DUSUK KALP DEBiSi SENDROMU

Teshis, Tedavi ve Klinik Sonuc¢lar

Duslk kalp debisi sendromu (DKDS); Akut ST-segment ylikselmeli yaygin énduvar infarktistinde gelisen
kardiyojenik sok, akut kalp yetersizligi, akut miyokardit ve kardiyotoksisite gibi degisik hastalik sireclerinde
g6ruldugu gibi gegici miyokardiyal disfonksiyona bagli kalp debisinin dismesine atfedilir.

Azalmig sistemik perflizyon ile iligkili morbiditeyi 6nlemek igin; bu fizyolojik strecin erken taninmasi, akut
miyokardiyal iskemi, hizli ventrikll cevapli tasiaritmiler ve antikanser ilaglari gibi kardiyak toksik ilaclar dahil
reversibl sebeplerin ayirt edilmesi ve pompa yetersizlidi neticesinde gelisen periferik dokularin oksijen ve besin
sunumunu idame ettirmek ve hipoperfiizyondan korumak igin gogunlukla hastanede yatirilarak uzman ekipler
tarafindan yakin hemodinamik takip ile bu hastalarin acil tedavileri esastir.

Kalbin Fonksiyonu:

Pompa olarak kalp fonksiyonu; akcigerlerde oksijenlenmis yeterli miktarda kani dokularin ihtiyacini karsilamak igin
pompalayarak perifere dagitmaktir’:2. Stresli durumlarda artan ihtiyag, stresli durumlarda kardiyak debinin tim
organlarin ihtiyaglarini karsilayacak sekilde degistiriimesini gerektirir. Kalp déngtsunin diyastolik fazi d6nemlidir;
cunki ventrikuler gevseme sirasinda miyokardiyal oksijenasyon saglayan koroner dolum meydana gelir.

Degisen preload (sol kalbin dolumu) ve afterload’a (sistemik vaskiler direng) bagl atim hacmi ve kalp hizinin bir
Urtnu olan kalp debisinin tim organlarin ihtiyaclarini karsilayacak sekilde, baglangigta artan kontraktilite yani
pompalama glicu ile, degismesi gerekir(Eig- KD).

Kardiyak siklusun diyastolik fazi dnemlidir; ¢linkii ventrikller gevseme fazi sirasinda diisen ventrikil i¢i basinci ve
duvar stresi ile miyokardiyumun oksijenasyonunu ve beslenmesini saglayan (artan ‘aorto-miyokardiyal’ diyastolik
gradiyent ile —“Mkoroner siirlig/dolum basinci”) koroner dolum, miyokardiyal perflizyonu meydana getirir®.

Kalp hizi diyastoll énemli 6l¢tde etkiler, cok yuksek ventrikul hizi; hipodiyastoli (az dolum) ve iskemi ile
sonuglanabilen, miyokardin gevsemesinin ve perflizyonunun tamamlanmasini engeller”.

Kardiyak disfonksiyon herhangi bir yapisal (6rn. Gegirilmis miyokard infarktiist gibi rezidlel kardiyak anormalik)
veya fonksiyonel kardiyak bozukluk (6rn. Hipertansif kalp hastalijinda diyastolik disfonksiyon, kontrolsiiz
hipertansiyonda etkilenen ventrikiiler dolum veya bosalimi ve artmis sistemik vaskdiler direng gibi) sonucunda
olabilir®.

ileri kronik konjesyonlu KY hastalarindaki nonkardiyak komorbidlerin de (kronik bébrek yetersizligi, solunum
yetersizligi ile KOAH ve kontrolsiiz diyabet gibi) katkisi ile kardiyak disfonksiyon; sistemik hipoperflizyona
sekonder metabolik asidoza bagli daha da koétilesebilir®.

®- Unutulmamasi gereken pratik uyari: KY ile iligkili hemodinamik instabilite ézellikle kronik siirete

cogunlukla sistemik vital organ dokularinin agir hipoperfiizyonu ve disfonksiyonu sonucunda sepsis veya agir

pnomoni, mental konfiizyon, ikter ve koagulopati ile hepatopati gibi diger kritik hastalik siiregleriyle karigtirilir. Bu
rahatsizliklarin ortak bulgusu; kalp debisinin dismesi ve metabolik hiicresel artmis oksijen gereksinimi ve sunumu

(talep- sunum) arasindaki dengesizliklere yol agmasidir’.

0 Bu tablonun pratikteki en 6nemli roli; kalp yetersizliginin konjestif semptom ve bulgularinin tanisal tipikligi ve
spesifikligini azaltmasidir; teshiste dekompansasyonun atlanmasina ve mevcut diusik debi sendromu
tablosunu daha da kétilestiren bir dénguye girmesine yol agmasidir.

o lleri kronik KY hastalarinda yukaridaki goklu organ disfonksiyonu tablosu sanildigi gibi seyrek degildir ve
preterminal- terminal dénemin markeridir. Diger hastaliklarin tedavisine yénelmeden once diisiik kalp debisi
desteklenmeli ve presipite eden faktorler bertaraf edilmelidir. Bizim deyisimiz: “Bu hastalarin hemodinamigi ve
klinik durumu zaten ¢ok kotii olugundan, bunlarin daha da kotiilesme sanslart yoktur”. Dolayisiyla sayet hayata
tutunabileceklerse tedavinin hedefi eger varsa rezerv pozitif kalp fonksiyonunun (optimum preload, afterload,
kalp hiz1 pozitif inotropi ile) harekete gecirilmesidir.
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Fig —KD: piisiik Debili KY?nin Patofizyolojik Mekanizmalar1: Diisiik debili K nin ana patofizyolojik
mekanizmalari ventrikiiler disfonksiyondur. Tiimi diisiik kardiyak indeks (CI) ve diismiis azalmis karisik vendz
oksijen satiirasyonunun (SvO2) ortak patolojik 6zelliklerini paylasir. Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu;
siddetli tasikardi, azalmis miyokardiyal uyum ve gevsemeden kaynaklanirken, LV (sol ventrikiil) ve RV (sag
ventrikiil) sistolik disfonksiyonu; artmis asir1 basing yiikii, artan asir1 voliim yiik{i ve azalmis kasilma nedeniyle
olusur. Kisaltma: LVDD- Solo ventrikiil diyastolik disfon ksiyonu; LVSD- Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu;
RVSD- Sag- ventrikiil sistolik disfonksiyon; (Clin Med Invest, 2019; Volume 4: 1-11).

