzerinden
etki gostermedigi icin uzun sureli beta bloker tedavisi almis KY hastalarinda
kullanimi daha uygundur. Buna kargilik dobutaminin yarilanma omru ¢ok
daha kisadir bu sebeple dobutamine bagli olusan hipotansiyon ilacin
kesilmesiyle cok daha hizli ortadan kalkar. Bu sebeple dobutamin AKY’ de
daha guavenli bir ilagtir. Milrinonun hipotansiyon ve atriyal aritmi potensi daha
yuksektir. Yapilan klinik galismalarda inotrop ilaglarin daha koétu bir prognozla
iligkili oldugu gosterilmistir (71). Bu kotl sonuglarin sempatik sinir sistemi
aktivasyonu, artmig miyokardiyal oksijen ihtiyaci, artmis kardiyak aritmi ve
ilerleyici myosit kaybi sebebiyle gergeklestigi dusunulmektedir. Hiberne

miyokard dokusunun stimulasyonu da miyonekroza sebep olur.

Bir hastaya inotrop kullaniimasi ihtiyaci dogduysa tedavi mimkuan olan
en kisa surede kesilecek sekilde planlanmalidir. Mevcut Amerikan Kalp
Cemiyeti (ACC/AHA) kilavuzlarinda uzun slre aralkh pozitif inotrop
kullaniminin kontrendike oldugu belirtiimigtir (10). Kardiyak transplantasyon
veya mekanik dolasim destek cihazina (MCS) koprulemek amaciyla devamli
intravendz inotrop infuzyonu uygulanabilir. Devamli inotrop infuzyonu evre D
hastalarin semptomlarinin palyasyonu amaciyla da kullanilabilir. Bu tedavi
rejimi hastalarin hayat kalitelerini ve genel kondisyonlarini iyilegtirmeye

yoneliktir.

Vazopresor ilaglar
Dopamin

Dopaminin etkileri bobrek kan akiminda artis (dUsik dozlarda, 1-5
mcg/kg/dk) ,B reseptor stimilayonuna bagh artmis miyokardiyal kontraktilite
ve kronotropi (3-7 mcg/kg/dk dozlarinda) ve daha yiksek dozlarda
vazokonstruksiyondur (5-20 mcg/kg/dk). Dopamin tasikardi, koroner
vazokonstruksiyon, artmis ard yuk ve oksijen tUketimindeki artis etkileri
nedeniyle kalp yetmezliginde ¢ok sik kullaniimayan bir ajandir. Dobutamin
genellikle kardiyak debide dopamine oranla daha iyi bir artig saglayacaktir.

28



Dopamin ciddi hipotansiyonun oldugu durumlarda ug¢ organ perfizyonunu
saglamak amaciyla kullanilabilir. Her ne kadar dusuk doz dopamin dilrezi
arttirmak amacli diger inotropik tedavilere ek olarak siklikla kullaniliyorsa da
‘renal doz dopamin’ in bobrek yetmezligi gelisimini engelledigine dair higbir
kanit yoktur (75).

Norepinefrin

Norepinefrin, glcll a ve zayif B agonist etkilere sahip sempatomimetik
bir ajandir. Kalp yetmezligi hastarinda SVR’ yi arttirarak kan basincini
yukseltmesi sebebiyle kullanilir. Kardiyak debi Uzerine minimal etkisi vardir.
Miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirir. Kalp yetmezligi hastalarinda kullanimi
dopamine yanitsiz ciddi hipotansiyon veya sepsis benzeri tablolarla sinirlidir
(75). Norepinefrin mUmkun olan en kisa zamanda azaltihp kesilmelidir.
Yapilan randomize kontrolli bir ¢alismada norepinefrin ve dopamin 280’i
kardiyojenik sok olan 1679 sok hastasi Uzerinde karsilastiriimistir. Sonuclara
bakildiginda tim hastalarda 28 glnlik sagkalimda bir fark gézlenmemistir
ancak subgruplar incelendiginde kardiyojenik sok grubunda dopamin
kullanimi belirgin olarak artmis mortaliteyle iligkili bulunmustur. Tim
hastalarda dopamin daha yUksek aritmi ile iligkili bulunmustur (80). Bu
calismaya gore kardiyojenik sok hastalarinda vazopresor olarak

norepinefrinin tercih edilmesi gerektigi ortaya ¢ikmaktadir.

Ultrafiltrasyon

Akut kalp yetmezligi tedavisine yeni bir yaklasim da venovenoz
ultrafiltrasyondur. Bu ekstraselller alandaki sivinin konveksiyon yoluyla
dolasimdan uzaklagtirlmasi temeline dayanir. Plasma elektrolitlerinde
degisim olmaz (81). Yeni c¢ikan ultrafiltrasyon sistemleri santral vendz
katatere gerek duymadan islemin yapilabilmesine olanak vermektedir. Kalp
hizi ve kan basincinda énemli bir degisiklik yaratmaz (82). Dilretik tedaviye

yeterli yaniti olmayan hastalarda kullanilabilir.
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Kalp Yetmezliginde Uzun Donem Farmakolojik Tedavi

Kronik sistolik kalp yetmezliginin medikal tedavisi birgok randomize,
plasebo kontrolli buyluk c¢apli caligsmalarla ortaya konmustur. Tedaviye
sistolik disfonksiyon ilk saptandiginda baslanmalidir. Tedavi, sivi dengesinin
optimizasyonu ile sol ventrikilde remodelling ve buna bagl fonksiyonel
gerilemeye sebep olan nérohormonal aktivasyonun geri gevriimesi temelinde

yonetilir.

Diliretikler

Diuretikler hastayr 6volemik tutmak amach kullanilir (10). En sik
kullanilan kivrim ditretikleridir. Bunlarin icinden furosemid 6ne c¢ikmistir.
Furosemide yeterli yanitin alinamadigl hastalarda bumetanid ve torsemid
denenebilir. Daha ylUksek diurez istenen hastalarda metolazon veya tiyazid
ditretikler kombine edilebilir. Bu hastalar bobrek fonkssiyonlari ve elektrolit

duzeyleri acisindan yakindan takip edilmelidir.

Beta Blokerler

Kalp yetmezliginde katekolamin duzeyleri artmigtir ve bu hastaligin
ciddiyeti ile dogru orantilidir. Katekolaminlerin myosit hipertrofi ve apoptozisi
Uzerinde direk etkileri vardir (83). Bu etkiler klinik olarak sol ventrikil
dilatasyonu, artmis iskemi, artmig periferik vazokontruksiyon ve kardiyak

aritmi olarak kargimiza ¢gikmaktadir.

Beta blokerler katekolaminlerin etkinligini sagladiklari B reseptorleri
bloke ederek etki gosterirler. Kalp hizi ve oksijen tlketiminde azalmaya
sebep olurlar. Sempatik sinir sistemi yoluyla aktiflenen remodelling surecini
kirarlar. Karvedilol hem B hem a reseptorleri bloke ederek vazokonstruksiyon
ve kardiyak kontraktilitedeki artisi bloke eder.
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Birgok galisma (3 bloker ilaglarin kronik kalp yetmezlikli veya miyokard
enfaktlsu sonrasi EF<%40 hastalarda tekrar hastaneye yatis gereksinimini

ciddi oranda azalttigini gostermistir.

Beta bloker ilaglara KY hastalarinin stabil olduklari evrede
baglanmalidir. Hastalar duzenli araliklarla takip edilip ilag maksimum doza
cikilmaya calisiimalidir. Gerek iskemik gerek noniskemik kardiyomyopati
hastalarinda son derece yararhdir. Bu ilaglar sol ventrikil disfonksiyonu olan
hastalarin asemptomatik oldugu evre-B’ de dahi Onerilmektedir. Diger
ispatlanmis  kalp yetmezligi tedavisi ilaglariyla kombine edilmelidir.
Kontrendikasyonlari ciddi bradikardi ve bronkospastik akciger hastaligidir.
Kronik KY hastalari dekompanze olup hastaneye yatirilsalar dahi  bloker
ilaglara devam edilmelidir. ilacin kesilmesi daha yiiksek kisa dénem mortalite
ve tekrar hastaneye yatis gereksinimi ile iligkili bulunmustur (84). Kalp
yetmezIligi bulgular ilerleyen hastalarda dozun vyariya dugulmesi
dusundlebilir. Kesilmesi gereken durumlar ise semptomatik hipotansiyon,
kardiyojenik sok, ciddi bradikardi veya ileti yolundaki bloklardir. Yatis
sirasinda ila¢g kesildiyse bile taburculuk oOncesinde tekrar baslanmalidir
(85,86).

ACE inhibitorleri

Bu ajanlar anjiotensin 1’in anjiotensin 2’e donusimunu bozarak AT2
ve aldesteronun zararli etkilerini engellemis olurlar. ACE inhibitorlerinin
kardiyomyopati ve kalp yetmezliginde oldugu gibi Ml sonrasi hastalarda da
birgcok yarari gosterilmigtir. Yapilan Studies of Left Ventricular Dysfunction
(SOLVD) galismasinda enalaprilin NYHA 2-3 ve EF<%35 hastalarda 3.5 yillik
takipte mortaliteyi %10 azalttigi gosterilmistir. (87) 32 g¢alismayi iceren bir
metaanalizde ACE inhibitdrlerinin 6lim riski ve hospitalizasyon ihtiyacinin
azalttigr gosterilmisitr (88). Yan etkileri arasinda dksuruk, renal arter stenozu
olan hastalarda bozulan bdbrek fonksiyonlari , anjiondrotik 6dem ve
hiperkalemi mevcuttur.Bu ilaglarin dozu bdbrek fonksiyonlari ve kan basinci

izin verdigi muddetge arttiriimalidir.
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Anjiotensin Reseptor Blokerleri

Bu ilag grubu AT2nin dokulardaki reseptorlerini bloke ederek islev
gorar. ACE inhibitoérlerine alternatif olarak veya ACE inhibitorleri ve £
blokerlerle kombine olarak kullanilabilir. Randomized Evaluation of Left
Ventricular Dysfunction Trial (RESOLVD) c¢alismasinda ortalama EF ‘si %27
olan kalp yetmezligi hastalari incelenmis olup candesartanin enalapril ile esit
mortalite oranina sahip oldugu ve hastalarin egzersiz toleransi ve fonksiyonel
kapasitelerinin benzer oldugu gosterilmistir (89). Candesartan in Heart failure
- Assessment of moRtality and Morbidity (CHARM) calismasinda ise
EF<%40 hastalar incelenmis olup bu hastalarin ACE inhibitorleri candesartan
ile dedistilmistir. Sonugclar incelendiginde kardiyovaskuler o6lum ve KKY
sebebiyle hastaneye basvurularda %17.5 rolatif risk azalmasi saptanmigtir
(90). ARB ler ACE inhibitérlerini yan etkileri nedeniyle (6ksuruk gibi) tolere
edemyen hastalarda iyi bir alternatif olmuslardir. ACE inhibitori kullanirken
anjsonorotik 6dem gelisen hastalar tedavinin ARB ler ile tekrar dizenlenmesi
sonucu bu komplikasyondan uzak olarak tedavilerine devam etmiglerdir
(91,92).

Aldosterone Antagonistleri

Bu ilaglar aldesteronun neden oldugu su ve tuz tutulumunu
engelleyerek etki ederler. Aldesteronun KY’de gelisen remodellingin sonucu
olarak ortaya ¢ikan miyokardiyal fibrozis ile iligkili oldugu dusunulmektedir.
Randomized aldactone evaluation study (RALES) ¢alismasinda NYHA 3-4 ve
EF <%35 olan hastalarda 2 yillik takip sonucu mortalitede %24 risk azalmasi
sagladigi gosterilmistir (93). Bu ilaglar kreatin seviyesi 2.5 mg/dl (veya GFR
<30 ml/dk) veya potasyum bazal seviyesi 5.0 mmol/L Uzeri olan hastalarda
kontrendikedir. Spironolakton Ozellikle yash hastalarda dusik dozlarda

(glnluk veya glnasir 12.5 mg gibi) baglanmalidir.
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Eplerenon spironolaktona benzer bir aldesteron antagonistidir ancak
daha az antiandrojen etkiye sahiptir boylece erkeklerde jinekomasti yan etkisi
g6zlenmez. Akut MI sonrasi olusan kalp yetmezligi tedavisinde etkili
bulunmustur. Son zamanlarda kronik kalp yetmezIigi hastalarinda da oldukga

etkili oldugu go6zlenmistir.

Digoksin

Digoksin myosit sodyum potasyum pompasini inhibe ederek calisir,
hicre ici kalsiyum seviyelerini ve inotropinin yukselmesine yol acar. Ayni
zamanda vagotonik etkilere sahiptir. Ancak digoksin rolatif olarak zayif bir
inotrop ajandir. Digitalis Investigation Group (DIG) calismasinda digoksin
kullanimi ¢ok sayida kalp yetmezligi hastasinda degerlendiriimigtir. Bu
tedaviyle hospitalizasyon ihtiyacinda azalma oldugu izlenmistir. Ancak tum

mortalite oranlarinda bir dizelme olmamistir (94).

Digoksin sadece evre C ve D semptomatik hastalarda endikedir. Atrial
fibrilasyonlu kalp yetmezligi hastalarinda da ventrikiler hizi kontrol etmede
yararhdir. Digoksin hipokalemi, bradikardi ve kalp blogu olan hastalarda

kullanimindan kacginiimahdir.

Kalp Yetmezligi’nde Cihaz Tedavisi

Ani olum, ozellikle koroner arter hastaligi zemininde gelisen
kardiyomiyopatiye baglh kalp yetmezligi hastalarinda sik bir durumdur. Ani
Olim vakalari cogunlukla surekli ventrikller aritmiye baglanir. Otuz saniyeden
uzun suren ventrikller tasikardi (VT) ataklarina surekli (sustained), otuz
saniyeden kisa ancak alti atimdan fazla olan VT ataklarina sireksiz (non-
sustained) VT ataklari adi verilmektedir. Kalp yetmezligi olan ve EF < %30
olan hastalarin %30’unun aniden 6ldigi tahmin edilmektedir. implante
edilebilir kardiyovertor-defibrilatér (ICD) standart tedavidir ve hem hayati
tehdit eden ventrikuler aritminin sekonder 6nlenmesinde hem de ciddi sol

ventrikll disfonksiyonu olan hastalarda ani kardiyak olumin primer
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onlenmesinde endikedir. Bu tedavi birgok randomize kontrolli c¢alismanin

sonuglariyla desteklenmektedir.

Aritmiye bagl ani kardiyak élimuan 6nlenmesinde profilaktik antiaritmik
ilag tedavisinin etkisiz oldugu ve hatta prognozu kotulestirdigi gosterilmistir.
Cardiac Arrythmia Suppression Trial (CAST) calismasinda koroner arter
hastaliyi olan, miyokard infarktiisi 6ykusu olan ve holterde sik prematur
ventrikller kontraksiyonlarin bulundugu hastalarda encainid ve flecainid gibi
antiaritmik ilaglarla tedavi uygulanmasi durumunda, holterde aritmi
baskilanmis gibi gbérinmesine ragmen hastalarda daha ylksek mortalite
goruldigu saptanmistir (95). Mortalite oranlarindaki bu artisa bu ilaglarin
aritmiyi kotllestirebilme (proaritmojen) ozellikleri suglanmaktadir. Sinif 1a ve
1c antiaritmikler olan kinidin, prokainamid, dizopiramid, flekainid, propofenon
gibi ilaglar ani kardiyak olumun profilaksisinde yararli bulunmamistir, aksine
kalp yetmezligi ve sol ventrikil sistolik disfonksiyonu mevcut hastalarda
kotrendikedir.

Amiodaron’un proaritmojen etkisinin sinif 1 antiaritmiklerden daha
dusuk olmasindan yola ¢ikilarak yapilan baska bir ¢alismada ani kardiyak
olumden korunma amagli amiodaron plasebo ile karsilastirimis ve 45 ay
sonunda hayatta kalim oranlari arasinda fark gézlenmemistir (96). Sadece
noniskemik kardiyomiyopati grubunda mortalitenin azalmasi yonunde bir
egilim izlenmistir. Baska bir calismada amiodaron, iskemik KY hastalarinda
plasebo ile karsilastiriimis ve mortalitede anlamli bir fark saptanmamistir
(97). Bu bulgular 1s1ginda amiodaron’un CAST c¢alismasinin bulgularinin
aksine mortaliteyi artirmadigl ancak ani kardiyak 6lumun engellenmesine de
bir katkida bulunmadigi sonucuna varilabilir. Buna karsin KY hastalarinda

supraventrikuler aritmilerin tedavisi icin guvenliligini kanitlamis bir ilactir.

implante Edilebilir Kardiyovertér Defibrilator (ICD)

Ani kardiyak o6liumden sekonder korunmanin arastirilmasi amaciyla

yapillmig olan Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators (AVID)
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calismasinda, ICD antiaritmik ilaglarla karsilagtirlmigtir. Antiaritmik ilag
olarak %90 oraninda amiodaron kullaniimistir. Hastalar EF<%40 olan ve
kardiyak arrest nedeniyle resusitasyon yapilmis veya ventrikuler tasikardiye
badli senkop OyklslU olan hastalardan secilmistir. Calismanin sonugclari
incelendiginde 1,2 ve 3’Uncu yillarin sonunda ICD grubunda istatistiksel
olarak artmisg sagkalim oranlar saptanmistir (98). ICD, kilavuzlarda kardiyak
arrest veya sustained VT atagl gecirmis iskemik ve noniskemik KMP

hastalarinda, tedavinin birinci basamagi olarak énerilmektedir (99).