Kalp Debisi- Kardiyak debi dakikada kalpten sistemik dolagima pompalanan kan volimudir®48.Vicudun total

kan akiminin géstergesidir’°. Kardiyak debi; kalp atim hizina ve atim hacmine baghdir (kardiyak debi = kalp hizi

X atim hacmi). Ug bagimsiz bilesenden etkilenir: Preload, Afterload ve Kontraktilite®. Bu elemanlardan biri veya

daha fazlasi etkilenirse, diisiik kalp debisi durumu olusabilir?10.11,

Kalp hizi; tam atriyal ve ventrikiler kasilma (sinus ritminde senkronize, 2. Ve 3. AV bloklar ve atriyal fibrilasyon

dahil supraventrikuler tasiaritmilerde dissosiye, asenkron) veya dakikada atim hizina karsilik gelir (Fig -KD).

Cocuklarda yeterli doku perflizyonunu saglamak kalp hizlarina (nisbeten daha yiiksek hiza) oldukga bagimhdir®?,

o Kalp hizinin kalp debisine en 6nemli katkisi; optimal hizda (diyastolik dolum) ve atriyal ve ventrikiler
senkronizasyonda meydana gelir. Cok yilksek kalp atim hizi atriyal ve ventrikiler bosluklarin dolum siresini
etkiler ve bdylece az dolan kalp bosluklari (hipodiyastoli) sonucunda pompa fonksiyonu normal olsa dahi
pulmoner ve sistemik dolagima atilan kan miktari diser . Her kasilmanin ritmik bileseni de ¢cok 6nemlidir.
Atriyoventrikiler “senkron kasiima”, ardisik kasilmayi, atriyumun ardindan ventrikilin kasilmasini ifade eder.
Bdylece, daha iyi ventrikller dolum ve atim hacmi, atim hacminin% 30'unu temsil eden atriyal vuru (‘kick’) ile
elde edilir.

0 AV dissosiyasyon (2. — 3. Derece AV blok, AV nodal tasikardi) tedavi edilmezse kalp; 6zellikle disik
ventrikil hizi ile sonugta yetersiz atim hacmine ve dusuk kalp debisi ile sekonder olarak bozulmus doku
perflizyonuna gider.



Preload- Her kasilmadan 6nce mevcut olan miyokardiyal lifin (miyofibril) uzama (gerilme) miktarini ifade
eder*12, [sovoliimik kontraksiyon sirasindaki ventrikiil volimiinii temsil eder ve intravendz volim
uygulamalarindan (sivi destegi, nitrodilatér ve didiretik tedavi gibi) dogrudan etkilenir. Indirek olarak basitce; sag
atriyum (RA) veya sol atriyum basinglari ile veya pratikte KOAH ve sag tarafin kalp yetersizliginin agirlikta
olmadigi hastalarda santral ven6z basing (CVP) élgllerek belirlenir.

0 Sepsis (periferik kollaps ile), kanama, agresif dilirez, asiri hava yolu basinci (mekanik ventilatérde ozellikle
restriktif [fibrotik] akciger hastalarinda PEEP uygulamasi, ciddi KOAH) ve postoperatif kardiyak cerrahi
durumlari gibi kapiller sizintiya veya azalmis ven6z déniise neden olan durumlar, kalp debisini etkileyen
preloadda dusiise yol agarlar®*3.

o Vazoaktif ajanlarin kullanimi da preloadu dislrip vendz kapasitansi arttirabilirt.

o Normal veya optimum atim hacmi ve kalp debisi i¢in yeterli preload gerekli olmakla birlikte; hastaya asiri

voliim verilmesi ile asin gerilen ventrikil (starling kanununa gore asiri gerilen miyofibriller kisalamaz,
kasilmaz) kalp debisi igin zararlidir*“.

Afterload- ventrikiiler bosalmaya karsi gikan tim kuvvetlerin toplamidir®412, Basitge, afterload, ventrikilln
ejeksiyonuna karsi gikan sistemik vaskiiler vazokonstriksiyon veya direng miktarini yansitir®. Afterload,
miyokardin sistolik duvar stresi ve is yUkinu arttirir, ejeksiyon fraksiyonu tzerinde direk etkiye sahip olup kalp
debisinde degisikliklere neden olur?. Sistemik ve pulmoner hipertansiyon (sadece sag tarafin) veya aort
koarktasyonu artmis afterloadu gosteren tipik 6rnek anomalilerdir.
0 Yuksek afterload, sadece sistemik arteriyel kan basincinda kronik artistan kaynaklanan miyokardiyal
hipertrofi ile tolere edilir'.

Kastlma- Sistol sirasinda preload ve afterloaddan bagimsiz miyokard tarafindan olusturulan kuvvet
(Kasilmanin giict ve verimliligi) olarak tanimlanabilen miyokardiyal lif kisalmasini ifade eder!?,“.
o Elektrolit dengesizlikleri (hiperkalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi), hipoglisemi, siddetli asidoz, hipoksi
veya hipoksemi miyokardin kasilma fonksiyonunu etkiler'%14,

Kalp Debisi, Sistemik Oksijen Sunumu ve Dagitim:

Kardiyak debi ve hemoglobin; sistemik oksijen sunumunda blyuk rol oynamaktadir. Hemoglobin, ekstremitelerde
yeterli perflizyonu strdidrmenin énemini vurgulayan, dokunun oksijen tiiketimi icin oksijenin saglanabilirligini
belirler’> 7. Yiiksek metabolik gereksinimler sirasinda (egzersiz veya hipertiroidi, atesli hastaliklar durumlarinda
oldugu gibi), oksijen gereksinimlerini karsilamak icin kalp debisi artar (Eig -KD)*®.

o Enflamatuar durumlar ve sepsis, kardiyak kaseksi ve sarkopeni ile komplike ileri KY
hastalarindaki gibi durumlarda; yeterli doku perfiizyonuna ragmen oksijen ve besin maddeleri
aclig1 sonucunda, hiicreler dokularin kandan oksijen gikarma (ekstraksiyon) kapasitelerini
degistirebilir”1°.

0 Budurum, dokularin ihtiyaci olan enerjiyi karsilamak i¢in anaerobik glikolize gegisini tetikler
ve azalan sistemik perfiizyonun markerleri kanda, pH duzeyinin dususl ile asidoza ve artmig
serum laktat seviyelerine yol agar>2°. Bu nonkardiyak patolojinin ileri KY’deki kronik diigiik
perfiizyon sendromundan ayirici 6zelligi; kan basincinin ve renal fonksiyonlarin normal
seyretmesi ile miimkiin olur. ileri KY’de bdyle bir tabloya sag tarafin agirlikta oldugu ciddi
konjestif sendrom da (asit, 6dem, pulsatil olmayan juguler ven6z dolgunluk, pozitif periferik
ven kollapsi olmamasi gibi) eslik eder.

Oksijen igerigi, kan tarafindan hiicrelere tasinan oksijen miktarini temsil eder. Saglikhi durumlarda, verilen oksijen
dokunun ihtiyaglarini blylk Olglide asar. Bu nedenle, stres veya fiziksel aktiviteye yanit olarak hiicresel
metabolizma (yani oksiken tiketimi) arttiginda, viicut kalp debisini arttirarak sunumu da arttirip, artmis oksijen
ihtiyacini karsilamak i¢in adapte olur. Kardiyak debinin dustidu durumlarda, kanin oksijen icerigi yeterli oksijen
sunumu icin maksimize (6nce non-invazif oksijen destegi ile) edilmelidir4 . (Tablo —DKDS.1) sistemik
oksijen sunumu, hemoglobin ve kardiyak debi arasindaki iliskiyi gdéstermektedir.




Tablo —DKDS.1. Sistemik Oksijen Sunumu, Arteriyel Oksijen i¢erigi, Hemoglobin ve Kalp Debisi
Arasindaki iliski:

*Sistemik O2 sunumu = Arteriyel O2 icerigi X KD .

*Arteriyel O2 icerigi= Cozilmus O2 + oksi-Hb.

*Arteriyel O2 icerigi= [PaO2 X0.0031] + [Hb X1.34 X%O2 sat].
Dolayisi ile PaO2 (¢6zllmis O2) kiiguk katki saglar. Daha etkili:
*Arteriyel O2 icerigi = Hb X sattrasyon.

*Sistemik O2 sunumu= [Hb X saturasyon]X KD

Kisaltma: Hb- hemoglobin, KD- kalp debisi,PaO2- parsiyel arteriyel oksijen basinci; sat- satiirasyon

= Hemoglobin, hiicrelere oksijen taginmasi i¢in ana aractir. Hemoglobin seviyesi; kan volimu basina eritrosit
miktarini ve oksijen tagima kapasitesini gosterir*14.

0 Hemoglobin dizeyleri; hemokonsantrasyonun meydana geldigi durumlarda énemli élglide
artabilir(6rn. Siddetli dehidrasyon veya sok) veya anemi, akut masif kan kaybi veya hemolitik
reaksiyonlar sonucunda azalabilir.

o Perflizyon ve oksijen sunumu optimize edilemediginde, hemoglobin seviyelerinin ayarlanmasi
sartt|r3vl°vllv19v21.

Diisiik Kalp Debisi Sendromunun Etyolojisi:

Dustk kalp debisi sendromunun (DKDS’nin) nedenleri gok faktorltidir; yetersiz intravaskiler volimden (6rn.,
disik preload) veya asin afterload artisina yol agan yliksek sistemik vaskuler direngten etkilenen fizyolojik
durumlarda bulunabilir®°, Dislk kalp debisi sendromunun merkezinde gogunlukla kalbin fonksiyonunu bozan
durumlar bulunur, bunlara érnekler: (1) zayif kontraktilite, (2) kapak darligi veya yetersizligi (siklikla ciddi aort
darligi ve kronik mitral yetersizligi gibi), (3) cerrahi rezeksiyonla iligkili iritasyon ve 6deme baglh kontraktil miyokard
kitlesinin sinirlandiriimasi, azalmasi veya fonksiyon bozuklugu, (4) mediyator salimina sekonder enflamatuar
slireg ve (5) perikardiyal tamponad?. Bu anormallikler tek bagina veya birlikte ortaya gikabilir ve perfiizyon- alim
(oksijen sunumu- tiiketimi) uyumsuzlugunu arttirabilir®.

Duslk kalp debisi sendromu; esasen konjenital kalp anomalilerinin postoperatif onarimini takiben ve konjestif

miyopatilerde primer, postMi ge¢ SV remodelingine sekonder olarak gelisen ciddi kardiyak disfonksiyon ile

iliskilendirilmistir. Oksijen sunumu ve doku perflizyonunun azalmasina neden olan kalp fonksiyon bozuklugu olan

tim hastalik stiregleri DKDS'’ye yol acabilir.

= Dusuk kalp debi sendromun'a giden kardiyak disfonksiyon; kotli miyokardiyal kompliyans veya azalmis
kardiyak gevsemeden (relaksasyon’dan) kaynaklanan diyastolik disfonksiyondan kaynaklanabilir'’. Bu
durum miyokardiyal oksijenasyonun fizyolojisini degistirir ve bir dereceye kadar miyokardiyal iskemi
olusturabilir. Ayrica, iki ventrikul arasindaki karsilikli bagimlilik diyastolik basinci buyik dlgtide etkiler.
Ornegin; sag ventrikiil basincindaki artis, sol ventrikiiliin voliim/dolus (rezervuar-depo) kapasitesini etkiler.
Ayrica, kardiyak tamponad veya yukselmis toraks ici basinglari; miyokardiyal aktiviteyi kisitlar, venéz dénusu
ve ventrikiler diyastolik dolumu engeller ve bu nedenle diistk kardiyak debiye katkida bulunur©23,

= Kardiyopulmoner baypasstan sonra gelisen miyokardiyal disfonksiyon 4 ile 6 saat i¢inde tespit edilir ve bu
zaman dilimi boyunca klinisyen tarafindan hastanin dikkatli izienmesi gerekir?*. Diistik periferik nabizlarin
amplitidinun/kuvvetinin azalmasi, hatta palpe edilememesi; soguk ekstremiteler, oliglri ve dusuk kan
basinci gibi miyokardiyal disfonksiyon ve DKDS’nin baslica fizik muayene bulgularidir *.

= Septik sokta gelisen sistolik ve diyastolik disfonksiyon, cogunlukla miyokardin ejeksiyon fraksiyonununda
degisiklige yol agan periferik vaskiiler tonus degisiklikleri ile iligkilidir?>. Ventrikiler fonksiyon bozuldugunda,
sistemik vaskiler direncin artmasi zaten kot olan miyokardiyal fonksiyonun durumunu daha da koétulestirir ve
bu da kardiyovaskiiler kollapsa neden olabilir3.