ICD’nin, semptomatik aritmi yasamamis olan miyokard infarktisu
gecirmis sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalar ile noniskemik
kardiyomiyopati hastalarinda, aritmiye bagli 6lumlerin primer korunmasinda
da etkinligi arastinimistir. Bu amacla yapilan Multicenter Automatic
Defibrillator Trial-l (MADIT-1) c¢alismasinda MI gegirmis, EF<%35 olan ve
monitorizasyon sirasinda surekli olmayan ventrikuler tasikardisi olan hastalar
elektrofizyolojik  testlerle  degerlendiriimistir.  indiiklenebilen ventrikiler
tasikardisi olup antiaritmiklerle baskilanamayan hastalar caligmaya dahil
edilmistir. iki yillik izlem sonunda total mortalite oranlari incelendiginde ICD
takilan grupta, medikal tedavi (amiadoronlu veya amiadoronsuz standart
medikal tedavi) grubuna oranla %15’e %39 gibi bir Ustunlik izlenmigtir (100).
Benzer hasta grubunda yapilan Multicenter Unsustained Tachycardia Trial
(MUSTT) calismasinda 5 yillik izlemde medikal tedaviyle %55 olan 6lum
oraninin ICD ile %24’e dustigu gozlenmistir (101). Multicenter Automatic
Defibrillator Trial-ll (MADIT-2) calismasinda ise hasta grubu, MI 6ykisu olan
ve EF<%30 olanlar olarak genigletiimistir. Bu calismada farkli olarak,
monitorizasyonda saptanan ventrikuler tasikardi varligi ve elektrofizyolojik
calisma ile uyarilabilen VT varhgl c¢alismaya dahil edilmek igin yeterli
gorulmemigtir. ICD ile tedavi sonrasi total 6lim oraninda 4 yillik izlemde
%19.2° den %14.2’e dusus izlenmigtir (102). Bu c¢alismalara evre 4 kalp

yetmezIigi hastalarinin dahil edilmedigi dikkate alinmalidir.

Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-HeFT) galismasi
evre 2 ve evre 3 kalp yetmezligi olup sol ventrikller ejeksiyon fraksiyonu

%3%5’in altinda olan hastalari incelemistir. Bu ¢alisma, MADIT 1 ve 2 ‘den
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noniskemik kardiyomyopati hastalarinin sayisinin fazlahgi (%48) bakimindan
farklidir. Ani kardiyak oOlumun oOnlenmesinde standart kalp yetmezIigi
farmakolojik tedavisi, standart tedavi amiodaron birlikteligi ve standart
tedaviye ek ICD tedavisi karsilastiriimistir. Ortalama 45,5 aylik takip
sonrasinda 6lum orani medikal tedavi grubunda %29, amiodaron grubunda
%28 ve ICD grubunda %22 saptanmis ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlaml bulunmusgtur. Bu iyilesme 6zellikle evre 2 kalp yetmezligi hastalarinda
daha dikkate deger olarak sonuglanmigtir (103). ICD tedavisinin yararlari
hem iskemik hem de non-iskemik hasta grubunda izlenmigtir. The
Defibrillators in  Non-Ischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation
(DEFINITE) calismasinda rutin monitorizasyonda ventrikiler aritmi izlenen
458 non-iskemik kardiyomyopati hastasi degerlendiriimis, ortalama 29 aylk
takip sonrasinda total Olum oraninda anlamli  bir azalma
izlenmemigtir(plasebo ile %17.5, ICD ile %12.5, p=0.08). Ancak ani 6limun
Onlenmesinde anlamh azalma goértlmustar (104). ICD’lerin  noniskemik
kardiyomyopatide primer korumada kullanildigi tum c¢alismalarin meta
analizinde istatistiksel olarak anlamli bir roélatif risk azalmasi(%31)

izlenmistir.

Bu ylzden ICD tedavisinin ani kardiyak o6lim ©6nlenmesinde
onaylanmis kullanim endikasyonu, semptomatik kalp yetmezIligi hastalarinin
primer korunmasinda, NYHA 2-3 olan iskemik veya noniskemik
kardiyomyopatiye bagl sol ventrikiler EF<%35 olan hastalarda da

kullaniimak Uzere genisletilmistir (99).

Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi (CRT)

Kalp yetmezligi tanili birgok hastada mevcut olan interventriktler
septum ve sol ventrikliler duvarin sistolik hareketinde zamanlama ve
koordinasyon hatasina senkronizasyon bozuklugu veya dissenkroni denir. Bu
genellikle EKG'de QRS uzamasi ile dikkat ¢eken His-Purkinje ileti sistem
hastaligi ile birlikte saptanir (105). Aslinda sol dal blogu ile birlikte uzun QRS
paterni, kalp yetmezligi hastalarinda tum nedenlere bagli 6lum oraninda
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artigla iligkilidir. Pacemaker tedavileri sol ventrikul dissenkronisini dizeltmek,
depolirazosyon sinyalini septum ve sol ventrikll serbest duvarina daha hizli
ve uyumlu kasilmaya saglamak amaciyla gelistiriimislerdir. Buna biventrikuler
pacing veya kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) denir. Standart cift
bolmeli transveno6z elektrotlar sag atriuma (kronik atrial fibrilasyon yoksa) ve
sag ventrikile vyerlestirilir. Sol ventrikil serbest duvari sinyali koroner
sinUusten epikardiyal lateral kardiyak vene gegen uguncu elektrot Uzerinden
saglanir. Alternatif olarak bir sol ventrikll elektrodu direk olarak torakoskopi
araciligiyla sol ventrikulin lateral duvarinin epikardiyumuna yerlestirilebilir.
Pacemaker, sol ventrikil lateral duvar stimulasyonu ile sagd ventrikil
uzerinden septal stimulasyonunun zamanlamasini koordine etmek Uzere

programlanmigtir (105,106).

The Multicenter InSync Randomized Clincal Evaluation (MIRACLE)
calismasinda EF < %35 olan NYHA 3-4 ve QRS suresi 130 ms’den uzun
olan 453 hastada standart medikal tedavi veya medikal tedaviye ek
resenkronizasyon tedavisi karsilastirlmigtir.  Alti aylik takip sonrasi CRT
tedavisi ile 6 dakikallk yurGme mesafesinde, hayat kalitesi skorunda |,
fonksiyonel evresinde iyilesme ve rekdrren kalp yetmezligi nedenli
hospitalizasyonda azalma izlenmistir (105). Rdlatif olarak kisa dénem
takibinde anlaml bir 6lum orani azalmasi kaydedilmemistir. %8 oraninda sol
ventrikil elektrodunun yerlestiriimesinde basarisizlik ve %1.2 oraninda
pacemaker aleti yerlestirirken koroner sinls diseksiyonu ve perforasyonunu
da iceren ciddi komplikasyonlar izlenmistir. Ug 6nemli resenkronizasyon
¢alismasinin metaanalizinde kronik resenkronizasyon tedavisi ile sonuglanan
1634 hasta incelendiginde progresif kalp yetmezligine bagli élumlerin %51

oraninda azaldigi sonucuna varilmigtir (107).

Cardiac Resynchronization in Heart Failure (CARE-HF) ¢alismasinda
sol ventrikul disfonksiyonuna bagli evre 3-4 KY olup EF < %35 ve QRS
suresi > 150 ms veya ekokardiyografide dissenkroni bulgusu izlenen QRS
suresi > 120ms olan 813 hasta Uuzerinde resenkronizasyon tedavisi
(defibrilatdér olmaksizin) uygulanmigtir. Calismada sonlanma kriteri; tim

sebeplere bagli 6lum ve kardiyovaskuler sebeplere baglh beklenmeyen
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hastaneye yatig ihtiyaci olarak belirlenmistir. Hastaneye yatis orani medikal
tedavi grubunda %55 iken, CRT grubunda %39 olarak saptanmistir. Tum
sebeplere bagli 6lum ise %30’a %20 oraniyla yine CRT lehine saptanmistir
(108).

Yapilan bir bagka calismada ise tek basina CRT ile defibrilator ile
birlikte CRT (CRT-D) karsilastiriimistir. Primer sonlanim noktasi yine tim
sebeplere bagli 6lim olarak belirlenmis ve 40 aylik takip sonrasinda CRT-D
anlamli olarak mortalitede azalma saglamistir (CRT=%40,3 / CRT-D=%33,2
p<0,001)(109).

Sonug¢ olarak EF<%35, QRS suresi>120 ms, sinls ritmi olan ve
optimal medikal tedaviye ragmen NYHA [I-IV kalp yetmezligi hastalarinda
CRT ile kombine ICD (CRT-D) cihazlari semptomlarin azaltilmasi ve hayatta

kalimin artirilmasi i¢in onerilen tedaviler iginde kendine yer etmistir.

Akut Kalp Yetmezligi Sendromlari

Akut kalp yetmezIigi; ileri kalp yetmezligi semptomlarinin birka¢g gun
hatta saatler icinde ortaya c¢ikisi olarak tanimlanir. Siklikla hayati tehdit
edicidir ve acil tan1 ve tedaviye yonelik mudahaleleri ayni anda gerektirir
(69). Akut miyokardiyal iskemi sik bir nedendir ve ayirici tanida her zaman

g6z dnunde bulundurulmalidir.

Akut kalp yetmezliginde birgok farkli klinik sendrom tanimlanabilir (69).

Bu sendromlar Tablo-11’ de tariflenmistir.

1. Kronik KY semptomlarinin bilinen kronik kardiyovaskuler hastalik
zemininde veya de novo olarak akut kotlilesmesi veya dekompanzasyonu:
Bu hastalarda sok veya pulmoner 6dem gozlenmez. Akut kalp yetmezligi
(AKY) ile hastaneye bagvurularin en sik prezentasyon sekli olup AKY

hastalarinin yaklasik %70’ini kapsar.

2. Siklikla miyokardiyal infaktis veya koroner iskemi nedeniyle ortaya ¢ikan

normal kan basinci ile seyreden akut pulmoner 6dem.
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3. Kronik ciddi hipertansiyon veya kronik bobrek hastaligi zemininde yuksek
kan basing ile iligkili akut pulmoner 6dem: Pulmoner 6dem akut kalp

yetmezligi basvurularinin kabaca %25’ini kapsar.

4. Genellikle miyokardiyal infarktise bagh olarak gozlenen kalp yetmezliginin
eslik ettigi kardiyojenik sok: Bu sendrom AKY’nin en ciddi seklidir ve hastane

ici yiksek mortalite orani ile iligkilidir. AKY vakalarinin %5’ini kapsar.

5. Siklikla sepsis, hipertiroidi veya kardiyak aritmi ile indiklenen ylksek
kardiyak debili kalp yetmezligi: Bu tip en nadir seklidir, hastalarin kuguk bir

yuzdesini kapsar.

6. Akut sag ventrikiler miyokardiyal infarktis, masif pulmoner emboli veya

kardiyak tamponada bagli akut sag ventrikul yetmezligi.
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Tablo-11: Akut Kalp Yetmezligi Sendromlari

Sendrom Baslama Semptom ve Bulgular Hemodinami
Halsizlik TPCWP
Dispne 1CI
Akut dekompanse KY Gunler Raller Normal veya 1 RAP
icinde 3.kalp sesinde (S3) | 1SVR
gallop
Odem
Akut pulmoner &6dem, | Ani  veya | Ciddi dispne T1MPCWP
normal kan basinci ile gunler Diffuz raller Normal veya |CI
icinde Siyanoz Normal RA
S3 gallop Normal veyatSVR
1MPCWP
Akut pulmoner &dem, | Akut Ciddi dispne Normal ClI
hipertansiyon ile birlikte Diffiz raller Normal RAP
11SVR
Hipotansiyon T1MPCWP
Kardiyojenik sok Akut Siyanoz 1T RAP
Letarji LICI
Soguk, nemli TSVR
tPCWP
Yiksek debili kalp | Gunler, Dispne 1ClI
yetmezligi haftalar Raller ISVR
Normal veya
RV yetmezligi Gunler, Hipotansiyon TPCWP
haftalar Odem 11RAP
Assit 1ICI

The Task Force on Acute Heart Failure of the European Society of Cardiology’den
uyarlanmigtir.

PCWP: Pulmoner kapiller kama basinci, Cl: kardiyak indeks, RAP: sad atriyum basinci,
SVR: Sistemik vaskdler rezistans, RV: Sag ventrikil, RA: Sag Atriyum
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Akut kalp yetmezligi semptomlari kronik kalp yetmezligi ile benzer
ancak daha ciddidir. Yorgunluk, halsizlik, konfuzyon, mide bulantisi ve
anoreksiya gibi doku hipoperfizyonu bulgulari 6zgll olmaya bulgulardir
ancak kardiyojenik sok habercisi olabileceginden fark edilmesi 6nemlidir.
Gogus agrisi akut koroner iskemiye isaret edebilir. Fizik muayene siklikla
pulmoner ralleri ve ronkusleri, S3 gallopu ve juguler ven basincinda artigi
saptar. Periferik nabizlar azalmis kardiyak debi degerlerine bagh filiform
olabilir. Dusuk kardiyak debi nabiz basincinin (sistolik kan basinci ile
diyastolik kan basinci arasindaki fark) sistolik kan basincina bolunmesi ile
hesaplanan “orantisal nabiz basinci” ile guvenilir bir sekilde tahmin edilir.
0.25 ‘in altinda bir oran kardiyak indeksin 2.2L/dk/m? oldugunu tahmin ettirir
(110,111). Cilt nemli ve soguktur, siyanoza ait bulgular olabilir. Periferik 6dem
ve assit uzun suregte Uzerine eklenen sag ventrikiler yetmezlige isaret
edebilir. Akciger radyografisi acilen yapilmalidir. EKG iskemi ve infarktise ait
isaretlere ulasmak ve aritmi acisindan degerlendirmek icin gereklidir.
Kardiyak ritm surekli olarak monitorize edilmelidir. Labaratuar incelemesinde
hemoglobin, hematokrit, elektrolitler, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ,
tiroid hormon profili ve miyokardiyal nekroz arastirmak igin kardiyak enzimler
(Troponin | veya Troponin T ) calisiimahdir. BNP seviyeleri dispne ile gelen
hastalarda kalp yetmezligi tanisinda yardimcidir ve tedavinin etkinliginin
takibinde seri olarak olgulebilir. Pulse oksimetre oksijenasyon ve akciger
fonksiyonu hakkinda bilgi verir. invaziv arteryel monitorizasyon hipotansiyon
ve kardiyojenik sok hastasini yonetmede yardimcidir. Acil iki boyutlu
ekokardiyografi sol ventrikll boyutu ve fonksiyonu, sag ventrikul fonksiyonu,
kapak fonksiyonu ve perikardiyal efizyon varligini degerlendirmek igin

gereklidir.

Hastalar kronik sistolik kalp yetmezliginin akut dekompamzasyonu ile
hastaneye kabul edildiginde hastanin durumundaki bozulmanin temel nedeni
arastirilmal ve mumkun oldugunda duzeltiimelidir (Tablo-12). Agir derecede
tuz veya sivi alimi veya alkol tuketimi gibi cevresel faktorler en sik
sebeplerdir. Kalp yetmezligi tedavi rejimlerinin ¢ok sayida ilag icermesi
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nedeniyle hastalarin ayaktan tedaviye uyumu degerlendirilmelidir. Mimkinse

fiziksel ve emosyonel stres duzeltiimelidir.

Tablo-12: Akut Dekompanze Kalp Yetmezligi Nedenleri

Cevresel Etkenler Asiri tuz veya sivi alimi
Asiri alkol tiketimi
Tedaviye uyumsuzluk

Emosyonel veya fiziksel stres

llag Yan Etkileri Kalsiyum kanal blokerleri
Antiaritmik ilaglar( tip1A,1C)
Nonsteroid antiinflamatuvarlar
Metformin, tiazolidinedion

Kanser kemoterapatikleri

Kardiyovaskuler Durumlar Akut iskemi/infarktis
Pulmoner emboli
Kontrolsiz HT

Aritmi

ilerleyen kapak yetmezligi
Endokardit

Kalp digi hastaliklar Sepsis, enfeksiyon, hipoksi

Bobrek yetmezlIigi, Griner obstriksiyon
Tiroid hastahgi

Anemi, kan kaybi

Obstruktif uyku apnesi

Bilateral renal arter stenozu

Kronik akciger hastaliginda kétulesme

Kardiyak nedenler diginda tedaviye eklenen ilaglar zararli etkilere
neden olabilir. Bu ilaglardan bazilar kortikosteroidler ve nonsteroid
antiinflamatuvarlardir  (NSAI). Bu ilaglar su tutulumuna vyol agip
hipertansiyonu siddetlendirebilir. NSAPler ayrica ACE inhibitorlerinin yararli

renal etkilerini ve kivrim dilretiklerin etkilerini azaltabilir (71). NSAI
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kullaniminin kalp yetmezligi oykusu olan hastalarin kalp yetmezligi nedenli

hospitalizasyonunda 10 kat artmig risk tasidigi belirtilmistir (14).

Metformin ve Tiazolindinedionlar su tutulumuna katkida bulunur ve
kalp yetmezligi semptom ve bulgularini  siddetlendirir.  Kanser
kemoterapotikleri miyokardiyal hasara neden olur. Antrasikline bagh kardiyak
toksisite net olarak tanimlanmistir. Yeni bir kemoterapotik ilag grubu olan
tirozin kinaz inhibitérlerinin de kalp yetmezligi ve kardiyomyopatiyi
siddetlendirdigi anlasiimistir (112). Kalsiyum kanal blokerleri ve antiaritmikler
gibi kardiyak ilaclar da sol ventrikil kontraktilitesine direk negatif etki
yapabilir. Kalsiyum kanal blokerleri akut dekompanze KY ile basvuran
hastalarda genellikle kontrendikedir (69). Tip 1A ve 1C antiaritmik ilaglar da

anormal sol ventrikul sistolik fonksiyon olan hastalarda kontrendikedir.