= Kardiyak fonksiyonun bozulmasi ritim bozukluklarindan da kaynaklanabilir. Bu hastalarda aritmilerin
sebepleri: (1) hipoksi 1425; (2) impuls olusumu veya impuls iletimindeki bozukluklar, bloklar; (3) sinoatriyal
digum ve yardimci AV ileti yollari iginde reentri (- yeniden giris); (4) iletim sisteminde iritasyon, 6dem veya
dog@rudan yaralanma yaratan cerrahi rezeksiyon; (5) elektrolit dengesizlikleri ve metabolik bozukluklar®814,



Diisiik Kalp Debisi Sendromunun Degerlendirmesi:

Klinik Semptom ve Bulgular:

Yeterli ve etkin izleme; hastanin hemodinamik durumunun, tedaviye yanitin ve fizyolojik durumda tespit edilen
degisikliklerin baslangicta ve seri olarak sirekli, kapsamli degerlendirmesini icerir. Kardiyak debi ve dokulara
yeterli oksijen sunumunun belirlenmesi; vital bulgular, sistemik perfuizyon belirtileri ve idrar gikisi izlenerek indirek
olarak degerlendirilir. Cesitli klinik (cildin sicakhgi, kurulugu, rengi gibi), laboratuvar (kreatinin,
hemoglobin/hematokrit orani, kan gazi élgimi gibi) ve fizyolojik degiskenlerin (solunum, periferik arteriyel nabizin
hizi, ritmi ve amplitiidu gibi) birlikte kullanimi DKDS ve hipoperflizyonun takibinde yararlidir. Sistemik
hipoperflizyon ve kardiyak DKDS’nin isareti olan semptomlar asagida gosterilmistir.

Vital Bulgular- Kalp atim hizi; kanin, dokulara oksijen sunumunu saglayan sistemik ve pulmoner damarlara

atildig1 atriyal ve ventrikller tam kasilmayi kapsar.

Tasikardi sirasinda, 6zellikle ventrikiler hiz dakikada 180 ile 220 atimi asarsa, kisalan diyastol ile ventrikuler

dolum ve koroner arter perfliizyon sureleri tehlikeye girer. Kritik diizeyin altina digen atim hacmi sonucunda, kalp

debisi ve koroner perfiizyon azalir. Ayrica aritmi, hizla malign ventrikuler tagiaritmilere dejenere olarak, ciddi

miyokardiyal iskemi ile kalp fonksiyonunun daha da bozulmasina (kronik zeminde akut dekompansasyon ile) ve

ani kalp 6limine sebep olabilir®28,

= Tagikardi; agri, ajitasyon, asidoz, hipovolemi, anemi, hipoksemi, ates ve diisiik kalp debisi gibi fizyolojik
degisikliklere yanit olarak da gelisebilir. Ayrica, ventrikller dolum ve bosalimin kisitlandidi kardiyak
tamponadin erken evrelerinde; sistemik perflizyon ve kalp debisinin korunmasi igcin kompansatuar bir
mekanizma olarak goérinebilir*1°. Elektrolit ve metabolik bozukluklar da 6zellikle DKDS'nin ilerlemis daha geg
evrelerinde aritmi manifestasyonlarina katkida bulunur (6rn. Ugiincii derece kalp blogu hipoksemi, metabolik
asidoz ve elektrolit dengesizliklerinden kaynaklanabilir)1°. Hipoksi, asidoz, hipokalsemi, hipomagnezemi,
hipofosfatemi, hipokalemi veya hiperkalemi ve hipertermi aritmilerin tedavi edilebilir nedenleridir ve DKDS’de
sliratle arastiriimali ve saptandiginda suratle diizeltilmelidir'®19.22,

Diigiik Kalp Debisi Sendromunu Sdsteren Semptom ve Bulgular:

o Tasikardi

o0 Hipotansiyon

o Dar Nabiz Basinci

0 Kéti Doku perfiizyonu:

+ Soguk ekstremiteler

+ Zayif nabizlar

+ Yavas kapiller yeniden dolum
+ Oliguri veya aniri.

= Santral ven basinci (CVP), periferden kalbe (sag atriyum) geri dénen kanin biiyik venlerde olusturdugu
basinci temsil eder. Damar igi kan volimUnin (preload) givenilir bir gdstergesidir®11:1421.22_ Normal CVP
degerleri 8 ile 10 mm Hg arasinda degisir®.

= Santral Ven Basincinin Kalp Yetersizliginde Dogru Yorumlanmasina Asagidaki
Uyarilar Katki Saglayabilir:

1. Normal kalpte CVP tim kalbin dolum basincini gdsterir,

2. Konjesyonlu Kalp yetersizliginde, 6zellikle KYdEF ve ciddi KOAH bulunmayanlarda
ise sol kalbin dolumunun géstergesidir.

3. Dolayisi ile sag tarafin agirlikta oldugu konjesyonda CVP’nin normal diizeylere
disurilmesi (normalin 2- 3 kati yliksek bulunanlarda bazal degerine gére %50 disls
veya periferik konjesyona ragmen normallesmesi bile); sol kalbin dolumunu
azaltacagindan, hipotansiyon ve ylkselen kreatinin diizeyleri ile DKDS'yi tetikler,
kotulestirir. Bu hastalarda periferik 6demin kaybolmasi dekonjesyon tedavisinin hedefi
olmamalidir; baslangicta non-pulsatil oldukga sis juguler venlerde dekonjesyon ile
pulsasyonlarin gértlmesi (sis ven6z situnun ortasinda) sag kalbin éne-dogru
akiminin, yani solun dolumunun, saglandiginin klinik géstergesidir. Kan basincinda
diisme ve kreatininde yiukselme olmadan diurezin artisi, dekonjesyon tedavisinin etkili
oldugunun isaretidir; konjesyon bulgularinin gerilemesi daha yavas olacaktir, yogun
ditirez engellenmelidir.

4. “Plazma yeniden dolumunun ” gecikebilme riski (6zellikle kronik konjesyonlu ileri KY
hastalarinda) g6z éntinde tutularak hastanin optimum intravaskuler volumuanun
korunmasi igin, devam eden konjesyon bulgularina ragmen, yarisi IV 1200- 1600
ml/gtin (gerekirse + 500 ml) sivi destegi (sistolik arteriyel kan basinci, kan kreatinin ve
sodyum konsantrasyonlari takip edilerek) yapiimalidir.




Arteriyel kan basinci, organ ve dokulara kan akiminin iletilen giiciinii temsil eder. iki énemli asamadan
olusur: Sistol ve diyastol.

Sistolik kan basinci, ventrikiilin kasiimasi sirasinda arteriyel damarlarin iginde meydana getirdigi basingtir
ve basit olarak atim hacminin bir yansimasidir.

Diyastolik basing ise arteriyel limendeki kan volumu ve vaskuler tonusu (kapasite) yansitir (Bakiniz Laplace
prensibi).

Kan basinci organ perflizyonunun bir gdstergesidir; fakat kan basincindaki diisis, ancak tim kompansatuar
mekanizmalarin (6rn., Tkatekolamin salimi ile daha sonra kalp hizi4*, ve 4 periferik vazokonstriksiyon ile )

normal kalp debisini koruyamadigi durumda gérileceginden, diisiik debi sendromunun duyarsiz
hemodinamik bir parametresidir?®. Bazi konjenital kalp defektlerinde (6rn.Aort koarktasyonu); sistemik
vaskuler direng ylkselir, bunlarda kalp fonksiyonu bozulsa dahi kan basinci yalanci (ps6do) normal olabilir.
0 Ayrica altta yatan non-oliglrik asemptomatik ciddi bdbrek hastaligi varliginda, ézellikle KYdEF’li
yasli hastalarda siklikla eslik eden renal disfonksiyonda, kalp yetersizligine bagh dislk sistemik ve
renal perflizyona ragmen altta yatan renal parenkimal kaynakli (6ncesinde subklinik, sessiz)
arteriyel hipertansiyon sonucunda kan basinci normal, hatta yiiksek bulunabilir>?¢, Cok diistik EF’li
(< %25) ileri kronik KY hastalarinda kan basincinin normal- yiiksek bulunmasi bu olasiligi her
zaman dusundirmelidir.
o Genellikle, distik diyastolik basing ile birlikte yliksek veya normal bir sistolik basing, kabul edilebilir
ventrikiler ejeksiyon (atim hacmi) ile olan sistemik vazodilasyonu disinduirdr.
o Yuksek diyastolik kan basinci ile iligkili digik sistolik kan basinci zayif ventrikil ejeksiyonu ve
sistemik vazokonstriksiyonu diistindtrdirar®.

o Sinirliigina ragmen, seri olarak kan basinci élgtimleri ile kan basinci diizeylerinin egilimlerini
izlemek, tedaviye yaniti degerlendirmek icin yararhdir.

®- Periferik yaygin arteriyel vazokonstriksiyon; ekstravaskuler 6demin bulundugu konjesyonlu KYdEF’li
KDS’li hastalarda, kola takilan manset ile manuel élgilen kan basincinin sadece rakamsal degerler ile
6lcimuni kisitlayabilir. Daha gergekgi olan hastanin diger fizik muayene bulgulari (DKDS’ye
odaklanarak) ile birlikte brakiyal arter nabzinin ustalikla seri olarak palpe edilerek karakterinin
degerlendirilmesidir (vurunun siddeti- amplitidu ve dolgunlugu- tepesinin genisligi) (Bakiniz Perf- Béltim
1b).

Kotii, Azalms Sistemik Perfiizyon

A. “Kapiller Yeniden Doldurma Siiresi”: Cilde veya tirnak yataklarina basildiktan sonra olusan

beyaz rengin donmesi igin gegen siireyi belirtir (Fig-KYDs). Normal deger 3 saniyeden kisa (klinisyenin goz
kapaklarini iki defa kapayip agmasi) olmalidir'>2°, Uzamis kapiller dolum stiresi, vaskuler voliimin
azalmasindan veya vazokonstriksiyondan kaynaklanabilir. Ancak, bu hastalarda DKDS tanisi koymadan
once hastanin atesi, ortam sicakhgi ve vazoaktif ilag kullanimi gibi taniyi etkileyen karistirici faktorler
bertaraf edilmelidir®.

o Kapiller yeniden doldurma suresinin dort saniyeden uzun olmasi, disik atim hacmi ve
periferik hipoperflizyonun gdstergesidir.

B. “Cekirdek- eriferik (Ayak Parmagi) Sicaklik Gradyant’: Viicut ve cilt sicakiigi arasindaki

derece farkidir ve perfilizyonun bir gdstergesi olarak kullanilir?>.
“Cekirdek veya merkezi sicaklik”, karotis arterlerin dallarindan hipotalamusa akan kanin sicakhiini yansitir
ve en dogru sekilde 6zofagus probe’u ile dlglliir. Ancak bu yontem kullanilamiyorsa, rektal sicakhgin
izlenmesi kabul edilebilir.

o Ayak bagparmagi sicakligi cilt sicakh@ini yansitir'®: Genel olarak ayak parmagi sicaklik
egilimleri (spot élcimden ziyade) takip edilir: 34°C'den daha buyuk degerler daha iyi bir
isaret olarak kabul edilir; ancak ortam seviyesine (22°ile 25°C) yaklastikga sokun
varligindan stiphelenilmelidir®.

0 Cekirdek-gevresel sicaklik gradyani ise 3°C'den az olmalidir.



«Hasta hikayesi, vital klinik bulgular ile birlikte degerlendirilmelidir»

Kanin
kapiller sisteme
tekrar geri gelmesi
degerlendirir.

Hastanin parmak ucu,
tirnak yatagi

rengi soluklagana kadar
bastirilir,

baski kaldiriidiktan
sonra

kanin( rengin)

donis stiresine bakilir.

Flg' KYDs. Kapiller Yeniden Dolum Testi. Kalp debisi diisiik olan bir bireyde dolagimin yeterliligini
degerlendirmek i¢in hizli yapilan bir testtir. Cildin bir alan1 (tercihen parmak ucu, parmagin son falantksinin ucunun pulpast),
sternumun {izeri rengini kaybedene (soluk rengi alincaya) kadar bir parmak ucu ile sikica bastirilir; bask: kaldirildiktan alanin
orijinal rengine donmesi i¢in gegen siire (saniye sayisi) kapiller dolum siiresini gosterir. Normal kapiller yeniden dolum
yaklagik 2 saniye siirer. Dolagim bozuklugu olan bir bireyde global olarak veya kiigiik bir bolgede (6rnegin, periferik
vaskiiler hastaliga bagl olarak lokal dolagimin tehlikeye girdigi bir ayak bagparmag gibi) yavas kapiller yeniden dolum
meydana gelebilir.