Kardiyak kokenli olmayan akut veya kronik durumlar da kalp yetmezligi
dekompanzasyonuna neden olabilir. Pulmoner emboli, enfeksiydz hastaliklar
ve sepsis siklikla saptanan durumlardir. Anemi, kan kaybi, tiroid hastalgi
belirlenmeli ve tedavi edilmelidir. Bobrek yetmezIigi kalp yetmezligine benzer
etiyolojik faktorlere sahiptir (hipertansiyon, vaskuler hastaliklar gibi) ve renal
fonksiyonda bozulma siklikla kalp yetmezliginin siddetlenmesine sebep olur.
Obstruktif uyku apnesi KY semptomlarinin alevlenmesine sebep olur ve
efektif bir sekilde tedavi edilmelidir. influenza ve pnémokok asilari respiratuar
enfeksiyonlarla iligkili  kardiyak  dekompanzasyonu 6nlemek igin

uygulanmalidir.

Eslik eden kardiyolojik hastalik kalp yetmezligini siddetlendirebilir. Akut
veya kronik iskemiden her zaman suphelenilmeli ve degerlendirilip uygun
oldugunda revaskularizasyon stratejileriyle duzeltiimelidir. Kontrolsuz
hipertansiyon ve kardiyak aritmiler ( en sik atrial fibrilasyon ve ventrikuler
aritmi) siklikla sol ventrikul disfonksiyonuna eslik eder. Kapak yetmezliginde
ilerleme, endokardit ve bilateral renal arter stenozu kalp yetmezliginin

alevlenmesine yol acan ve tedavi edilebilir olan diger durumlardir.

Akut kalp yetmezligi tedavisinde kanita dayali kilavuzlar i¢in az sayida

kontrolli ¢alisma verisi mevcuttur. Birgok oneri kiguk c¢apli ¢alismalara,
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deneyimlere, gozlemlere ve genel fikir birligine dayandiriimistir (113).
Baslangi¢ tedavisinin amaci semptomlarin iyilestiriimesi, kan basincinin
ayarlanmasi, PCWP’nin duslrdlmesi ve kardiyak debinin iyilestiriimesidir.
Miyokardiyal hasari 6nlemek veya olustugunda geri cevirmek amach
tedaviler uygulanmali ve kalp yetmazliginin geri donebilen nedenlerini
arastirmak gereklidir. Hiperglisemi, bobrek hastaligi, pulmoner fonksiyon gibi

diger komorbid nedenleri duzeltmek dnemlidir.

Baglangic tedavisi oksijen destegi ve noninvaziv pozitif basingh
solunum veya endotrekeal entubasyonla solunum destedi gerekliligi
degerlendirmesini icermelidir. Noninvaziv ventilasyon oksijenasyonu ve
pulmoner kompliansi iyilegtirir ve soluma c¢abasini azaltir. Endotrakeal
entibasyon ciddi hiperkapni, asidoz ve solunum kaslari yorgunlugu olan
hastalarda gereklidir. Akut kardiyojenik pulmoner 6demle bagvuran 1069
hastada surekli oksijen kullanimi, surekli pozitif basingh ventilasyon (CPAP)
ve noninvaziv aralikl pozitif basingli ventilasyonla (NIPPV) karsilastiriimistir.
Calismada ilk sonlanim noktasi olarak 7 gun iginde 6lum ve ikinci sonlanim
noktasi olarak endotrakeal entliibasyon secilmistir. Sonuglarda her G¢ yontem
arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir. Noninvaziv ventilasyon dispne,
tasikardi, hiperkapni ve asidoziste hizli bir dizelmeye neden olur. Glvenlik
ve etkinlik agisindan CPAP ve NIPPV arasinda fark gdzlenmemistir. Ancak
noninvaziv ventilasyon dispnenin duzelmesi, tasikardi, hiperkapni ve
asidozun dizelmesinde daha efektif saptanmistir. Sirekli pozitif basinch
ventilasyon ve noninvaziv aralikh pozitif basingli ventilasyon arasinda

guvenlik veya efektiflik arasinda fark saptanmamistir (114).

Baslangic medikal tedavi vazodilator etki gosteren ve siklikla kalp
hizini dasutren intraven6z morfini igcermelidir. Furosemid gibi Kkivrim
diuretikleri semptomlarda hizli ve effektif bir rahatlama saglar ve neredeyse
her zaman regete edilir. Intravendz vazodilatérler &zellikle ciddi
hipertansiyonlu hastalarda oldukga yararlidir, intavendz nitroprusside ve
intravenoz nitrogliserin en sik kullanilanlaridir. Beta blokerler, KY ve iskemik
g6gus agrisi, HT veya tasiaritmi olan hastalarda erken donemde verilmelidir.

Ciddi kalp yetmezlikli hastalarda dikkatli kullaniimahdirlar ve hipotansiyon,
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sok, bradikardi ve kalp blogu varsa verilmemelidir. Kalsiyum kanal blokerleri

genellikle kalp yetmezliginde kontrendikedir.

Aritmi tedavisi gereklidir. Hizli atrial fibrilasyon bu hastalarda yaygin bir
problemdir. Euro Hearth Failure galismasinda AKY ile hastaneye yatan
hastalarin hastaneye yatis aninda %9’unda atrial fibrilasyon izlenmis ve
hastalarin %42’sinin Oykuslnde paroksismal atrial fibrilasyon saptanmis
(115). Diger calismalar hastaneye yatan KY hastalarinda %25-30 oraninda
atrial fibrilasyon bildirmislerdir (116). Atrial fibrilasyona ventrikiler yanit
Ozellikle diyastolik KY hastalarinda hayati 6nem tasir. Bu kontrol metaprolol
veya esmolol gibi intraven6z beta blokerlerin, parenteral digoksinin veya
intraven6z amiodoronun kullaniimasi ile hizli bir sekilde saglanabilir.
intravenéz diltiazem sol ventrikll sistolik fonksiyonu normal yada normale

yakin olarak bilinen hastalarda kullanilabilir.

Kalp Yetmezligi: Ozel Durumlar

iskemik Kalp Yetmezligi

Koroner arter hastaligi birgok farklh mekanizma ile akut kalp
yetmezligine yol agabilir. Akut iskemi miyokardiyal relaksasyonu engelleyerek
akut diastolik disfonksiyona sebep olur, sol ventrikil dolum basinglari ani
olarak artar. Akut iskemi ‘stunning’ olarak adlandirilan enfarktin eslik etmedigi
ciddi ve uzamis bir miyokardiyal disfonksiyon haline sebep olabilir. Stunning
durumunda miyokardiyal fonksiyonun geri dontsu normal kan akimi saglansa
bile glinler veya haftalar sirebilir. Akut miyokard infarktlisi (MI) miyokardiyal
nekroza sebep olarak kontraktii doku kaybina bagh akut sistolik
disfonksiyona sebep olabilir. Papiller kas iskemisi , infarkti veya rupturt akut
ve ciddi mitral yetersizlige sebep olabilir. interventrikiiler septumu ilgilendiren
bir enfarktus soldan saga bir santa sebep olarak kardiyojenik sok tablosunda
bir akut kalp yetmezligi yaratabilir. Kronik iskemi enfarkt olusturmadan

‘hibernasyon’ denen bir sistolik kalp yetmezligi durumuna yol agabilir.
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Cogdunlukla akut miyokard iskemisi daha onceden mevcut olan kronik
iskeminin zemininde geligtigi icin miyokard enfarktisu sonucu olusan akut
kalp yetmezligi, yetmezlige sebep olan birgok mekanizmayi igerisinde
barindirir (69,117).

Yapilan bir galismada akut koroner sendrom ile basvuran hastalarin
%13’Unde AKY tablosunun eglik ettigi saptanmistir (118). Hastalarin %5.6°
sinda ise hastaneye yatis sonrasi AKY gelismigtir. AKY gelisen hastalarin
%15.6° s1 ST elevasyonlu M|l ve non-ST elevasyonlu MI hastalariydi. Bu
hastalarda kota prognoz izlenmis olup hastane igi mortalitesi bagvuru aninda
AKY olanlarda %12 hastane iginde AKY gelisenlerde %12.8 olarak
saptanmigtir. Bu durum AKY olmaksizin geligsen akut koroner sendromlara

oranla 3-4 kat daha yuksek mortalite oranini ortaya koymustur.

Akut koroner ile basvuran hastalarda EKO ile saptanmis anlamli bir sol
ventrikll sistolik disfonksiyonu veya miyokardiyal enzim seviyeleriyle
gOsterilmis akut miyokard nekrozu olmasa dahi AKY gelisebilir. Akut koroner
sendrom ve AKY’ nin birlikte bulundugu hastalarin bircogunun taburculuk
sirasinda sistolik disfonksiyonu bulunmaz ancak ¢ok azinda kronik kalp
yetmzeligi gelisir. Bu grup hastalar hastane ici yuksek mortalite oranlarinin
yaninda taburculuk sonrasi da yuksek morbidite ve mortalite oranlarina sahip
olup alti ay icinde ek olarak %8.5 mortalite ve %24 tekrar hastaneye yatis

oranlarina sahiptir (117).

Bu grup hastalarda erken donemde agresif farmakolojik ve girisimsel
reperflzyon stratejileri Uzerinde israrla durulmalidir. Akut tedavi intravendz
(IV) didretikleri, IV nitrogliserin (NTG) ve beta bloker tedaviyi icermelidir.
Agresif medikal tedaviye ragmen iskemi semptom ve isaretlerini gosteren
veya kardiyojenik soktaki hastalara intraaortik balon pompasi (IABP)
uygulanmalidir. En iyi tedavi stratejisine karar vermek icin acil koroner

anjiografi yapilmahdir (117).
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Miyokard infarktiisii Sonrasi Geligen Akut Kalp Yetmezligi

5573 akut miyokard infarktisl hastasini kapsayan genis capli bir
arastirmada hastalarin %42’sinin hastaneye yatis sirasinda KY veya sol
ventrikul sistolik disfonksiyonu bulgularina sahip oldugu saptanmistir. Bu
hastalarin gogunlukla daha yasli, kadin cinsiyet grubundan ve daha o6nce
gegcirilmis miyokard enfarktisli veya koroner bypass operasyonu 6ykusu
olma egiliminde olduklari géralmustir. Bu hastalarda periferik arter hastaligi
(PAH), HT, DM veya daha once gecirilmis stroke gibi komorbid faktorlere
daha siklikla rastlamistir. Bu grup hastalarda hastane igi mortalite KY ‘nin
eslik etmedigi Ml vakalarina oranla daha ylksek saptanmistir (%13-%2,3).
EF < %40 ve akciger konjesyonu olan hastalarda mortalite %13 ve %21
arasinda saptanmigtir. Yine atriyal ve ventrikuler aritmiler, reinfarkt ve stroke

gibi komplikasyonlar daha sik olarak izlenmistir (119).

Miyokard infarktistine bagli AKY olan hastalarin tedavisinde atilacak
en onemli adim hizli bir gekilde reperfiuzyon saglanmasidir bu, trombolitik
tedavi, akut koroner anjioplasti veya acil koroner bypass operasyonu yoluyla
saglanabilir. Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE)
calismasinda revaskularizasyon tedavisinin bu tip hastalarda daha dusuk

mortalite oranlariyla iligkili oldugu gosterilmistir (118).

Miyokard infarktlisi sonrasi KY veya anlamli sol ventrikll sistolik
disfonksiyon gelisen hastalarin tedavisinde beta bloker ilaglar mutlaka
bulunmahdir. Carvedilol Post-Infarct Survival Control in Left Ventricular
Dysfunction Study (CAPRICORN) calismasinda karvedilolin %23’lUk rolatif
risk azalmasi sagladigi gosterilmistir (120). Yine The Survival and Ventricular
Enlargement (SAVE) calismasinda ACE inhibitérlerinden kaptopril'in EF <
%40 hastalarda %5 oraninda mortaliteyi azattigi gosterilmistir (121). Diger
ACE inhibitorlerinin ve anjiotensin reseptor blokor (ARB)’ lerin  de mortaliteyi

azalttigina dair ¢gok sayida galisma vardir (122-124).

Bu sebeple MI sonrasi sol ventrikul fonksiyonu disen hastalarda beta
bloker ve ACE inhibitorleri birlikte verilmelidir. ARB grubu ilaglar ACE

inhibitorlerini tolere edemeyen hastalara verilir. Aldesteron bloker ilaglarin da
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bu tip hastalarin prognozunu iyilegtirici etkileri vardir. Eplereronun da bu
hastalar icin mortalite ve tekrar hastaneye yatis gereksinimini azalttig

gOsterilmigtir (125).

Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu (Diyastolik) Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezIigi, EF’ si normal veya rolatif olarak korunmug hastalarda
da geligebilir. AKY ile hastaneye yatirilan hastalarin %50’ sinde saptanan
primer kardiyak patoloji diastolik disfonksiyondur. Diastolik kalp yetmezliginin
net bir tarifi veya diagnostik tetkiki ortaya konmamistir. Avrupa Kardiyoloji
Derneg@i bu taninin, KY klinik bulgulari ve semptomlari olan ancak EF’ si
normal saptanan ve EKO veya invaziv olarak anormal diyastolik dolum
parametrelerine sahip hastalara konabilecegini kabul etmistir. Daha pratik bir
tarif olarak KY bulgularina normal sistolik fonksiyon ve kapak
fonksiyonlarinin eslik ettigi klinik tablodur (99,126).

Diyastolik kalp yetmezligi sol ventrikil dolum bozuklugunun ve
anormal sol ventrikll relaksasyonunun sonucu olusur. Bu duruma myosit
hipertrofisi, extraseluler matrikste artmis kollajen miktari, artmisg duvar
kalinh@r ve sertligi, artmis sol ventrikil kitle / hacim oranina bagh anormal
sol ventrikil geometrisi, fibrozis ve azalmis komplians sebep olabilir. Normal
sol atriyal basinglariyla birlikte bozulmus sol ventrikil dolumu mevcuttur, bu
yuzden sol ventrikil dolum basincinin artigi kardiyak debiyi saglamak igin
gereklidir. Bu kronik pulmoner vendz hipertansiyona ve pulmoner konjesyona
yol acar. Diyastolik kalp yetmezligi olan hastalar genellikle normal sol

ventrikul sistolik performans ve kontraktilite endekslerine sahiptir (127-130).

Diyastolik kalp yetmezligi sik bir durumdur. Tum kalp yetmezligi
populasyonunda bildirilen diyastolik kalp yetmezligi sikhgi diyastolik kalp
yetmezligi tanimlanmasina bagli olarak degisiklik gostermektedir. Bazi
yayinlar hafif dismus sistolik fonksiyonu (EF > %40) olan hastalar tanim
icerisinde alirken digerleri sistolik fonksiyonu EF > %50 hastalar olarak

sinirlandirir.  Prevelans ayni zamanda g¢alisma populasyonunun demografik
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Ozelliklerinden de etkilenir. Sistolik kalp yetmezligi olan hastalarla
karsilagtinldiginda diyastolik kalp yetmezligi olan hastalar daha vyasli,
genellikle kadin cinsiyette ve daha yuksek hipertansiyon prevelansi ve daha

dusuk koroner arter hastaligi sikhgi ile iligkilidir.

Diyastolik kalp yetmezligi hastalari fiziksel muayene ve dyku yoninden
sistolik kalp yetmezligi hastalarindan ayirt edilemez. Basvuru aninda kan
basinci daha yuksek olabilir ve akut akciger 6demi daha yaygindir. Hastaligi
siklikla kotulestiren faktorler ciddi hipertansiyon, tedaviye uyumsuzluk,
miyokardiyal iskemi ve kapak disfonksiyonudur. Bir galismada hastalarin

%50’ sinde higbir tetikleyici faktére rastlanmamistir (131).

Diyastolik kalp yetmezligi hastalarinin prognozu kotudur. Mortalite
orani muhtemelen sol ventrikul disfonksiyonu ve kalp yetmezIigi olan hastalar
kadar yuksek degildir ancak bir galismada sol ventrikll sistolik yetmezligi

olan hastalarla benzer mortalite oranlari rapor edilmistir (132).

Sistolik kalp yetmezliginden farkli olarak diyastolik kalp yetmezligi
tedavisinin etkinligini gosteren plasebo kontrolli randomize galisma yoktur.
ARB ilaglarla plasebonun karsilastirildigi iki calismada mortalite oranlari veya
KY sebebiyle tekrar hastaneye yatis oranlarinda anlamli fark gézlenmemistir
(133,134).

Hastahgin takibi konusunda bazi temel hususlarda fikir birligi vardir.
Altta yatan HT, DM ve KAH gibi hastaliklarin efektif olarak tedavi edilmesi
gereklidir. Sistolik kan basincini dasurilmesi sol atrial basinci da
dusurecektir, kan sekeri kontroli miyokardiyal fibrozis gelisimin
yavaglatacaktir. Hastanin sinds ritminde tutulmasi ve tasikardinin énlenmesi
da 6nemlidir. Hastaligin tedavisi semptomlari gidermeye yoneliktir. Pulmoner
konjesyon igin diuretikler yararhdir. Yuksek doz diuretikler azalmis sol
ventrikll kavitesi nedeniyle hipotansiyona sebep oldugundan dusuk doz
ditretik tedavi verilmelidir. Uzun etkili nitratlar sol ventrikil dolum basincini

pulmoner vendz basinci ve dispneyi azalttigi icin faydali ilaglardir.
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Beta blokerler kalp hizini azaltip diyastolik dolum zamanini uzattiklari
icin yararlidir. Ayni zamanda hipertansiyon ve koroner iskemi icin de
onerilmektedirler. Benzer olarak kalsiyum kanal blokerleri de hipertansiyonu
ve iskemiyi tedavi ederek ve diyastolik relaksasyonda dizelme saglayarak
semptomlari rahatlatir. ACE inhibitorleri ve ARB’ lerin  kullanimi kan
basincinin  dugurulmesi miyokardiyal fibrozisin azaltiimasi ve renin

anjiotensin aldesteron sisteminin blokaji sayesinde tedaviye yardimci olurlar.

Akut Miyokardit ve Kalp yetmezligi

Miyokardit kalp kasi enflamasyonu olarak tariflenir ve AKY’nin daha
nadir rastlanan bir nedenidir. Akut miyokardit ciddi sol ventrikil disfonksiyonu
ve AKY tablosu gelismesine sebep olabilir. Miyokardit vakalarin az bir
kisminda oldukg¢a olumcul olan fulminan KY ve kardiyojenik sok tablosuyla
ortaya cikar (135,136). Deneysel hayvan c¢alisma verileri viral miyokarditin
immun mekanizmalarin aktivasyonu sonucu geligitigini gostermistir. Viral

miyokardit zamanla kronik dilate kardiyomyopati ve KY’ ye yol agabilir (135).

Enfeksiyonlar miyokarditin sik nedenidir. Enterovirus ve adenovirus
gibi viral ajanlara serolojik verilerde ve kardiyak hucrelerin incelenmesinde
rastlanmistir. Miyokarditin kronik kalp yetmezligine ilerleyebilen ve Orta ve
Guney Amerika’da endemik formu olan Chagas Hastalginin etkeni
Trypanosoma Cruzi'dir. Dev hucreli arterite baglh miyokarditte, progresif
sistemik skleroz, sistemik lupus eritamatosus, polimiyozit ile iligkili

miyokarditte immum mekanizmalar etkindir.

Miyokardit tanisi hastanin klinigine dayanir ve grip benzeri semptomlar
olsun yada olmasin yeni basglangicli kalp yetmezliginde suphelenilmelidir.
Gogus agdrisi olabilir. YUkselmis I6kosit sayimi, yukselmis sedimentasyon,
kreatin kinaz ve troponin seviyeleri ve EKG’de miyokardiyal iskemi veya
infaktls dusunduren bulgular olabilir, ancak her zaman bulunmasi
beklenmez. Endomiyokardiyal biyopsi miyokardit tanisini koymada
yardimcidir. Ancak histololojik bulgulardan hem inflamasyon hem de miyosit
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nekrozu tani koymada yeterince sensitif degildir ve histolojik materyali
inceleyen gozlemciler arasi degisikliklerden etkilenir. Klinik oykusunden
miyokardit suphesi olan hastalarin degisik serilerde sadece %10 ile %67
‘sinde pozitif biyopsi sonuglari bulunmustur (135,136). Kardiyak MR

miyokardit tanisinda énemli bir tani yontemi olmaya baslamistir (137,138).

Miyokardite bagli kalp yetmezliginin tedavisi diger nedenlerle olusan
KY tedevisine benzerdir. Dilretikler, ACE inhibitorleri ve B-blokerler recete
edilmelidir. Birgok hastada tanidan sonraki 6 aylik donemde sol ventrikil
fonksiyonunda ciddi spontan duzelme gozlenmektedir. Kortikosteroidlerin ve
diger immunsupresanlarin  kullanimi  tartismahdir.  Yeni c¢aligmalar
kortikostreoid tedavisi ile sol ventrikller ejeksiyon fraksiyonunda kuguk bir
dizelme oldugunu iddia etmektedir (139). Diger galismalar immunsupresif
ilaglari immun aktivasyon isareti olan hastalara 6nermektedir (140). The
Myocarditis Treatment Trial immunsupresif tedavinin higbir yarari olmadigini
gOstermigstir, ancak bu calismayla ilgili bazi prosedur sorunlari mevcuttur
(141). Genel olarak miyokarditli ve sol ventrikul disfonksiyonlu hastalarda
geleneksel tedavilerle 1-2 ayda iyilesme olmadiginda veya akut koétilesme
oldugunda kortikosteroid ve azatioprinin 1-3 ay sure ile denenmesi Onerilir.
Eder immunsupresif tedavi ejeksiyon fraksiyonunda iyilesmeye neden olursa
azaltilarak 6-12 aylik bir sure kullanilabilir (136).

Miyokarditin akut ciddi kalp yetmezligi ve kardiyojenik sok ile birlikte
olmasi fulminan miyokardit olarak adlandirilir. Bu hastalar intaven6z
vasodilator ilaglarla ve inotroplarla tedavi edilmeli ve transplantasyona
koprilemek Uzere VAD implantasyonuna aday olmaldir. Agresif destek
sonras! hastalarin ¢ogunda normal ejeksiyon fraksiyonu ile tam iyilesme
olmakta ve fulminan miyokarditin uzun dénem prognozu iyi olmaktadir. Bu
yuzden VAD kullanimini da iceren agresif destek tedavi ¢ok ciddi hastalarda
dahi endikedir (142). lyilesme gOstermeyen hastalarda kardiyak

transplantasyon gereklidir.
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Akut Kalp Yetmezligi’nde Prognoz

Akut kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye vyatig gerekliligi kotu
prognozu bir durumdur. Hastanede yatis sirasindaki mortalitesi %4 ile %8
arasinda degismektedir. 60-90 gun arasi %9, bir yillik mortalite ise %29’dur
(7,12,13,69,143,144). Doksan gun i¢inde tekrar hastaneye basvuru orani ise
%30’dur, ancak bunlarin yarisi AKY nedeni iledir. Avrupa kalp yetmezligi
veritabani verilerine gore ise hastane i¢ci mortalite % 6,9; 12 hafta igcinde
tekrar hastaneye bagvuru orani % 13,5 (14) olarak bildirilmistir. Farmakolojik
tedaviyi degerlendiren randomize calismalarda NYHA II-11l hastalarda %10,
NYHA IV hastalarda %20 ile %50 arasinda mortalite bildiriimistir. En kotu
klinik tabloya sahip transplant bekleyen hastalarda 1 yillik mortalite %75, iki
yillik mortalite ise %92 olarak hesaplanmistir (145). Daha yeni veriler risk
gruplandirmasi yapilmis hastalarda mortalite oranlarinda dususler oldugunu
gOstermektedir. Bu her iki cinsiyet ve tium yas gruplari icin gecerlidir (146).
Buna karsilik miyokard infaktlisi’ne bagli kardiyojenik sokun sonuglari halen
cok kotudur. Agresif destek tedavilerine ve acil revaskuilarizasyonlara ragmen
mortalite %40-%50 civarindadir (147).

Yapilan klinik arastirmalarda dusuk EF, hastaneye basvuru aninda
dusuk sistemik tansiyon (TA) ve artmigs PCWP’nin koétl prognostik
goOstergeler oldugu belirlenmigtir. ABD’de yapilan Acute Decompensated
Heart Failure National Registry (ADHERE) calismasinda ise BUN > 43 mg/dl
olmasi, basvuru aninda sistolik TA < 115 mmHg olmasi ve kretinin > 2,75
mg/dl olmasi kotu prognostik faktorler olarak belirlenmistir. Her Gg¢ kriterin
mevcut oldugu hastalarda hastane i¢i mortalite orani %19,8 olarak
saptanmistir (143). Yliksek mortalite ile iligskili oldugu saptanan diger
durumlar ise hiponatremi, artmig serum BNP duzeyleri ve artmis troponin

duzeyleri olarak belirlenmigtir (12,148,149).

Eslik eden bobrek hastaliginin bulunmasi mortaliteyi anlamli olarak
yukselten bir bagka faktérdir. Bébrek hastaligi sivi yuklenmesini ve KY
dekompanzasyonunu artiran bir durum olmasinin yanisira kalp yetmezliginin

de bdbrek fonksiyonlarinin Uzerinde koétulestirici etkisi vardir ki; bu klinik
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kisird 6ngu tablosuna “kardiyorenal sendrom” denir. Verilen yuksek doz
diuretik tedavinin de bobrek fonksiyonlarini bozucu etkisi mevcuttur. Sivi
yuklne bagh artmis vendz basincin da tabloda roli mevcuttur (150). Sag
kalp kateterizasyonuyla yuksek ven6z basinci oldugu gosterilmis hastalarin
glomeruler filtrasyon hizinin (GFH) kardiyak debiden bagimsiz olarak
dustugu gosterilmistir (151). Kotulesen bobrek fonksiyonlari igin risk faktorleri
dusuk EF, dusik TA, diyabet, HT oykusu ve ileri yastir. Orta ve ileri donem
bobrek yetmezligi olan KY hastalarinin olmayanlara gore mortalite riski 2
kattir (152). Akut kalp yetmezliginde kotu prognoza isaret eden faktorler
Tablo-13’ te siralanmistir.

Tablo-13: Akut Kalp Yetersizliginde Kéti Prognostik Faktorler:

Hipotansiyon (basvuru sirasinda sistolik TA < 115 mmHg)

KAH varlig

Artmis BUN ve kreatinin dlzeyleri

Hiponatremi

Dusiik EF

Dusuk fonksiyonel kapasite

Artmig BNP ve Troponin dizeyleri

Anemi

Diyabet

KAH: koroner arter hastaldi, TA: Sistemik tansiyon, BUN: Kan Ure azotu, EF: Ejeksiyon
Fraksiyonu, BNP: Brain natritretik peptid
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Kardiyojenik Sok ve Kalp Yetmezligi’nde Ventrikul Destek Sistemleri

Kardiyojenik sok normal intravaskuler kan miktarina ragmen azalmis
kardiyak debi ve doku hipoksisine yol agan miyokard fonksiyon bozuklugu
olarak tanimlanir (153). Degisik hemodinamik ve klinik parametrelerle
tariflenebilir. Hemodinamik kriterler stregelen hipotansiyon (30 dakikadan
uzun sureyle sistolik kan basinci (SKB) < 90 mmHg veya SKB > 90 mmHg
tutulmasi icin destek ihtiyaci) veya artmis PCWP (>15 mmHg) ile birlikte
kardiyak indekste disustir (<2.2 L/dk/m?) (154). Klinik kriterler olarak da
soguk ekstremiteler, dusuk idrar ¢ikisi (<30 ml/saat), bozulmus mental durum
gibi u¢ organ hipoperfiizyonu bulgulari ile akciger konjesyonu, artmis laktat

dizeyleri ve miks ven6z oksijen saturasyonun %65’in altinda olmasidir (155).

Kardiyojenik sokun en sik sebebi akut miyokard enfarktustdur.
Miyokard infarktistinin mekanik kompikasyonlari (akut mitral yetersizligi
(MY) veya interventrikller septum veya serbest duvar rlptlra gibi) sonucu da
kardiyojenik gsok ortaya cikabilir. Kardiyojenik gokun iskemik olmayan
sebepleri arasinda kronik kardiyomyopatinin akut dekompanzasyonu,
miyokardit, postkardiyotomi sendromu ve kardiyak allograft disfonksiyonu
sayilabilir. Her ne kadar kardiyojenik sokun en sik sebebi sol ventrikul
yetersizligi olsa da sag ventrikul yetersizligi de 6zel durumlarda ayni klinik
tabloyu ortaya c¢ikarabilir. Kardiyojenik sokun ciddiyeti genis bir spektrumda
izlenebilir. Hafif bir sok tablosundaki hastalar distk doz inotrop destegi ile
etkili bir sekilde tedavi edilebilir. inotrop tedavisine ragmen kétilesen bir sok
tablosunda ilerleyen hastalar mekanik dolasim destegine ihtiya¢ duyarlar
(156). Kardiyojenik sok aninda en sik kullanilan cihaz IABP’dir. Buna karsilik
IABP kardiyak debide ve sol ventrikill dolum basinclarinda az miktarda bir
iyilesme saglayabilir. Bu cihaz kalbin ardyUkunU azaltma prensibi ile etki
gbsterir. IABP’'nin sénmesi aortik basingla birlikte kalbin ard yikini
azaltirken aort igindeki kanin organlara olan akigi artar. Ekstrakorporeal
membran oksijenatér (ECMO), tam kardiyopulmoner destek saglayabilir
ancak 6énemli handikaplari vardir. Bunlar; artmis kanama riski, inflamatuar
yanitin aktivasyonu, periferik yerlestirildiginde yetersiz ventrikller bosalma ve

damar hasari riskidir (157).
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Gegici ventrikil destek cihazlar yeterli ventrikiler bosalim
saglamasinin yani sira kardiyojenik sok hastalarinda yeterli hemodinamik
destedi de saglayabilmektedir. Sol ventrikilin mekanik bogsaliminin artigi
pulmoner konjesyonu ve pulmoner arteryal basinci azaltirken sag ventrikul
fonksiyonlarini arttirir. Sol ventrikil basinglarinin normale donmesi ile birlikte
nérohormonal aktivasyonda dusus gorulir bu da myosit hasarina sebep olan
katekolaminlerin salinimini azaltir (158). Sol ventrikil dekompresyonu
miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltip hlcresel iyilesmeyi arttirir (159).
Ventrikul destek sistemleri ile desteklenen hastalarin kardiyak myositleri
desteklenemeyenlerle kiyaslandiginda, VAD takilmis olan hastalarda daha
az fibrozis, ekstrasellller matrikste daha dusik kollajen birikimi (160), buna
karsilik myosit kontraktilitesiinin daha ylksek oldugu gozlenmigstir (161,162).
Bu bulgular mekanik dolasim desteginin KKY hastalarindaki kardiyak

disfonksiyonun geri donuastne yardimci olacagini diastindurmektedir.
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Kisa Sireli Ventrikiil Destek Sistemleri

Pulsatil akimh kisa siireli ventrikiil destek sistemleri

Abiomed BVS 5000i® akut postkardiyotomik sok icin Amerikan Gida ve
llag Dairesi (FDA) onay! almig, kisa sureli pnématik mekanizmali pulsatil bir
destek cihazidir. Dakikada 6 litreye kadar destek saglamakta olup kullanim
endikasyonlari zaman iginde MI sonrasi gelisen kardiyojenik sok, miyokardit,
KKY’nin akut alevlenmesi ve degisik sebeplerle olusan RVF’ yi de igine
alacak sekilde genislemistir. Turkiye'de ilk kez 22 Aralik 1987 Koguyolu Kalp
Hastanesi’'nde Dr.Cevat Yakut ve ark. tarafindan biventrikiler destek amagli

kullaniimistir.

Devaml akim saglayan kisa sureli ventrikiil destek sistemleri

Devamli akim pompalari kanin ventrikilden alinip arteryel sisteme
verilmesini saglayan bir ¢ark mekanizmasi temelinde dizayn edilmigtir.
Pompanin donls hizi hastanin ihtiyacina gére hekim tarafindan belirlenir. Bu
cihazlar kapaksizdir, kapaksiz olduklari i¢in geriye akim yetersiz pompa hizi
veya pompanin bozulmasi durumunda muhtemeldir (163). Devamli akim
saglayan iki ¢gesit pompa mekanizmasi vardir bunlar aksiyel ve sentrifugal
pompalardir. Aksiyel akimh pompalar kan akisi ile ayni dizlemde bulunan bir
carka sahiptir. Sentrifugal pompalar ise kanin akis yonune dik yerlestiriimis

bir cark diuzenegi ile ¢calisirlar.
Impella® (Abiomed, Danvers, MA)

Bu sistem perkutan yolla yerlestirilen bir mikroaksiyel pompadir.
Yuksek riskli peruktan girigsimler, AKY, akut MI, kardiyak cerrahi sirasinda
veya sonrasinda kisa sureli ancak hizli dolagim destegi amaciyla kullanilir
(164). Seldinger teknigi ile aort kapaktan sol ventrikil bosluguna ulasacak
sekilde vyerlestirilir. Boylece kan sol ventrikilden aspire edilip aorta

pompalanmis olur (165). Sistem surekli heparinli bir sivi ile yikanmaktadir.
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Sistemik antikoagulasyon gerektirmese de bunu uygulayan merkezler vardir
(164-166).

Halen kullanimda 2.5 L/dk,3.5 L/dk ve 5 L/dk akim saglayabilen ¢
cesidi mevcuttur. Kalsifik aortik kapak veya mekanik protez kapak
hastalarinda kullanilamaz. lleri aort yetersizligi (AY) pompanin kullanimina
kontrendikasyon olusturmasa da etkinligini azaltabilir (167). Pompanin
femoral yolla vyerlestiriimis oldugu hastalar mobilize edilmez ancak

subklavyen arter vasitasiyla yerlestirildiyse hasta mobilize olabilir.
Tandem-Heart® (Cardiac Assist, Pittsburgh, PA)

Bu pompa 5 L/dk’ ya kadar akim saglayabilen perkutan olarak
yerlestirilen bir sentrifugal pompadir. Inflow kanuli sag atriyumdan septotomi
vasitasiyla sol atriyuma yerlestirilir. Outflow kantl ise femoral veya aksiller
artere yerlestirilir. Pompanin kullanimi sirasinda sistemik antikoagulasyon
gereklidir. AY olan hastalarda ve ventrikiler septal defekt (VSD) olan
hastalarda hipoksemi yaratabilecegi igin kontrendikedir. Aksiller damarlar

kullanilarak takildiysa hasta kismen mobilize olabilir (168).
Thoratec CentriMag®

Bu pompanin carki ile pompanin geri kalan parcgalari arasinda temas
yoktur. Pompanin igindeki c¢arkin ylkselinimi manyetizma yoluyla
saglanmistir. Bu surtinmesiz ortam 1si artisini engeller, bu da hemoliz ve
tromboz riskini dusurdr (166). Tek ventrikili veya her iki ventrikli
desteklemek icin  kullanilabilir. Dakikada 10 litreye kadar kan
pompalayabilmektedir. Kardiyopulmoner destek gerektiginde bir oksijenator
eklenerek sistem ECMO’ya cevrilebilir (169). Pompanin kendisi dusuk
trombojenik potansiyelde olsa da kanuller veya tupler trombus olusumu
riskini arttirmaktadir. Dusuk hizda ve debide calistirimasi da pompanin
trombUs olusturma ihtimalini arttirir (166) Bu sebeple pompa takili oldugu
surece sistemik antikoagulasyon uygulanir. Bazi merkezler kanama riskini
azaltmak icin antikoagulasyonu ilk 24 saatin sonuna kadar geciktirirler

(170,171). Herhangi bir kanama gelismesi durumunda ise antikoagulasyonun
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72 saate kadar pompa hizi arttinlarak kesilebildigi bildirilmigtir (172).
Pompanin ayda bir degigtiriimesi ile 180 gune varan destek saglanan

hastalar mevcuttur. Bu pompanin takilmis oldugu hastalar mobilize edilebilir.