C. Idrar debisi: idrar cikisi, saatlik olarak dlgiilen idrar hacmidir.

o vyetigkinlerde 0,5 mL / kg / h (veya 20—40 mL / h) idrar ¢ikigl normal kalp debisini isaret eder®.
Kardiyojenik sokta ileri derecede diismus kalp debisine bagli olarak optimal bébrek kan akimi ve
glomeruler filtrasyonu sirdirilemez. Bu nedenle, renal hipoperflizyonun bu durumu oliguri veya aniri
ile kendini gosterir 310:13:21.30,

Diisiik Kalp Debisi Sendromunun Teshisi :

Kalp debisi ve sistemik perfiizyonun indirek 6lguisu olarak kullanilan klinik semptom ve bulgular duyarsiz
markerlerdir.

o0 Hiucresel hipoksi ve disuk sistemik perfiizyon; kardiyovaskiiler cevaplar klinik olarak ortaya
¢ikmadan, belirgin degisiklikler gézlemlenmeden énce varolabilir's. DKDS’nin derhal taninmasi ve
uygun tedavinin baglanmasi igin, taninin DKDS ile iliskili ek laboratuvar testleri ile desteklenmesi
sarttir (Asagida sunulmustur).

= Arteriyel- vendz oksijen gradyani (A-V0z); arteriyel ile karisik vendz oksijen satlirasyonlari arasindaki farktan
bahseder (Tablo = DKDS.AVO). A-V O: oksijen sunumu ve tiiketimi arasindaki dengeyi gosterir (Bakiniz
Perf-Bélim.2).

o Arteriyel vendz oksijen gradyani normalde %30'dan diistiktir®.

o A-V O2 degisiklikleri; hipoksemi ve anemi olmadan oksijen talepleri sabit kaldiginda, kardiyak debi
degisiklikleri ile koreledir. YUksek A-V Oz gradyani ve yuksek serum laktat seviyesinin kombinasyonu,
hucresel diizeyde oksijen tiketilemedigini (yani, hiicresel metabolik disfonksiyon) gosterebilir.



= Karigik ventz oksijen satiirasyonu (SvOz), sistemik ventz dolasimin (ist ve alt vena kava kaynakli) koroner
vendz dolasimla (koroner sinis yoluyla drenaj) karismasinin ardindan pulmoner arterdeki hemoglobinin
oksijen satiirasyonu olarak tanimlanir.

0 SvOg; oksijen taginmasi ve tiiketimi arasindaki genel dengeyi degerlendirir ve bdylece klinisyene,
hastanin kalp debisinin sistemik oksijen talebini nasil karsiladigini dederlendirmesi igin yardimci
olur?.

= [deal olarak, kan drnekleri pulmoner arterden veya sag ventrikiilden alinmalidir®14. Bu gizgiler mevcut
degilse, santral ventz bolgeden veya sag atriyumdaki kateterden bir 6rnek analiz igin génderilebilir® Numune
dogrudan ko-oksimetri (co-oximetry) ile dlgiilmelidir, glinku karisik vendz O2 satiirasyonu sadece arteriyel
oksijen basinci (PaO2) ile belirlenemez

Diisiik Kalp Debisini Gosteren Laboratuar Sonuclari:

e Arterio-vendz O2 gradiyenti 2%30.
VEYA
e Metabolik asidoz (6rnegin asit-baz agigi>4).
VEYA
e >2 mmol/L laktat artisi (iki ardisik kan gazi analizinde).

0 Karisik venoz satiirasyonun normal degerleri %70 ile %75 arasindadir. %65'ten daha dislk bir
SvO02, bozulmusg doku perfliizyonu veya artmis metabolik hiza isaret eden, hiicreler tarafindan artan
oksijen ekstraksiyonunu gosterir'4.

Tablo -DKDS.AVO. Arteriyel- Venéz 0> Gradiyentinin Belirleyicileri:

*A- VO2 gradiyent= Arteriyel O2 sat —Mixed ven6z O2 sat.

+Sa02= *0, sunumu Sv02= *0, tiiketimi.

+Arteriyel kan gazi 6rnegi sonucu: ( Sonuglar PA / SGV/santral vendz yol(kateter/sag atriyal
yol /kateter )'de .

-Normal arteriyel O2 sat: %95

-PA/Sag ventrikiil CVP kateteri sonuglari:

-Normal mixed ven6z O2 sat: %75

- Normal A- V O2 gradiyenti: %20- 27.

* degerleri normal kardiyovaskiiler fizyoloji icin gecerlidir.

Kisaltmalar: CVP-Santral ven basinci; SGV- Sag ventrikiil; A-VO,- arteriyel Venoz Oksijjen farki; SvO,-
Karigik ven6z oksijen satirasyonu

=  SvOq2 degerleri; kardiyak fizyoloji, oksijen tiketimi ve oksijen dagitiminin dért bileseninden herhangi birindeki
degisikliklerden etkilenir, bunlar: Kalp debisi, hemoglobin konsantrasyonu, PaO: ve arteriyel oksijen
satlirasyonu (SaQ)"%1416212931 By nedenle, karisik vendz desatlirasyona, bu bilesenlerin bir veya daha
fazlasindaki degisikliklerin eklenmesi, dokuya oksijen ulagiminin azalmasina yol agar. Oksijen sunumunda
kompanse edici artis olmadan oksijen tiiketimindeki artis da karigik ven6z satlirasyonu dislriir?4.°:30,
Arteriyel kan gazi élcimu, klinik ortamda asit-baz dengesini ve oksijenasyonu belirlemek icin kullanilan en degerli
teshis aracidir'*. Sonuglar hipoksemi ve hipoperfiizyonun siddetini ortaya gikarabilir (ve metabolik asidoz ile
kendini gbsterir). Normal arteriyel kan gazi deg@erleri asagida listelenmistir.

= Normal Arteriyel Kan Gazi Degerleri:

pH: 4.34- 7.45

PaO2: 80 — 100 mmHg

PaCO2: 35- 45 mmHg

Siyanotik kalp fizyolojisinde SaO2 satiirasyonu: %95-97
Satlrasyon co-oksimetri ile dlgtlmelidir.




= “Baz acigr”, 1 litre tam kanin pH’sini 7,40'e titre etmek i¢in gereken baz (mmol ) miktarini ifade eder. Kan
pH'inin metabolik bilesenini tahmin eden hesaplanmis bir degerdir, periferik diizeyde mevcut olan metabolik
asidozun derecesini yansitir 1825,

0 ‘Bazfazlaligr’ normal olarak [+2 ile -2] arasinda degisir.
o 5 mmol/L'den blyuk bir baz eksikligi; yetersiz oksijenasyon, doku perfiizyonu, metabolik
asidoz ve artan morbidite ile iligkilidir (6r. organ yetersizligi).

= ‘Serum laktat seviyesi’; doku oksijenasyonu, oksijen ulagimi ve oksijen ekstraksiyonunun yeterliliginin bir
gostergesidir??. Laktat, oksijen ulagimi yetersiz oldugunda veya dokular uygun sekilde ekstrakte
edemediginde olusturulur (Bakiniz Perf-Bo6liim.2)%7°1, Bu durumlarda, hiicreler glikozun laktata metabolize
oldugu anaerobik glikolize déner>2°,
Bu nedenle, serum laktat seviyesi olusumu ve eliminasyonu; doku hipoksisi ve anaerobik hiicresel metabolizma
derecesini yansitir 321,22,
o  Saglikh bir ortamda, normal laktat seviyesi yetiskinde yaklasik 2 mmol / L?°.
o Artan laktat olusumu genellikle degisen doku perflizyonunun bir gdstergesidir; ancak
hipertermi ve artmis kas aktiviteleri (6rn. Nobetler, titreme) gibi metabolik talebi arttiran
herhangi bir islemden de kaynaklanabilir?®-°,

Laktat dncelikle karaciger ve bobrekler tarafindan temizlenir, bu nedenle boébrek veya karaciger yetmezligi yiksek
laktat seviyelerine katkida bulunabilir?®25. Kardiyopulmoner baypasstan kisa bir stire sonra hiperlaktasemi;
intraoperatif veya erken postoperatif doku oksijen ekstraksiyonunu, bozulmus laktat klerensini veya her ikisini
gosterebilir?®81,
o Kabulde/ geliste 4.5 ila 6 mmol / L arasindaki serum laktat seviyeleri ve seri 6lcimlerde
artan seviyeler, morbidite ve mortalitenin en gticlii belirleyicisidir'>25:2°.
o Bu nedenle, sistemik perfiizyon kalitesini degerlendirmek igin; serum laktati alinmali ve
seviyeleri seri izlenmelidir?*.
o Perflizyonu arttirmaya yonelik tedaviye baslandiktan sonra kan laktat seviyeleri 60 dakika
icinde duisecektir'®.

TEDAVI STRATEJILERI

Hastada DKDS tanisi konduktan sonra, kardiyak fonksiyonu optimize etmek i¢in uygun girisimler gecikmeden
baslatiimalidir. Asagidaki stratejiler, kalp debisinin birbirine bagimli belirleyicilerini hedefleyen girisimleri kapsar;
miyokardiyal disfonksiyon varliginda sendromun klinik sonuglarini dizelttigi bilinen ve disik kalp debisi i¢in
tavsiye edilen baslica hedefler (Asagida) sunulmustur.

Diigiik Kalp Debisi Sendromu Tedavisinin Hedefleri:

Kontraktilite/ventriktl fonksiyonunun optimizasyonu
Diyastolik fonksiyonu diuzeltmek

Yeterli preloadu idame ettirmek, korumak
Afterloadu disirmek

Oz sunumunu ve talebini dizeltmek.

Ventrikulin toparlamasi igin zaman kazanmak

Girisimler, metabolik hizi ve talepleri azaltarak oksijen tiiketimini en aza indirmeye odaklanmalidir; bu girisimler
arasinda sunlar bulunmaktadir: (1) hastanin normotermik veya hafif hipotermik tutulmasi; (2) uygun analjezi ve
sedasyon dozlarinin uygulanmasi (bu ajanlarda siklikla gértilen solunum ve kardiyovaskuler depresyonun
onlenmesi icin dikkatli olunmasi 6nerilir)>23.1°_. (3) solunum igini azaltmak igin mekanik ventilasyonun
baslatiimasi®® ve (4) tasiaritmilerin hemen 6nlenmesi veya tedavi edilmesi(5) Aritmiler, elektrolit bozukluklar ve
asit-baz bozukluklari kardiyak instabiliteyi 6nlemek igin hizla diizeltilmelidir'®. inotropik destek cogunlukla gerekir;
ancak asiri miyokardiyal yukten (pressor ve inotropik tedaviler ile kontraktilite ve afterload artisi sonucunda artan
sistolik ve duvar streslerine bagli artan miyokardiyal is) kaginmak icin dikkatli yavas inflizyon ve dengeli titrasyon
gereklidir. Yeterli sivi replasmani; etkin doku perflizyonunu saglamaya ve oksijen sunumu ve tiketimi arasindaki
dengeyi yeniden kurmaya yardimci olabilir®22,

o Kolloidlerin veya kristaloidlerin kullanimi ile yeterli preload (optimum SV dolumu) saglanmasi,
inotropik ajanlarin kullanimindan 6nce gelmelidir.

o Buyaklasim ile “dusiik EF’li dilate sol kalp bosluklari bulunan kronik KY hastalarinda, tolere
edilebilir hipervolemik durum yaratiimasi tim vazoaktif destek tedavilerinin DKSD’de daha etkili
olmasini saglayacaktir'®'3,



Diisiik Debi Sendromunda Tedavi Yaklasimu:

Sedasyon ve hipotermi, tasiaritmilerde atriyoventrikiler nodal atim hizini yavaslatmaya yardimci olabilir.
Supraventrikller tagikardi; vagal ve valsalva manevralari, “gag refleksi” (Farengeal refleks, laringeal spazmi:
Bogazin arkasina, agzin tavanina, dilin arkasina, bademciklerin etrafindaki alana, uvulaya ve bogazin
arkasina dokunarak uyarilmis refleks kasilma), abdominal kompresyon veya rektal stimilasyon (1kinma) gibi
ek dnlemler gerektirir. Bu teknikler genellikle yetersiz kalir; adenosin ve 6zellikle altta yapisal kalp hastaligi
bulunanlarda Amiodaron gibi farmakolojik ajanlar, bu hizli ve dar QRS kompleks aritmiyi cevirmek igin
gogunlukla gereklidirS. Hemodinamik olarak stabil olmayan (hipotansiyon, kalp yetersizligi ve kotiilesen
konjesyon bulgulari ile) hastalar igin kardiyoversiyon gerekli olabilir®.