Gegici Ventrikiiler Destek Tedavisinin Komplikasyonlari
Kanama

Kanama kisa etkili VAD tedavisinin en sik komplikasyonudur (173).
Cihaz ve kanul trombozunu engellemek icin hastalara devamli
antikoagulasyon uygulanmasi gerekebilir. Kardiyopulmoner bypass (CPB)
destegiyle bir kardiyak operasyon gecirmis olanlar daha yuksek kanama
riskiyle karsi karsiyadir (166). Malnutrisyon, uzun sureli antikoagulasyon
kullanimi veya organ malperfuzyonunun bir sonucu olarak karaciger
disfonksiyonu kanama riskini arttiran diger faktorlerdir (174). Kanama
sebebiyle yapilacak olan kan transflizyonlari hastanin enfeksiyon ve
transfizyon reaksiyonlarina olan egilimini arttinr. Cok miktarda kan Grana
kullanimi sivi yuklenmesi yaratarak erken postop donemde sag ventrikul
(RV) yetmezligi ihtimalini arttirir. RV yetmezligi karaciger konjesyonu ve
disfonksiyonu yaratarak koagulasyon sisteminde bozulmaya sebep olur.
Transflzyonlar transplant adayi hastalarda allosensitizasyon riskini arttirarak
transplantasyonun basarisini dusurebilir (173). Kanama riskini azaltmak igin
degisik stratejiler 6ne suUrUlmustir. Ameliyat oncesi K-vitamini yapilmasi
karaciger disfonksiyonu olan hastalarda kanama riskini azaltabilir (175).
Bobrek disfonksiyonu olan hastalarda desmopresin trombosit fonksiyonlarini
iyilestirmek igin kullanilabir (173). Kanul giris yerleri dikkatlice kontrol
edilmelidir. Transplant adayi hastalarda I6kosit filtresinden gegirilmis kan

urdnleri tercih edilmelidir.

Enfeksiyon

Enfeksiyonlar bir diger komplikasyon grubudur. Hastanin entibe takip

edildigi ve bircok santral ven6z kateterin takili oldugu erken postop dénem
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enfeksiyona en hassas donemdir (176). Enfeksiyon riski mekanik destek
suresiyle dogru orantili olarak artar. Coklu organ disfonksiyonu, malnutrisyon,
cerrahi ve reoperasyonlar, intravaskuler kataterler, endotrakeal tup, uriner
sonda ve dren tlpleri enfeksiyon riskini arttiran etkenlerdir (176). En sik
etkenler stafilokoklar ve psédomonaslardir (177). Fungal kolonizasyon sik
olmasina ragmen enfeksiyona donusmesi hastanin bagisiklik sisteminin
baskilanmasi ile olusur. Fungal enfeksiyonlarin eradikasyonlari bakteriyele

nazaran ¢ok daha zordur.

Hemoliz

Nispeten daha seyrek bir komplikasyondur. Impella® ve
TandemHeart® cihazlarinda %4 ve %7 oraninda hemoliz bildirilmistir.
CentriMag® icin ise bu oran degisik kaynaklarda %0 ile %5 arasinda
degismektedir (178-182).

Tromboemboli

Gecici VAD tedavisi alan hastalarda Klinik olarak tanimlanmis
tromboembolizm degisik serilerde %1 ile %11 arasinda saptanmistir
(171,183,184). Otopsilerde saptanan asemptomatik tromboembolilerin orani
ise %54 olarak bildirilmigtir (171). Tromboembolizm engellenmesi igin

antikoagulasyon ve pompa hizi yakindan izlenmelidir.
Periferik Vaskiiler Komlikasyonlar

Periferik olarak yerlestirilen Impella® ve TandemHeart® gibi cihazlarda
gorulen ekstremite iskemisi Ozellikle daha kiguk kalibrasyonlu damarlara

sahip hastalarda daha sik goralur (185,186).
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Sol Ventrikiil icin Kisa Siireli VAD uygulanabilecek Klinik Tablolar

Miyokard infarktiisii

ST elevasyonlu MI hastalarinin %7-%10’u kardiyojenik sok tablosuna
girer (187). Bu durumda mortalite %60-80 arasi degisir (188). Bu hastalarda
siklikla IABP ilk segenek olarak kullanilsa da 30 gunluk mortalitede bir
iyilesme saglamadigi gosterilmistir (189). IABP’ye ragmen yeterli klinik
iyilesme gozlenmeyen bu hasta grubunda kisa sureli VAD sistemleri akla
gelmelidir (190).

Gegici VAD sistemleri kardiyojenik soksuz ST elevasyonlu (STEMI) ve
yuksek riskli perkutan girisimlerde basariyla kullaniimaktadir (191-193).
Kardiyojenik sok aninda bu cihazlar hizla vyerlegtirilerek hemodinamik
stabilizasyon saglanabilir (180). Buna karsilik dizelmis hemodinamiye
ragmen gegici VAD takilan hastalar yuksek mortalite sergilemeye devam
etmektedir. IABP’yi ImpeIIa® ve TandemHeart® ile karsilastiran bir randomize
kontrolli g¢alismada 30 gunlik mortalitede bir Gstinlik gbézlenmemistir
(181,182,186). Daha uzun destek saglayan CentriMag® cihazinin da

sagkalimi anlaml olarak degistirmedigi goralmustir (172).
Postkardiyotomi Sendromu

Postkardiyotomi kardiyojenik sok kalp cerrahisi sonrasi geligsen
Olumlerin dnemli bir sebebidir. Mortalite yaklasik %75 civarindadir (194-197).
Maksimal inotrop ve IABP destegine ragmen CBP’den ayrilamama olarak
tanimlanabilir. CentriMag® bu hastalarda kullanilan ilk gegici VAD
sistemlerinden biridir. Yapilan galigmalar 30 glnlik sagkalimda %50’e varan
iyilesmeler ortaya koymustur (171,184). TandemHeart® ve Impella®nin
etkinliginin sorgulandigi c¢alismalarda da benzer oranlar saptanmistir
(174,178,198).
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KKY’nin Akut dekompanzasyonu

Her ne kadar son donem kardiyomyopatinin altin standart tedavisi kalp
nakli olsa da uzun donem destek saglayabilen sol ventrikll destek sistemleri
(LVAD) kalp nakline yakin bir hayat suresi ve kalitesi sunmaktadirlar. Kalp
yetmezligi tanili kardiyojenik sok hastalarinin ise segenekleri sinirlidir.
Bunlarin transplant veya uzun etkili LVAD implantasyonu igin adayliklari eglik
eden diger organ patolojileri sebebiyle (noérolojik durum, karaciger veya
bobrek fonksiyonlari) netlesememektedir. Ek olarak bu hastalara transplant
veya LVAD takilmasi durumunda dahi mortaliteleri yuksek seyretmektedir
(199,200). Bu hastalarda gecici VAD sistemlerinin kullanimi hemodinamik
stabilizasyon sadlayip ileri KY tedavilerinin uygulanmasi i¢in aday hale
gelebilmeleri ve cerraha da karar vermek i¢in zaman kazandirmasi agisindan
yararli olmaktadir. Gegici VAD sistemleri kardiyojenik sok sirasinda olusan
organ disfonksiyonunun gerilemesi i¢cin zaman kazandirmaktadir. Bu grup
hastalarda transplant sonrasi 30 gunlik sagkalim %73.3 iken gegici VAD
takilan hastalarda %85.7 saptanmistir. Bu oranlar 6 aylik surecgte %64.9 ‘a
%66.7 seklide gerceklesmistir (201).

Kardiyak Allograft Rejeksiyon

Kardiyak allograft rejeksiyonun insidansi immunsupresif tedavideki
gelismelerle azalmaktadir, buna karsilik ortaya ¢iktiginda yliksek mortalite ve
morbidite sebebidir. Genellikle medikal tedaviye direngli olup iyilesme veya

retransplanta kadar mekanik dolagim destegi inhtiyaci ortaya c¢ikar.

Akut Fulminan Miyokardit

Hastalarin yarisinda tama yakin iyilesmeyle sonuglanan lenfositik
miyokardit sol ventrikil disfonksiyonuna sebep olabilir. Bu grup hastalarda
iyilesmeye koprilemek icin TandemHeart® ve CentriMag® basariyla
kullanilmigtir (202,203). Bu hastalarin bircogu enflamasyonun dogasi geregi

biventrikller tutulum goésterip ECMO veya biventrikiler dolagsim desteqi
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ihtiyact  gosterebilirer. ECMO  takilmis  hastalarda sol  ventrikll
dekompresyonu igin Impella® kullanilabilir (204). lyilesme gériillmezse kisa
etkili bu cihazlar transplant veya uzun etkili kalp destek cihazlarina
koprilemek icin kullanilabilir (202,205).

Sag Ventrikiil Yetmezliginde Mekanik Destek

Akut sag ventrikul yetmezligi degisik sekillerde karsimiza gikabilir. Sag
ventrikll yetmezligine bagli kardiyojenik sokun tanisi hemodinamik (ylksek
CVP, dusuk kardiyak debi, dugtk RV stroke work indeks) ve ekokardiyografik
(dusuk trikispit anulus hareketi, duslik sag ventrikil doku doppleri) olarak
konulabilir. Primer sag ventrikll yetmezliginin en sik sebepleri sag ventrikul
enfarkti ve ard yukindeki artistir (206). Tedavi stratejilerinin basinda sivi
yuku dizenlemesi, sag ventrikile yonelik inotrop tedavi ve RV ard yukinu
azaltmak seklinde siralanabilir. Medikal tedavinin yetersiz kaldigi bazi
durumlarda mekanik dolasim destegi uygulamasi duagsunulmelidir. RV ard
yukindn arttigi durumlarda mekanik dolagim destegi kullanilabilecekken
problemin ard yuk rezistansindaki artis oldugu hastalarda artacak kan akimi
pulmoner arter basinglarini daha da yuUkseltip akciger hasarini arttiracak
buna kargilik kardiyak debide bir artis yapamayacaktir. Bu gibi durumlarda
venoarteryel ECMO daha iyi bir tedavi segenegi olabilir (207).

Mekanik Destek Cihazlari

Uzun dénem RV destegi icin pulsati  makineler siklikla
kullaniimaktadir. Akut RVF’'de perkutan VAD kullanimi hizli uygulanmasi ve
kiguk profilleri sebebiyle giderek artmaktadir (208). Kalp cerrahisi ve RV
infarkt sonrasi gelisen yetmezlik tablolarinda CentriMag® ve TandemHeart®
iyilesmeye koprilemek icin kullaniimaktadir. Impella RP® sag ventriklle
yonelik tasarlanan bir aksiyel pompadir. Femoral ven yoluyla yerlegtirilir ve
sag ventrikilden pulmoner artere 5 L/dk’ hk akim verebilir (209).
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Kalp Cerrahisi Sonrasi Gelisen Sag Kalp Yetersizligi

Sag ventrikil yetmezligi (RVF), LVAD implantasyonu veya Kkalp
naklinden sonra ortaya c¢ikabilir. LVAD sonrasi gelisen RVF’nin insidansi
degisik serilerde %5 ile %44 arasinda degismekte olup %70’e varan
mortaliteyle iligkilidir. Bu hastalarin gogunda bir haftadan kisa sureli mekanik
dolasim destegi yeterli olmaktadir (197). Bhama ve arkadaslarinin verilerinde
transplant veya LVAD implantasyonu sonrasi gelisen RVF’de RV destegi icin
CentriMag® kullanilmis olup 30 giinliik mortalite %48 saptanmistir (170).

Tedavinin Hedefleri

Gecici mekanik dolasim destedi tedavisinin amaci miyokardiyal
iyilesme ve cihazin ¢ikarilmasina izin verecek hemodinamik ve organ
fonksiyonlarindaki duzelmeyi saglamaktir. Destedin azaltiimasi igin kalp digi
organlarin da tamamen iyilesmis olmasi beklenir. Hemodinamiyle birlikte tim
organ fonksiyonlari normale dondiyse gegici destek cihazi ¢ikarilabilir. Eger
istenen iyilesme goézlenmediyse hasta kalp nakli veya uzun etkili VAD
implantasyonu icin degerlendiriimelidir. U¢ organ veya norolojik olarak
istenen iyilesmeyi gostermesi mimkidn gordlmeyen hastalarin transplant
veya uzun etkili VAD implantasyonundan fayda gérmeyecekleri aciktir. Buna
karsilik istenen iyilesme saglandiysa hedef zaman kaybetmeden transplant

veya uzun etkili VAD sistemlerine gegis olmaldir.
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Uzun Siireli Ventrikiil Destek Cihazlari

Kalp yetmezligindeki medikal tedavisindeki gelismelere ragmen kotu
prognozlu seyrinin onune gegilememektedir. Framingham g¢alismasinda kalp
yetmezligi tablosu netlesmis hastalarda ortalama yasam suresi erkeklerde
1.7 yil, kadinlarda 3.2 yil olarak saptanmig, 5 yillik sagkalim da %25 ve %38
oranlarinda saptanmistir (210). ABD’de tahmini olarak yilda 250.0000 kKigi
kalp yetmezligi sebebiyle hayatini kaybetmektedir (211). Bu hastalar i¢in kalp
nakli altin standart tedavi rejimidir. Buna karsilik organ sunumundaki kisitlilk
bu tedavi segcenegini oldukga az sayidaki hasta igin mumkuan kilmaktadir. Her
yil tim dunyada toplam 3000-4000 kalp nakli yapiimaktadir (212).
Bagislanan organ sayisi ve ihtiya¢ arasindaki buyuk fark kalbin yerini alan
veya kalbi mekanik olarak destekleyen ventrikiler destek cihazlar

(VAD=ventricular assist device)'nin gelismesini hizlandirmigtir.

Mekanik Dolagim Desteginin Tarihgesi

Kardiyopulmoner sistem icin mekanik destek John Gibbon tarafindan
1953 yilinda atriyal septal defekt (ASD) tamiri igin CPB’nin basariyla
kullaniimasiyla ortaya konmustur (213). ik ventrikil destek cihazi
implantasyonu 1963’te De Bakey tarafindan aort kapak replasmani sonrasi
gelisen kardiyak arrest vakasina uygulanmigtir. Bu hasta postop 4. gun
kaybedilmistir. De Bakey tarafindan 1966’da postkardiyotomi sok sebebiyle
implante edilen pnomotik ventrikller destek cihazi, ilk basarili iyilesmeye
koprileme hastasi olarak tarihe geg¢mistir. Hastaya 10 gunlik destek
uygulanmis olup hasta basariyla taburcu edilmistir (214). Hemen sonrasinda
Cooley tarafindan pnémotik mekanizmali yapay kalp kullanilarak ilk basarili
transplanta kopruleme vakasi bildirilmigtir (215). 1984’'te De Vries ve
arkadaslari ilk Jarvik-7-100° total yapay kalp implantasyonunu bildirmislerdir
(216). Ancak tromboemboli ve enfeksiy6z komplikasyonlar total yapay kalbin

kullanimini oldukga sinirli kilmistir.
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Kullanilan ilk VAD’lar genellikle median sternotomi ile implante edilen
pulsatil akim saglayan extrakorporeal cihazlar olmuslardir. Bu cihazlar ¢ok
saylda hareketli parca icerdikleri icin stk mekanik problem yasanmigtir.
Bugunun VAD sistemleri daha kuguk, intrakorporeal yerlestirilen, pulsatilitesi
olmayan duz akimli cihazlardir. Bu sayede pompalarin 6mrli uzamig ve uzun
donem mekanik destege uygun hale gelmistir. Piller daha kuguk ve giyilebilir
olarak tasarlandiklart igin  hastalarin  hareket oOzgurlugu artmis,
rehabilitasyona katilimlari ve normal gunluk aktiviteyi surdurebilirligi
kolaylasmistir. Bu cihazlar sistemik antikoagulayon ve antiagregan tedaviye
gereksinim duyarlar. DUz akimli ve pulsatil pompalarin kargilastinidigi bir
¢alismanin sonucunda incelenen hastalarda duz akimli cihazlar, 2 vyillik
surecte daha yuksek sagkalim oranlari, daha seyrek hastane basvurusu,
daha dusik mekanik problem (%87) ve artmis hayat kalitesi sunmuslardir
(217).

Ventrikuler destek cihazlarinin gelistiriimesi konusundaki c¢abalar
1994’te ilk sol ventrikil destek cihazinin transplantasyona koprileme
amaciyla FDA onayi almasiyla sonuglanmigtir. Konjestif kalp yetmezliginin
mekanik destek ile tedavisi, 2004 yilinda yayinlanan The Randomized
Evaluation of Mechanical Assistance for the Treatment of Congestive Heart
Failure (REMATCH) galismasiyla kendini ispat etmistir (218).

REMATCH calismasinda NYHA 4, EF < %25 olan inotrop altindaki
hastalarda pulsatil akimli VAD sistemleri destinasyon tedavisi olarak
kullaniimis ve medikal tedavi ile karsilastirilmis olup; VAD grubunda 1 yillik
sagkalim %52 iken medikal tedavi grubunda %25 saptanmistir. 2 yillik
sagkalim ise VAD grubunda %23, medikal tedavi grubunda %8 olmugtur
(219). Bugunun VAD teknolojisinin sonuglari ise ¢ok daha yuz guldtracudur.
2011 yiinda ABD’de yakalagik 1500 VAD implante edilmigtir ve bunun
tamamina yakini devamh akimh cihazlardir. Bunlarin %23.7’si transplanta
koprileme, %40.5’i adayliga koprileme ve %34’G destinasyon tedavisi olarak
kullaniimistir.  VAD takilan hastalar; %14’G kardiyojenik sok evresinde,
%41.4°U inotrop destede ragmen kotllesenler, %27.7’si inotrop tedavi altinda

stabil olanlar ve %12.71’i istirahat halinde ileri NYHA-4 semptomlari gosteren
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fakat evinde yasayan hastalar olmuslardir. Gunumuizde 1 yillik sagkalim
%80, 2 yillik sagkalim %70 civarindadir (220).

Bu prospektif randomize c¢alisma mekanik ventrikiler destek
sistemlerinin  medikal tedaviye kiyasla ustinluguni net olarak ortaya
koymustur. Halen bu tedavinin morbiditesini azaltmaya yonelik gelistirme ve

dizayn galismalari suregelmektedir.

VAD Tedavisinde Hasta Se¢imi

VAD tedavisinden en fazla fayda gorecek olan hasta grubu,
kardiyojenik soka girmemis, prognozu koti seyredecek hasta grubudur.
Kronik kalp yetmezliginin kotl prognoz gostergeleri arasinda inotroplarin
azaltlamamasi, optimal medikal ve cihaz tedavisine ragmen fonksiyonel
kapasitenin  NYHA-4 olmasi, ACE inhibitdord kullanimini engelleyen
kardiyorenal disfonksiyon, beta bloker veya ACE inhibitdéri kullanimini
engelleyecek dizeyde hipotansiyondur (221). Sag kalp kateterizasyonunda
PCWP’nin >20mm Hg olmasi, kardiyak indeksin maksimal medikal tedaviye
ragmen 2 L/dk/m*nin altinda olmasi gecikiimeden mudahale gereksiniminin
belirtecleridir. Bu tedavi icin kotl prognostik faktorler ise ileri yas,
malnutrisyon (dusUk albumin), renal disfonksiyon (kreatinin >3 mg/dl veya
BUN >51 mg/dl) , hepatik disfonksiyon (artmis transaminazlar, biliribin ve
INR), koagulasyon bozuklugu, norolojik defisitler, diguk ortalama pulmoner
arter basinci ve anemidir (221,222). VAD implantasyonu igin relatif
kontrendikasyonlar ise KOAH varligi, hemodiyaliz gerektiren KBY, aort
yetmezligi (AY) veya mekanik aortik kapak varhgidir (221). Aort kapak
yetmezligi giderilerek veya bioprotez kapakla replase edilerek VAD
implantasyonu uygulanabilir. VAD tedavisinin major komplikasyonlari
arasinda sag ventrikul yetmezligi, sepsis, tromboembolik komplikasyonlar ve
kazaniimis von Willebrand faktor eksikligine bagli kanama sayilabilir. VAD
tedavisi igin ideal hasta secimi i¢in skorlama sistemleri geligtirildiyse bu

gabalarin kendilerini ispat etmeleri igin ileri galigmalara ihtiyag vardir.
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VAD sistemlerinin implantasyonunun dusunulebilecegi spesifik akut
olaylar igerisinde akut M| veya kalp cerrahisi sonrasi gelisen kardiyojenik sok,
fulminan miyokardit, ileri postpartum kardiyomyopati sayilabilir (223). Kalp
yetmezliginin ciddiyetinin ve VAD’larin aciliyetinin tanimlanmasi igin bir
sinifama yapiimistir (Tablo-14). Intermacs ( Interagency Registry for
Mechanically Assisted Circulatory Support) veritabani bazinda yapilan bu
siniflama son donem kalp yetmezligi nedeniyle VAD tedavisine aday veya
aday olabilecek hastalari hedef alan bir siniflandirma olup, hastalar yedi
basamakta incelenmigtir. Intermacs’ In her yil yaymnladigi raporlara
baktigimizda Intermacs-1 ve Intermacs-2 grubu kalp yetmezligi hastalarina
VAD desteg@i saglanmasinin anlamli olarak daha kotu sagkalim sonuglariyla
iliskili oldugu gortlecektir (IMA). Intermacs-3 ve Intermacs-4 grubu hastalar
ise VAD tedavisi icin ideal hastalardir. VAD’larin klinik kullanimi 5 ayri

senaryo iginde incelenebilir:
1.Transplantasyona kopriileme (bridge to transplant:BTT)

Transplantasyon bekleme listesindeki hastalarin %30’'unun hayatini
kaybettigi saptanmigtir. VAD sistemleri bu sure i¢inde hayatta kalmayi

saglamaktadir.
2. Karara koprileme

Bunlar ileri KY’nin sebep oldugu komplikasyonlar nedeniyle
transplantasyonun ilk segenek olarak dusunulemedigi fakat acil
hemeodinamik destege ihtiya¢ duyan hastalardir. Bu komplikasyonlar VAD
desteginin sagladigi hemodinamik destek ile gerileyebilir ve boylece hasta

transplant aday: olabilir.
3. Adayliga koprileme

Bu grup hastalar tedavileri igin gerekli olan cerrahi prosedurlere uygun
hale gelene kadar VAD sistemleri tarafindan hemodinamik olarak

desteklenen hastalardir.
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4.iyilesmeye képriileme (bridge to recovery: BTR)

Hastalarin kuguk bir kisminda gerceklesmesi beklenen bu durumda
ek bir cerrahi prosedur gerekmeden miyokardin iyilesmesi beklenmektedir.
(142). Subakut
kardiyomyopati ve ileri KY sebebiyle birka¢ ay boyunca VAD destegi

Buna ornek akut fulminan miyokardit hastalaridir
uygulandiktan sonra ventrikller fonksiyonlari iyilesip cihazin ¢ikariimasiyla
hayatina saglikh bir sekilde devam eden hastalar da vaka sunumlarinda
sikca yer almaktadir (224). Buna karsilik yeterli iyilesme gosterip VAD’In

cikarilabilecegi KKY hastalarinin orani %5-10’u gegmemektedir.
5. Destinasyon’a kopriileme (bridge to destination:BTD)

Cesitli sebeplerle kalp nakli olmasi miumkin olmayan ve Kkalp

yetmezliginin tedavi edilmesi durumunda uzun bir yagsam beklentisi olan

hastalar da ventrikul destek cihazlari ile desteklenebilir.

Tablo-14: Intermacs Profilleri

Intermacs profilleri Mudahale zamani

Profil 1: Kardiyojenik sok

Yuksek doz inotrop destege ragmen hayati tehdit eder diizeyde | Birkag saat iginde

hipotansif hasta. Kritik organ hipoperflizyonu ile birlikte yikselen | midahale gereklidir.

asidoz ve laktat duzeyleri.

Profil 2: ilerleyici kétlilesme
inotropik destege ragmen fonksiyonlari kétlilesen hasta. giderek
bozulan renal fonksiyonlar, beslenmenin bozulmasi ile kalori | Birkag

gun icinde

dengesinin negatife kaymasi. Sivi dengesinin bozulmasi. Ayni | midahale gereklidir.

zamanda inotropu tolere edemeyen hastalari da kapsar

Profil 3: inotrop destekle stabil

Kan basinci, organ fonksiyonlari, kalori alimi ve semptomlari
inotrop destek altinda stabil hasta. inotrop destekte diisis

muimkun degildir.

Birka¢ hafta veya ay
icinde girisim

gereklidir.

Profil 4: istirahatte semptomatik

Sivi dengesi sabit tutulabilse de glin igcinde temel aktivitelerde
veya istirahatte dahi konjestif semptomlar yasayan hastalardir.
Genellikle yuksek doz diuretik tedavi ile stabillerdir. Ara ara

disUk doz inotrop ihtiyaglari vardir.

Birka¢g hafta veya ay
icinde girisim gereklidir
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Profil 5: Hareket intoleransi

Temel aktivitelerde veya istirahatte rahat olsa da diger

aktiviteleri kisitlanmistir. istirahatte konjestif semptomlari oimasa

Aciliyet beslenme,

organ fonksiyonlari ve

da renal disfonksiyonla birlikte ara ara sivi dengeleri pozitife | aktivite  kapasitesine
geger. gére degisir.

Profil 6: harekette kisitlanma

Sivi  ylklenmesi bulgusu olmayan, istirahat ve temel | Aciliyet beslenme,

aktivitelerinde rahat, ev diginda minimal aktivitelerde bulunabilen

organ fonksiyonlari ve

ancak normal aktivitelerin ilk birkag dakikasi sonrasi kisitlanan | aktivite  kapasitesine
hastalardir. Hastalar rahat yurtyis yapamaz. gOre degisir.

Profil 7: ilerlemis NYHA 11|

Henlz o6demli bir atak yasamamis, orta derce glnlik | Mekanik dolasim
aktivitelerini gerceklestirebilen ancak takip edecek dénemlerde | destegi endikasyonu
konjestif semptomlar yasamaya kuvvetle aday olan hastalardir. heniz

kesinlesmemistir.

NYHA: Amerikan Kalp Cemiyeti Siniflamasi

Uzun Donem Mekanik Destek Sistemleri

Pulsatil implante Edilebilir Cihazlar
Heartmate XVE®

Bu cihaz transplanta kopruleme ve destinasyon tedavisi igin FDA
onay! almigtir.1975’te uretilen ilk versiyonu pnomatik bir sistem olup buyuk
kontrol konsolu hasta hareketini kisitladigi i¢in yeni jenerasyon cihaz sadece
elektrik enerjisi kullanacak sekilde dizayn edilmistir (225). Dakikada 10 It.

kadar destek saglayabilmektedir.
Novacor Sol Ventrikiil Destek Sistemi

Novacor LVAS® ilk kez 1984'te transplanta kopruleme amaciyla
basariyla kullaniimis ve bu endikasyonla FDA onayi almigtir. Dunya ¢apinda
1700°Un Dakikada 9It. akim

Uzerinde hastaya implante edilmistir.
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saglamaktadir. Pompa HeartMate LVAD® de oldugu gibi sol (ist kadrandaki

preperitoneal basluga yerlestiriimektedir.

Thoratec intracorporeal® VAD

Bu cihaz Thoratec XVE®nin basarisini kanitlamis konstriksiyonu
Uzerine sekillendirilmistir. Izole sag, sol veya biventrikiiler destek igin
kullanilabilir. Pnomatik mekanizmaya sahiptir. Dakikada 7 It. akim

saglayabilir, warfarin kullanimi gerekmektedir.

Pulsatil Paracorporeal Cihazlar
Thoratec Paracorporeal VAD®

1970’lerde ilk kez Uretilmis olup 2004 yilina kadar 2800’Un Uzerinde
hastaya implante edilmigtir. Her iki ventrikal iginde kullanilabilir. Pnématik

mekanizmali bir sistemdir. Dakikada 7,2 It. akim saglayabilir.

Aksiyel Akim Pompalari

Bu pompalar devamli akim saglamak igin surekli done bir ¢cark sistemi
kullanirlar. Daha sessiz cihazlar olup daha dusuk elektik sarfiyatina
sahiptirler. Daha az sayida hareketli parca icerdikleri igin teorik olarak daha
uzun omurludarler. Daha kuguk hacimli cihazlar olduklari igin implantasyonu
ve eksplantasyonu nispeten daha kolay olmaktadir. Dezavantajlari ise
hemoliz, olusturabilecekleri negatif intraventrikiler basinca baglh olarak
tromboz, hava embolisi veya aritmi ihtimalidir. Bu makinelerin kullanildigi
hastalarda dnyukln optimal tutulmasi ve inflow kanulinin yerlesiminin dogru

ayarlanmasi gerekmektedir.
Micromed DeBakey VAD®

Bu cihaz 1980’lerin sonuna dogru gelistiriimigtir. Titanyumdan yapilan

bu cihaz 3*1.2 inch boyutlarinda olup sadece 95 gramdir. Dakikada 10 It.
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akim saglayabilir. Outflow greft Gzerindeki ultrasonik akim probu pompa akim

hizini ayarlayarak sistemin saglikli calismasina yardimci olur.

Jarvik 2000°
1980’lerin sonunda gelistiriimis olan cihaz 2.5 cm ¢apinda ve 90 gram
agirhgindadir. Dakikada 7 It. akim saglayabilir. Outflow grefti genellikle

desendan aorta anostomoz yapilir.
Thoratec HeartMate 11®

Bu cihaz 1990’larin basinda gelistirilmistir. Dakikada 10 It. kadar akim
saglayabilir. implantasyonu igin preperitoneal cep olusturmak gerekir. Bugiin
glay y g g

icin en yaygin kullanilan cihazlardan biridir.
HeartWare®HVAD

Bu cihaz Uguncu jenerasyon ventrikil destek sistemlerindendir.
Sentrifiigal bir pompa olup dakikada 10 It'ye kadar akim saglayabilmektedir.
Perikard icine sigabilmesi ¢ok dnemli bir avantajidir. Gunumuzde en yaygin

kullanilan pompalardan biridir.

Tamamen implante Edilebilen Cihazlar
Arrow LionHeart® LVD 2000

Bu cihaz tim komponentleriyle birlikte vicut igine yerlestirilebilen bir
cihazdir. Transkutandz enerji transfer sistemine sahiptir bu sebeple ciltten
¢tkan herhangi bir enerji kablosu yoktur. Ancak hasta enerji Unitesini Uzerinde
tasimak zorundadir. Sadece kisa bir sure igin dig gu¢ Unitesinden ayrilabilir.

Dakikada 8 It. akim saglayabilir.
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Total Yapay Kalp
CardioWest Total Artficial Heart® (TAH)

Bu cihaz biventrikuler yetmezIligi olan hastalar igin transplantasyona
koprulemek endikasyonuyla FDA onayi almistir. Native ventrikul ve kapaklar
cikarilip yerine pnomotik mekanizmall yapay ventrikuller implante edilir. Her
ventrikul iki adet mekanik kapak icerir. Hastanin vicut yuzey alaninin 1.7
m?*den buyuk olmasi gerekir. Hastaya antiplatelet ve antikoagulan tedavi

uygulanir.
Abiocor® implantable Replacement Heart

Bu cihaz herhangi bir perkutan6z hat icermeyip tamamen implante
edilen bir makinedir. Hastaya pompa, kontrol unitesi, piller ve transkutanoz
enerji sistemi implante edilir. Atriyum dokusu kalacak sekilde kalp rezeke
edilerek implante edilir. Dakikada 8 It. akim saglayabilir. Hastaya antiagregan

ve antikoagulan tedavi uygulanir.

72



GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu’ ndan onay alindiktan
sonra Helsinki Bildirgesi temel alinarak g¢alismaya baslandi. Calisma Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 14 Ekim
2014 tarihinde ve 2014-19/18 karar numarasi ile onaylandi.

Bu caligmada Istanbul Kartal Kosuyolu Yiksek Ihtisas Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’ nde Eylul 2010 — Aralik
2013 tarihleri arasinda kalp yetmezligi tanisiyla ileri tetkik ve tedavi amacli
olarak yatirilmis olan hastalardan kalp nakli endikasyonu konup T.C. Saglik
Bakanhgi kalp nakli aday listelerine bildirilen hastalar geriye donuk olarak
incelendi. Bu hastalardan izole kalp yetmezligi bulunan ve akut kardiyojenik
sok nedeniyle gecici sol kalp destedi saglanmasi amaciyla acil olarak
ameliyat edilip CentriMag® isimli kisa sireli ventrikiil destek sistemi takilan
hastalar degerlendirmeye alindi. Calismanin sonlanim noktalar ise
hastalarin transplantasyona veya uzun donem destek saglayabilen
ventrikller destek sistemlerine koprulenmesi veya herhangi bir sebeple
olumleri olarak belirlendi. Sag ventrikiil yetmezligi nedeniyle CentriMag®
takilan ve baska bir dolasim destek sistemi sonrasi CentriMag® takilan

hastalar ¢alisma disi birakiimistir.
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Klinik Protokol:

Bu c¢aligmanin yudratuldugu merkezde kalp yetmezligi nedeniyle
basvuran hastalardan NYHA |ll dizeyinde olan hastalar ayaktan, NYHA [V
duzeyinde olanlar ise yatirilarak tetkik edilmektedir. Yapilan tetkik ve
degerlendirmeler sonrasi kalp nakli adayi olarak kabul edilen hastalar dizenli
takibe alinmiglardir. Konjestif kalp yetmezligi semptomlarinda akut artis
goérulen hastalar yatirilip tedavileri tekrar duzenlenmistir. Kalp yetmezIigi
hastalarinda hemodinamik stabilitenin kriteri olarak primer bobrek yetmezligi
olmaksizin idrar c¢ikigi duzeyinin =2 1 ml/kg/st olmasi ve SKB’nin 90
mmHg’den ylksek olmasi kabul edilmistir. Kalp yetmezIigi tablosuyla takip
edilen bir hastanin idrar c¢ikisinin 0,5 ml/kg/sa dizeyinden az olmasi
durumunda ise hasta kardiyojenik sok tablosunda kabul edilmigtir. Ayaktan
yapilan tedavilerinde en az ikili oral dilretik (hastanin bobrek fonksiyonlarina
gore furosemid + spironolakton veya furosemid + hidroklortiyazid) almakta
olan hastalarin tedavisi, ilerleyen konjestif semptomlarla yatirilmalari
durumunda intravendz dilretik olarak degistiriimigtir. Baslangic dozu 0,5
mg/kg/gun furosemid olan tedavi semptomlarda istenen iyilesme olmazsa 1
mg/kg/giin dozuna artiriimistir. Hastanin SKB < 90 mmHg olmasi durumunda
hastanin ACE-l ve beta-bloker tedavisi kesilmistir. Hastanin konjestif
semptomlarinda istenen iyilesme saglanamadiysa 4 mcg/kg/dk dozundan
Dopamin baglanmigtir. Buna ragmen istenen yanit alinamadiysa tedaviye 5
mcg/kg/dk dozundan Dobutamin ve 0,2 mcg/kg/dk dozundan Nitrogliserin
eklenmistir. Bu tedavilere ragmen klinik koétilesme strerse hastalar Yogun
Bakim Unitesine (YBU) alinmis ve inotrop dozlari artirilmistir. Tedaviye
adrenalin inflUzyonu eklenmistir. 0,2 mcg/kg/dk adrenalin ve 20 mcg/kg/dk
dozunda dobutamin destegi ile SKB > 90 mmHg ve idrar ¢ikisi > 1 ml/kg/sa
dizeyi hedeflenmis olup bu saglanamadiysa hasta elektif olarak entibe
edilip, uygun hastalara intraaortik balon pompasi (IABP) takilmis ve inotrop
destegdi dnerilen en yuksek doza kadar ¢ikilmistir. Buna ragmen idrar ¢ikisi <
0,5 ml/kg/sa veya SKB < 90 mmHg ise hasta tedaviye yanitsiz refrakter
kardiyojenik sok kabul edilmistir. Refrakter kardiyojenik soktaki hastalarin

transplanta engel tanisi konmus bir noérolojik defisit ve enfeksiyonu yoksa
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hastalar acilen operasyona alinarak CentriMag® kisa siireli VAD cihazi

takilmistir.

CentriMag® takilma kriterleri:

Hastanin kalp nakli aday listesinde olmasi

Hastanin standart medikal ve destek tedavilerine direngli kardiyojenik
sok tablosunda olmasi

Hastanin kalp nakli olmasina engel tanilanmis bir norolojik defisiti
olmamasi

Hastanin aktif enfeksiyonu olmamasi

Hastanin transplant olmasina engel bir durumun olmamasi

CentriMag® takilacak olan tum hastalarin kalp nakli endikasyonunun ortaya

konmus olmasi beklenmistir. Bu sebeple CentriMag® takilacak olan tum

hastalarin kalp nakli endikasyonlarina uygun olmasi gerektigi kabul edilmigstir.

Kalp nakli endikasyonlari agagida 6zetlenmigtir.

Kalp nakli endikasyonlari:

Hastanin < 65 yas olmasi

Cerrahi veya medikal olarak duzeltilemeyen bir kalp patolojisi
bulunmasi

Hastanin NYHA Ill veya NYHA |V olmasi

Kalp yetmezligi nedeniyle beklenen 2 yillik yagsam ihtimalinin % 50’den
dusUk olmasi

VO,max. degerinin < 14 ml/kg/dk olmasi

Kardiyak indeks < 2,2 It/dk/m? olmasi

Kalp nakli sonrasi hayatta kalimina engel olabilecek bir patolojisi
bulunmamasi

Nakil sonrasi hastanin takip ve bakimina yeterli olacak sosyal destek

veya mental kapasite ve psikolojik stabiliteye sahip olmasi
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e Son 5 yil icinde herhangi bir malignite 6ykisi olmamasi.

e Immunsupresif tedaviye engel bir hastai§i veya enfeksiyonu
olmamasi

e PVR <5 wood olmasi

e BMI <30 olmasi

e Herhangi bir sebeple (DM, KBY, PAH gibi) ug-organ hasari
bulunmamasi

e Aktif sigara veya alkol kullanimi olmamasi

Cerrahi Protokol:

Hastalar ameliyathaneye alinip, elektrokardiyografi elektrodlar
takildiktan sonra devamli arteryel monitorizasyon saglandi. Iki tane periferik
damar yolu takildiktan sonra midazolam 0,2 mg/kg, fentanil 5 mg/kg, propofol
2 mg/kg ve rokuronyum 0,5 mg/kg dozlari ile anestezi induksiyonu yapilip
ayni ilaglarin idame dozlarina operasyon boyunca devam edildi. indiiksiyon
sonrasi hastalar entube edilip, yoksa santral ven6z kateteri ve pulmoner arter
kateri yerlestirildi. Tim hastalara tam mediasten sternotomi yapilmasi
sonrasi perikard acilip askiya alindiktan sonra intavendz heparin yapildi.
Heparin dozu aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) > 200 olacak sekilde
ayarlandi. Outflow kanull icin 2/0 tevdek dikislerle proksimal asendan
aortaya kanulasyon hazirhd@r yapildi. Cift sira kese agzi dikis teknigi
uygulandi. Suturan dokuya her giris ve ¢ikisinda dokunun desteklenmesi igin
teflon plejit kullanildi. Arteryel kaniil olarak 22F Medtronic® (Medtronic, Inc,
Minneapolis, Minn) kandl seti kullanildi. Arteryel kanllasyon Seldinger teknigi
kullanilarak yapildi. Sag superior pulmoner ven ile sol atriyumun birlestigi
noktadan inflow kandlu igin yine teflon plejitlerle desteklenerek cift sira kese
agzi dikis teknigi ile hazirhk yapildi. Sol atriyum kanulasyonu igin 32F
boyutunda Edwards Lifesciences® (Edwards Lifesciences, Irvine, Calif) marka
bukullebilir kandl kullanildi. Sol atriyuma inflow ve asendan aortaya outflow
kanull yerlestirildi. Tum kanuller subksifoidal bolgeden cilt disina gikarildi.

Hem ciltten cikis yerinde hem de cilt alti dokunun i¢ tarafinda kandller 1 nolu
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ipek sutlrlerle dokuya sabitlendi. Kanuller pompa hattina baglandiktan sonra
pompa c¢alistirildi ve debisi goreceli olarak artirildi. Hesaplanan kardiyak
debiye (2,4 It/dk/m?) ulasiimasi sonrasi akim bu diizeyde kalacak sekilde
pompa hizi sabitlendi. Hemodinaminin stabil hale gelmesi sonrasi tum
hastalara en az ikigser adet dren tupUu kondu. Hastalarin sternumlari 5 nolu
celik tellerle yaklastirilarak operasyon bitirildi. Bir aylik sure iginde transplant
veya uzun etkili mekanik destek sistemlerine koprilenmemis her hastanin
pompa basligi hasta basinda gerekli sterilizasyon sartlari saglandiktan sonra
kanul klempleri kullanilarak akimin birkag saniye sureyle durdurulmasi
sonras! hastadaki kanullere yeni pompa basligi ve hatti takilmasi yoluyla

yapildi.

Postoperatif izlem Protokolii:

Hastalar operasyon sonrasi yogun bakima alinmistir. Operasyon
sonrasi dénemde 6 saate bir ACT dlzeyi bakilarak standart anfraksiyone
heparin uygulanmistir. ACT hedefi > 200 sn olarak belirlenmistir. Tim
hastalara antiagregan tedavi verilmigtir. Hastalara oral veya nazogastrik (NG)
sonda yoluyla gunluk 150 mg asetil salisilik asit (ASA), 75 mg klopidogrel
verilmistir. Hastalar ekstibasyon kriterlerini sagladiktan sonra ekstube
edilmislerdir. TiUm hastalar operasyondan sonraki ilk 16 saat boyunca
sedatize edilerek entube takip edilmistir. Daha sonra ekstubasyon kriterlerini
saglayabilen hastalarin ventilator destegi azaltilip ve ekstibasyon
gergeklestiriimistir. Calismanin yapildigi merkezde baz alinan solunum
destedini azaltma ve ekstibasyon kriterleri Tablo-15 ve Tablo-16’ da

Ozetlenmigtir.
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Tablo-15: Mekanik Ventilasyonu Azaltma kriterleri:

Mekanik ventilasyonu azaltma kriterleri:

Erken postoperatif donem

ST R A

Uzamis ventilasyon

Uyaranla uyaniklik olmasi
Spontan solunuma izin veren kas gicl varligi
Drenajin saatte 50 mI’nin altinda seyretmesi
Vicut sicakliginin 35,5°C’nin tizerinde olmasi
Hemodinamik stabilite
a. Kardiyak indeks > 2,2 L/dk/m?
b. SKB’nin 100-120 araliginda tutulabilmesi
c. Kalp hizi < 120/dk olmasi
d. Aritmi olmamasi
e. idrar ¢ikisinin > 1 ml/kg/st olmasi
Kan gazi degerlerinin optimal olmasi
a. PO,/FiO, > 150 (FiO, 0,5 iken PO, > 75 mmHg olmasi)
b. PCO,< 50 mmHg olmasi
c. pH 7,30-7,50 olmasi

1. Altta yatan patolojinin diizelmesi
2. Ventilasyon eforunu kaldirabilecek uyaniklik ve mental yeterlilik
3. Vazoaktif ilaglara gereksinim duyulmayacak hemodinamik stabilite
4. Hemogram ve metabolik parametrelerin optimal olmasi
5. iyi kan gazi degerleri (PaO, / FiO, » 200), solunum sayisi < 35/dk
SKB: Sistolik kan basinci, PO2: Parsiyel oksijen basinci, FiO2:Solunan havanin oksijen

yuzdesi, PCOZ2: Parsiyel karbondioksit basinci
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Tablo-16: Ekstubasyon kriterleri

Ekstlibasyon kriterleri:

I Erken postoperatif donem
1. Uyaransiz uyaniklik olmasi
2. Kan gazi ve parametrelerinin optimal olmasi
a. FiO,<0,5iken PO, > 70 mmHg olmasi)
b. PCO,< 48 mmHg olmasi
c. pH 7,32-7,45 olmasi
3. Yeterli respiratuvar degerleri
a. Tidal hacim > 5 ml/kg
b. Negatif inspiratuvar basing kuvveti > 25 cm H,O
c. Vital kapasite > 10-15 ml/kg
d. Spontan solunum hizi < 24 / dk.
Il. Uzamis ventilasyon
1. Ajitasyon, anksiyete gozlenmeyen rahat solunum paterniyle birlikte
solunum frekansi < 35 / dk olmasi
Oksiirme ve balgam ¢ikarabilme igin yeterli mental kapasite
3. Solunum cihazi deste@inin azaltiimasi sirasinda goérilen hemodinamik
instabilite bulgulari
4. Yukarida bahsedilmis olan akn gazi ve ventilatdr parametrelerinin
saglanmasi

5. Entubasyon tipunidn hava yastigi indirilip > 110 ml hava kagagdi olmasi

SKB: Sistolik kan basinci, PO2: Parsiyel oksijen basinci, FiO2:Solunan havanin oksijen
yuzdesi, PCO2: Parsiyel karbondioksit basinci

Hastalar belirtilen kriterler dogrultusunda ekstlibe edilmistir. Cesitli
sebeplerle hipoksik veya hiperkarbik seyreden hastalarin ekstlibasyonlari
yedinci gine kadar gecikti ise hastalar uzamis entubasyon kabul edilmis ve
ekstiubasyonun daha da gecikmesinin beklendigi hastalar trakeostomi

acisindan degerlendirilmistir.

Tdm hastalar yogun bakimda bulunduklari slrece invaziv arteryel
monitorizasyon ve santral ven6z basin¢g (CVP) takibinde tutulmustur. Tim
hastalardan gunlik hemogram ve biyokimya parametreleri (lre, kreatinin,
AST, ALT, direkt ve indirekt bilirbin dizeyi) c¢ahgsiimistir. Biyokimya

labaratuvarinin referans araliklari dre igin 10-50 mg/dl, kreatinin igin ise 0,7-
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1,2 mg/dl'dir. Bunun Uzerindeki degerler yuksek kabul edilmigtir. Calismanin
yapildigi hastanede akut bobrek hasarinin tanimlanmasi i¢in KDIGO (Kidney
Disease Improving Global Outcomes) kriterleri baz alinmaktadir. Bu

kriterlerden herhangi birinin varligi akut bébrek hasarini gdsterir.
KDIGO kriterleri:

e 48 saat icinde serum kreatinin dizeyinde =0.3 mg/dl artis olmasi
e Son 7 gun igerisinde ortaya ¢iktigi bilinen ya da tahmin edilen serum
kreatinin dizeyinde bazale gore 21.5 kat artis olmasi

e Idrar ¢ikis! 6 saattir <0.5 ml/kg/saat olmasi

Calismanin yapildigi klinikte transaminazlarin referans arahigi AST igin
0-35 U/L, ALT igin ise 0-50 U/L’dir. Takiplerde akut hipotansiyon atagi éncesi
normal AST ve ALT degerlerine sahip olan bir hastada hipotansif atak
sonrasi AST ve ALT degerlerinde normalin 8 katindan fazla bir artis
goruluyor ve bunu acgiklayacak bagka bir etiyolojik sebep bulunamiyorsa
hasta iskemik hepatit olarak kabul edilip ve tedavisi bunun Is1ginda
yuratilmastir (226). Tum hastalardan ortalama 4 saatte bir arter kan gazi
bakilarak hastalarin ventilasyon parametreleri ve elektrolit duzeyleri takip
edilmis ve sonuglara gore gerekli dizenlemeler yapiimigtir. Hastalar gunlik
akciger rontgeni ile izlenmigtir. Tum hastalar postop 24. Saatte ekstlibe
olmamiglarsa NG sonda takilarak enteral yolla beslenmistir. Barsak

hareketleri olmayan hastalara Total Parenteral Nutrisyon (TPN) baslanmigtir.

Hastalar YBU takipleri boyunca surekli EKG monitiorizasyonunda
tutulmustur. Sinus bradikardisi, atriyal fibrilasyon, atriyal flatter, atriyal ekstra-
sistol, atriyoventrikiler bloklar, ventrikller ekstra-sistoller, ventrikuler
tasikardiler ve ventrikuler fibrilasyon aritmi olarak kabul edilmis ve tedavi

etmek icin medikasyon veya kardiyoversiyon uygulanmistir.

Tim hastalar CentriMag® takilmasi sonrasi daha 6nce alinmamislarsa
Ulusal Kalp Nakli Acil donér bildirimi listesine alinmistir. Hastalarin transplant
olmasina engel bir komplikasyon gelismedigi surece hastalar bu listede

tutulmustur. Tum hastalar postop 20. gine kadar yogun bakimda tutulmustur.
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Yirminci gunden sonra yapilan degerlendirmeyle herhangi bir solunumsal
disfonksiyonu bulunmayan, gegcirilmis major bir serebrovaskuler olay1 (SVO)
olmayan, aktif bir enfeksiyonu olmayan, hemogram ve biyokimya
parametrelerinde belirgin problem izlenmeyen hastalar servis izlemine
alinmiglardir. Tum hastalara, yogun bakim slrecinden baslamak Uzere
solunumsal ve ambulatuvar fonksiyonlarini korumak tzere fizyoterapi desteqgi

saglanmistir.

istatistiksel Analiz :

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 15.0 yazilimi kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu goérsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik ydontemlerle ( Kolmogorov-Simirnov/Shapiro-Wilk testleri)
incelendi. Tanimlayici analizler, kategorik degiskenler icin siklik tablolari
kullanilarak, normal dagilan degigkenler igin ortalama ve standart sapmalar
kullanilarak verildi. Normal dagilmayan degiskenler icin ise ortanca (medyan)

ve geyrekler arasi aralik kullanilarak verildi.

Hastalara ait sag kalim hizlarini géstermede Kaplan-Meier sag kalim

egrisi kullanildi.
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BULGULAR

Hastalarin yaslari 7 yil ila 60 yil ( ortalama 32,7£15,2 yil ) arasinda idi.
Boylar ortalama 167,6 +14,45 cm ve kilolari 65,6 £17,55 kg idi. Hastalara ait

viicut kitle indeksi degerleri ortalama 22,8+4,3 kg/m? idi.

Hastalarin 3 (%10)'Unde kalp yetmezligi aile dykisl mevcuttu, higbiri
daha Once kardiyak bir operasyon gecirmemisti. Hastalarin 21 (%70)’

preoperatif IABP destegi altindaydi.

Hastalarin 4 (%13,3)’U kalp nakline engel olmayacak duzeyde kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH) hastasiydi. Hastalarin 2 (%6,6)’si regule
diyabet hastasiydi. Bu hastalar oral antidiyabetik kullaniyordu. Tim
hastalardan 6 (%20)’sI hayatinin bir ddneminde hipertansiyon tanisiyla tedavi
goérmasti. Hastalarin preoperatif EF dederleri ortalama 20,114 idi. Hastalara

ait preoperatif demografik veriler Tablo-17’ de 6zetlenmistir.

Tablo-17 : Preoperatif Demografik veriler

Parametre n, ort. + SS veya (dag It m)(%)
Yas 32,7 +15,2
Cins (erkek) 21 (%70)
Boy (cm) 167,6 t 14,45
Agirlik (kg) 65,6 +17,55
Vicut kitle indeksi (kg/m2) 22,8 4.3
Aile 6ykusl 3 (9%10)
Re-operasyon 0
Ek hastalik 12 (%40)
AF ritmi 8 (%26,6)
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IABP kullanimi 21 (%70)
Ejeksiyon fraksiyonu 20,1 4
Kardiyak index (It/mZ'dk) 1,85 (1,7-2,1)
Ort. Arteryel basing (mmHgQ) 57

PVR (wood) 41 (2,1-7,6)

PCWP (mmHg) 25 (17-32)

AF: Atriyal fibrilasyon, IABP:intraaortik balon pompasi, PVR:Pulmoner vaskiiler rezistans,
PCWP:pulmoner kapiller kama basinci

Hastalarin etyolojik gecmisine bakildiginda, 11 (%36,7) hasta
idiopatik, 8 (%26,7) hasta iskemik kardiyomiyopati, 8 (%26,7) hasta
miyokardit, 1 (%3,3) hasta valvller kardiyomiyopati ve 2 (%6,7) hasta
pastpartum kardiyomiyopati etiyolojisindeydi (Tablo-18).

Tablo-18: Etiyoloji

Etiyoloji n (%)
idiyopatik 11 (%36,7)
iskemik 8 (%26,7)
Miyokardit 8 (%26,7)
Valviler 1 (%3,3)
Postpartum 2 (%6,7)
Toplam 30 (%100)

Hastalarin preoperatif laboratuvar degerleri Tablo-19'da 6zetlenmistir.
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Tablo-19: Preoperatif Laboratuvar degerleri

ort + SS, (dagilim)
Ure (mg/dl) 57,4 +34,7
Kreatin (mg/dl) 0,9 +0/4
AST (U/L) 415,9 (15-7150)
ALT (U/L) 320,4 (6-5573)

Hastalarin postoperatif verilerine bakildiginda, 4 (%13,3) hastada
kanama revizyonu yapildi, 11 (%36,6) hastada aritmi gozlendi. On iki (%40)
kadarinda akut bobrek hasari, 3 (%10) hastada uzamis entibasyon goruldu.
2 (%6,6) hastada CentriMag®a ragmen hipotansiyon gézlendi ve ilave olarak

vazopressor tedavi verildi (Tablo-20).

Hastalarin CentriMag® kalis sireleri ortalama 33,03 (4-185) giin idi.
Uzun doénem ventrikll destek sistemleri veya transplanta koprilenenlerde
ortalama 26,1(4-58) élenlerde ise 37,1(4-185) gun sureyle mekanik destek
saglanmistir. Bununla beraber ventilatérden ilk kez ayrilmalarina kadar
gecgen sure koprulenen hastalarda 39,1 (18-116) saat kaybedilen hastalarda
ise 54,2 (17-210) saat olmustur, yogun bakim kalis sureleri kdprulenenlerde
33,8 (10-78) gun dlen hastalarin grubunda ise 41,1 (8-190) gun olmustur.
Hastane kalis sureleri kdprulenen grupta 76,6 (35-158), dlen hastalarda ise
103 (9-251) gun idi (Tablo-20).
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Tablo-20: Hastalara ait postoperatif veriler

n(%), ort. (dagilim)

Kanama revizyonu 4 (%13,3)
Aritmi 11 (%36,6)
Akut bébrek hasari 12 (%40)
Uzamis entlibasyon 3 (%10)
Enfeksiyon 10 (%33,3)
Postop hipotansiyon 2 (%6,6)
CentriMag® kalis stiresi (gtin) 33,03 (4-185)
Ventilasyon suresi (saat) 48,1(17-210)

Yogun bakim kalis suresi (gun) 38,1 (8-190)

Hastane kalis suresi (gun) 92,4 (9-251)

Hastalara ait postoperatif laboratuvar degerleri ise Tablo-21’de 6zetlenmistir.

Tablo-21: Postoperatif laboratuvar degerleri

PO1 PO2 PO3 PO5 PO7
(ort-SS, (ort-SS, (ort-SS, (ort-SS, (ort-SS,
dagilim) dagilim) dagilim) dagilim) dagilim)
. 657+375 628+37, 65 55,6+48, 48+40
Ure (mg/dl) 4 +151,9 8

1,1+0,7 1,1+0,8 0,9+0,7 0,9+0,8 0,7£0,7
Kreatinin (mg/dl)

489,3 644 478,5 395,3 116,3
AST (UL) (13-4801)  (18-6578) (19-6672) (8-7532) (9-746)

4137 409,8 335,9 274,5 109
ALT (UIL) (5-4194)  (5-2892) (4-2251) (2-3410) (4-810)
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Hastalara yapilan CentriMag® uygulamasi sonrasinda, islem sonrasi
sonuglara bakildiginda, 8 (%26,7) hasta transplantasyona koprulendi. Uzun
sureli ventrikuler destek sistemlerine koprulenen hastalardan 3 (%10) hasta
Heartware® Ventricular Assyst System (HVAD®)e, 1 (%3,3) hasta da The
Berlin Heart®EXCOR’a kdpriilendi.

Tablo-22: islem sonrasi sonug

n (%)
Transplantasyona kopri 8 (%26,7)
HVAD®a koprii 3 (%10)
EXCOR® a koprii 1 (%3,3)
Exitus 18 (%60)
Toplam 30 (%100)

18 (%60) hastada mortalite gorilda (Tablo-22). Primer mortalite
sebepleri arasinda 2 (%6,6) hastada iskemik hepatit, 8 (%26,6) hastada
strok, 3 (%10) hastada solunum yetmezligi ve buna bagh uzamis entibasyon
ile komplikasyonlari, 5 (%16,6) hastada sepsis saptandi. Hastalara ait sag

kalim egrisi ise Sekil-1'de gosterilmistir.
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TARTISMA

Halen Kkardiyojenik sok tedavisinde kullanilan dolasim destek
cihazlari, yuksek mortalite ve oOnemli komplikasyonlarin  6nune
gecememektedir. Siklikla karsilasilan komplikasyonlar; enfeksiyon, kanama
ve serebrovaskiiler olaylardir (227,228). intraaortik balon ve inotrop destek
ise mekanik dolagim destek sistemlerinin ortaya cikisindan once standart
tedavi idi. ECMO, her ne kadar bazi hasta gruplarinda iyi sonuclar
verebilecekse de ventrikulleri bir VAD kadar bosaltamaz ve cihaz iliskili
komplikasyon oranlari daha yuksektir. ECMO takiimis hastalarin immobil
kalmalarinin gerekliligi de baska bir dezavantajdir (229-231). Piyasada
bulunan diger ekstrakorporeal cihazlarin da tasinma gugligu, kullanim
omrunun kisaligi, tromboemboli riski ve cihaz boyutu ile ilgili dezavantajlari

vardir.

Lyle D. Joyce ve ark.nin (232) yayinladigi cok merkezli CentriMag®

calismasinin sonuglarina bakacak olursak, kardiyojenik sok gelisen
hastalarda gerek sag ventrikul gerekse sol ventrikul veya her ikisi i¢in yapilan
uygulamalarda istenen ventrikil dekompresyonunu sagladigi ortaya
konmustur. Bu c¢alismada tim hastalarda sag kalim orani %47 olarak
saptanmistir. CentriMag®in MI sonrasi gelisen kardiyojenik sok hastalarinda
%50, LVAD takilmasi sonrasi gelisen sag kalp yetmezligi igin takildigi
hastalarda %58 sagkallm saptanmigtir. Pompa performansi verileri
incelendiginde de CentriMag®in hastanin hemodinamik ihtiyacini rahatlikla
karsilayabildigi goriimistiir. Bizim calismamizda CentriMag® sadece LV
destegi amach kullaniimis olup transplant veya uzun donem destek
saglayabilen bir VAD’a koéprilenme orani %40 olarak saptanmistir.
CentriMag® ile ilgili en 6nemli avantajlar; implantasyon kolayhdi, yeterli
ventrikil dekompresyonu, guvenilir pompa fonksiyonu, dusuk cihaz iliskili
komplikasyon oranlari olarak 6ne ¢ikmigtir. Tum bu avantajlara karsilik bu

hasta populasyonunun sagkalim oranlari gorece dusuk seyretmektedir. Bu

88



cihazin takildigl hastalarin sagkalim oranlari daha 6nce bu amagla takilan
cihazlarin sagkalim oranlariyla benzerlik gostermektedir. Bu da sonuglarin
takilan cihaz gegidinden ziyade bu hasta populasyonunun ozellikleriyle iligkili

olma olasiligini arttirmaktadir.

Kardiyojenik sok hastalari igin segilecek en iyi kisa sureli ventrikil
destek cihazina karar vermek igin daha c¢ok calisma ve veri gereklidir. Tek
merkezli verilerin incelenmesi cihazlarin saglayacadi sagkalim (taburculuk,
kopruleme veya implantasyon sonrasi 30 gunlik sagkalim) oranlarini
karsilagtirmak icin yeterli olmamaktadir. Bu yetersizlik farkli merkezlerin
hasta secimi ve tedavi algoritmalarindaki  ferkh  tercihlerden
kaynaklanmaktadir. Randomize kontrollU c¢aligmalar yapiimadigi surece
kardiyojenik sok hastalarinda kullanilacak tedavi modaliteleri onyargilarla
sekillendirilir olmaktan uzaklasamayacaktir. Yine de bu hasta grubu igin
kullanilabilen belli basli dolasim destek sistemlerini sonuglariyla birlikte

irdelemek yol gosterici olabilir.

Halen aktif kullanimda olan kisa donem mekanik destek sistemlerine
bakacak olursak ¢alismanin da konusu olan CentriMag®’in yanisira oldukga
fazla sayida kullaniimis olan ABIOMED BVS® (ABIOMED, Inc, Danvers,
Mass) ve Bio-Medicus® (Medtronic) cihazlari da alternatiflerdendir. Segilmis
hastalarda kullanim alani bulan ECMO ve hizli uygulanabilen ve daha kisa

sureyle destek saglayabilen perkutan sistemler de diger segeneklerdendir.

Samuel ve ark. (233) akut kardiyojenik sok hastalarinda ABIOMED
BVS sistemiyle %31 hastanin eve taburcu edildigini bildirmistir. Bagka
merkezler de ABIOMED BVS sistemiyle kabul edilebilir sonuglara imza
atmiglardir (234,235). Bu cihaz piyasaya c¢iktigi ddnemde sagladigi avantajlar
ve diger cihazlarin sinirh ulasilabilirligi sebebiyle genis bir kullanici kitlesine
ulasmigtir. Buna karsilik aort ve pulmoner arterler i¢cin anostomoz gerekliligi,
bunun sebep oldugu kanama komplikasyonlari ve her hafta cihaz degisimi

gereksinimi gibi dezavantajlari mevcuttu.

ECMO, kardiyopulmoner destek gereksinimi olan hastalar i¢in en iyi

secenek gibi gorinse de, sinirh sdreli destek saglayabilmesi, destek

89



suresiyle dogru orantili olarak artan komplikasyon oranlari ve yakindan takip
edilmesi gereken antikoagulan tedavi gereksinimi gibi ciddi dezavantajlara
sahiptir. ECMO kullanilacak merkezlerde sistemin saglikli ylirimesi i¢in bu
konuda uzmanlagsmig ekiplerin olugturulmasi bir zorunluluk halini almistir.
Pagani ve ark.’nin (229) serisinde kardiyak arrest veya ciddi hemodinamik
instabilite nedeniyle kardiojenik sok tablosuna giren hastalar LVAD’a
kdprulenirken ECMO kullaniimig ve 1 yillik sagkalim orani %43 olarak rapor
edilmistir. Hoefer ve arkadaslari (236) kardiojenik sok hastalarinda oldukga
basarili sayilabilecek sonuglar yayinlamisglardir. Bu seride hastalarin LVAD
implantasyonuna koprulenmesi icin ECMO kullanilmig olup %50 oraninda bir
sagkalim bildirilmigtir. Kaybedilen hastalarin en sik 6lum sebebi sepsise bagli
coklu organ disfonksiyonu olmustur. Bazi hastalar ECMO’nun sireyle dogru
oranti olarak artan komplikasyonlarindan kaginilmasi amaciyla henuz

¢6zulmemis ug-organ problemleri olmasina ragmen LVAD’a képrilenmistir.

Son zamanlarda kardiyojenik sok grubundaki hastalara CentriMag®
kullanimi i¢cin daha cesaret verici yayinlar ortaya konmaktadir (237-239).
CentriMag® sistemi sadece sol veya sa§ kalp destedi olarak
kullanilabilmesinin yanisira her iki ventrikul i¢in ayri ayri veya oksijenator
eklenerek tum kardiyopulmoner sistemi desteklemek amaciyla da
kullanilabilen ¢ok yonla bir cihazdir. Martinelli ve ark.’nin (240) serisinde
Centrimag® sistemi oksijenatér eklenerek venoarteryel ECMO olarak
kullaniimis ve transplant, uzun etkili VAD’a kopruleme veya iyilesme sonrasi
cihazin ¢ikarilmasi sonlanim noktasi kabul edilerek %80’lik basari
bildirilmistir. John ve ark. (238) tamami dig merkezden kabul edilmis 12 akut
kardiyojenik sok hastasina sol kalp destegi uygulayarak %75’lik 30 gunlik
sag kalim bildirmiglerdir. Bizim calismamizda LVAD veya transplanta
koprulenen hastalarla 30 gunluk sagkalim saglanan hastalar birlikte
degerlendirildiginde %60’lik bir basari ortaya ¢ikmaktadir. CentriMag® pompa
basi 30 guinde bir degistirimek kaydiyla ¢cok daha uzun sirelerle destek
saglayabilir. Khagani ve ark. (241) refrakter kardiyojenik sok tanisiyla izlenen
ve sepsis veya ¢oklu organ disfonksiyonu olan veya nérolojik kondisyonu

transplant icin uygun olmayan hastalarina biventriktler CentriMag® sistemi
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uygulamigs ve baska bir ventrikiler destek sistemine donustirme
planlanmamigtir. Dort hastanin izlendigi bu seride ortalama 87 gunlik takip
sonrasi tum hastalar basariyla transplanta koprulenmigtir. CentriMag® sistemi
gerek destek baslatilirken gerek de sonlandirirken basit prosedurlere ihtiyag
duyar. Sistem ¢ok cesitli kanullerle uyumlu olarak calisir. Bio-Medicus
cihazinin takilmig oldugu hastalarin destegi kolaylikla CentriMag®’e
donusturulebilir. CentriMag® sisteminin destek suresi mevcut tum gegici
ventrikller destek cihazlarindan uzundur. Harefield ve ark. (239) karara
koprilemek amaciyla CentriMag® taktiklari hastalarda %80’den fazla 1 aylik
sagkalim bildirmislerdir. Ortalama destek suresi yaklasik 50 gin olmustur.
Destegin uzatimasi gereken hastalarda pompa basi 28 gunde bir
degistirilmistir. Secilmis vakalarda transplanta koprilemek amaciyla 90 gline
varan destek sureleri bildirilmistir (242). Bizim calismamizda sadece sol
ventrikul destegi igin Centrimag® kullaniimis olup ortalama kdprileme suresi
yaklagik 26 gun olmus, en uzun bekleyen hastaya 59 gun sonra transplant
yapilmig, yine baska bir hasta 58 glin sonra uzun etkili VAD’a koprilenmistir.
Uzun dénem destedin gerekebilecedi disiiniilen hastalarda CentriMag®
destedinin uzun dénem cihazlara uygun kanullerle baslatilmasi dogru bir
tercih olacaktir (243,244).

Akut kardiyojenik sok hastalarinda tek ventriklllu veya her iki ventrikllu
desteklemek icin The Thoratec implante edilebilir paracorporeal VAD
sistemleri de kullanilabilir. Her ne kadar bu cihazlar diger kisa donem destek
sistemlerinden destek suresi, pulsatil akim saglamalari ve hastanin taburcu
edilebilmesi gibi farkliliklara sahip olsa da bunlar da gecici cihazlar sinifinda
degerlendiriimelidir.  Yapilan ¢ok merkezli implante edilebilir VAD
calismasinda her ne kadar transplanta kdpriulemede %70 ve %67 hastada
postkardiyotomi sonrasi iyilesme izlenmis olup bu oranlar daha onceki
yillarda vyapilan c¢alismalarda transplanta koéprileme igin %69,
postkardiyotomi sonrasi iyilesme ise %48 duzeylerinde saptanmistir (245).
Degisik serilerde bildirilen degisik sagkalim oranlari hasta populasyonlarinin
farkhligina ve hasta secimindeki farklara bagh olabilir. Lyle D. Joyce ve
ark.’nin  (232) yapmis oldugu c¢ok merkezli c¢alismanin sonucunda
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CentriMag®in potansiyel avantajlarina ragmen daha eski jenerasyon
cihazlarla benzer sagkalim oranlari saptanmigtir. Bu da sonuglarin kullanilan
pompa ¢esidinden ziyade hasta populasyonu ile ilintili oldugunu
dusundurmektedir. Akut kardiyojenik sok hastalarinda secilmis hastalarda
perkutan VAD sistemleri de diger bir alternatiftr . The TandemHeart®
(CardiacAssist Inc, Pittsburgh, Pa) ve Impella® (ABIOMED) ‘nin yiiksek riskli
perkutan koroner girigsimlerde artan popularitesinin yaninda, akut kardiyojenik
sok hastalarinda da ylz guldiren sonuglari bildirilmistir (246-248). Hizh
hemodinamik destek saglamadaki avantajlarina karsilik sagladiklari akim
miktarindaki kisithlik ozellikle buyuk vicut kitlesine sahip hastalardaki
kullanimini sinirlar. Sinirli destek stiresi, sag ventrikil destedinin olmamasi,
kolaylikla yerinden oynama ihtimali, alt extremite iskemisi ihtimali,hasta
transferinin glicligi de bu sistemlerin diger dezavantajlaridir. CentriMag®
perkitanoz cihazlarla karsilastirildiginda karara, transplanta veya kalici VAD
destegine kopruleme i¢in endikasyon almig olmasi gibi UstunlUklere sahiptir,
buna karsilik ameliyathanede uygulanmasi ve sternotomi gerektirmesi gibi

dezavantajlar vardir.
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SONUG

Son dénem kalp yetmezliginde altin standart tedavi halen kalp naklidir.
Buna karsilik dondr sayisindaki kisithlik ventrikil destek sistemlerinin ortaya
cikigsina sebep olmustur. Bu sistemler bagslangigta transplantasyona
kopruleme amaciyla ortaya ¢ikmis olsada teknolojik ve medikal gelismeler bu
cihazlarin bagarisini gunden gune artirmig, ventrikll destek sistemlerinin kalp
nakline alternatif olup olamayacagi sorulari sorulmaya baglanmigtir. Artan bu
basarida hasta segiminin de rola buyuktir. Hastalarin u¢ organ yetmezligine
girmeden bu sistemlerin implantasyonu ¢ok daha yuz gulduricu sonuglar
ortaya koymaktadir. Buna karsilik c¢esitli sebeplerle halen bircok hasta
kardiyojenik sok evresinde ameliyat odasina girebilmektedir. Kardiyojenik sok
tedavisi zor, mortalitesi yuksek bir hastalktir. Kardiyojenik sok tedavisinde
inotrop ve vazopressér ajanlar belli bir oranda basari géstermektedir. iABP
tedavisinde de basari sinirli olup, mortalitenin engellenmesinde kayda deger
bir basari saglanamamistir. Kimi hekimlere gore kardiyojenik sok hasta
grubunda ECMO ve kisa etkili ventrikil destek sistemleri, zaman ve
kaynaklarin gereksiz kullanimindan 6te gegememektedir. Bunun karsitini
savunan hekimler ise kardiyojenik sokun mortalitesini %50 dizeylerine
cekebilmenin de bir basari oldugunu savunmaktadir. Bizim ¢alismamizda da
goruldugu uzere bugln igin akut kardiyojenik sok hasta grubunda elimizdeki
en iyi tedavi alternatifi ventrikll destek sistemleridir. Cihazlarda yagsanacak
gelismelerin ve artan klinik tecribenin sayesinde mortalitenin daha da

dusmesi muhtemeldir.
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