Hipotansiyon ile iligkili semptomatik bradikardinin, baglangigta kalp hizini uyaran (kronotropik) ilaglarla tedavi
edilmesi gerekir; preload optimize edildikten sonra betamimetikler (6rn., isoproterenol veya kalp-akciger
canlandirmasi kosullarinda epinefrin) diistinulebilir. Yeterli bir kalp hizina ulasmak igin eksternal veya akut
koroner sendromlarda koroner bakim Unitesi kosullarinda (balonlu basing dalgalari ile yonlendirilen uyari
verme kablosu) veya kateterizasyon laboratuarinda (skopi altinda) invazif endokardiyal kalp pili
implantasyonu gerekebilir>*214, AV tam blok ile Atriyoventrikiiler asenkroni gosteren aritmiler (idionodal ritm,
ikinci ve Gglincl derece aV bloklar gibi) igin Atrio-Ventrikller pacing gereklidir (6zellikle hipotansiyon ile sag
ventrikil infarktistinde ve sag kalp yetersizliginin agirlikta oldugu KYdEF’li konjesyonlu hastalarda).

Bu hastalarda 6ncelikli strateji atriyoventrikiler senkronizasyonun saglanmasi olup, 6zellikle KYdEF'lilerde
beraberinde inotropik destek kullanimi da dastinllebilir'*:28, Kalp pili implantasyonuna (kalici) karar vermeden
once; ozellikle kronik KY hastalarinin negatif kronotropik ve AV bloker alimi, elektrolit dengesizligi (potasyum
ve magnezyum gibi) sorgulanmali ve kullaniliyorsa ilaglara ara verilip, elektrolit dengesizligi de bulunuyorsa
dizeltiimeli, miyokardiyal iskemi gibi diger geri dondurilebilen sebepler bertaraf edilmelidir.

Farmakolojik Tedavi:

Vazoaktif ilaclar:

Farmakolojik tedavi ajanlari, 6zellikle vazoaktif ilaglarin kullanimi (Dopamin ve Levosimendan gibi inodilator,
Dopamin gibi inopressorler, Adrenalin ve Noradrenalin gibi dogal katekolaminler); yeterli, optimum preload ve
afterload, elektrolit ve kan gazi degerleri (pH, SaO2 ve PaO: gibi) saglandiktan sonra

dustintimelidir’81029.32 (Tablo — VA)

Tablo-VA: Yaygin Kullamlan Vazoaktif ilaclarin (Vazopressor, inotrop, Vazodilator ve inodilator)
Mekanizmas1 ve Hemodinamik Etkileri

KS’de Yaygin Vazoaktif ilaclarin Etki Mekanizmasi ve Hemodinamik Etkileri:

VAZOPRESSORLER/ iNOTROPLAR




KS’de Yaygin Vazoaktif ilaglarin Etki Mekanizmasi ve Hemodinamik Etkileri:

0.5-2
DOPAMIN ug-kg-t-dk-" * A LD
5-10 T 1KD,
ug-kg-+-dk-1 + +++ + ++ ASVR
10-20 T1SVR,
ug-kg-+-dk-1 +++ ++ - ++ AKD
0.05-0.4 _ T1SVR,
Norepinefrin ug-kg-t-dk- SRR o * MKD
0.01-0.5 _ TM1KD,
Epinefrin pg-kg-t-dk-t T A i M SVR
0.1-10
Fenilefrin Hg-kg--dk-1 I MMSVR
0.02-0.04 Vaskdler diz kaslarda V1 MSVR,
Vazopressin U/dk reseptorlerini uyarirlar <&>PVR
INODILATORLER
T 1MKD,
2.5-20
. + ++++ ++ - JSVR
Dobut kg1 dk- ’
obutamin pg-kgt-dk- UPVR
1 1KD,
isoproteranol 2.0-20 pg/dk - o A - VSVR,
JPVR
0.125-0.75 . S KD, VSVR,
Milrinon ug-kg-+-dk-" Fosfodiesteraz-3 inhibitdri UPVR
2-10 MKD, VL SVR,
Enoksimon Mg-kg'-dk-t Fosfodiesteraz -3 inhibittr JPVR
0.05-0.2 Miyofilament kalsiyum sensitizeri, PD- KD, VSVR,
Levosimendan pg-kg-'-dk-1 3 inhibitor VPVR




Kisaltmalar: Ki, kardiyak indeks; KD- Kalp debisi; K$- Kardiyojenik sok; PVR- Pulmoner vaskuler rezistans; ve
SVR- Sistemik vaskiler rezistans.

Pressor ve inotropikler:

Farmakolojik tedavi ajanlari DKDS’de yeterli preload ve intravaskiler dolum saglandiktan sonra disiinilmelidir.
Etkileri doza baghdir ve kardiyak debiyi arttirmaya ve miyokardiyal kontraktiliteyi diizeltmeye yararlar; bununla
birlikte, uzun sureli kullanimda veya ylUksek dozlarda zararl yan reaksiyonlar gosterebilirler:

"  Yiksek dozlarda (>10 mcg/kg/dk dobutamin inflizyonu ve >12.5 mcg/kg/dk dopamin gibi) aritmogenezi
uyarirlar, aritmojeniktirler; (1) asiri kronotropi (6zellikle direk beta-mimetik dobutamin ile yiksek kalp hizi), (2)
6zellikle dogal katekolaminler ile artmis miyokardiyal oksijen tiketimi, artmig miyokardiyal is yiku ve sistolik
ve diyastolik duvar stresleri, (3) dobutamin gibi inkomplet [sadece beta reseptdr] agonistler ile (komplet
agonist [beta ve alfa reseptorlerin ikiside], dopaminin aksine) daha sik, ilk 48 saatte gelisen beta-adrenerjik
reseptorlerin asagi regllasyonu ve intolerans, (4) vazopressorler ile artmig afterload ve (5) hipertansiyon?’.

®:- ileri KY'de remodeling stireci gelismis miyokardiyumun normal fizyolojik inotropizminden bahsetmek yanlistir.
Dolayisiyla yeniden sekillenmis miyokardiyumun hiicre-iskeleti (sito-iskeletal matriks) ve kardiyomiyosit
histolojisinde kontraktilite; ancak optimum kritik preload diizeyi saglanarak, “rezerv starlingi” devreye sokarak
mumkdindir (Bakiniz Starling prensibi). Dolayisi ile DKDS'li ileri KY’de, tedavide inotropizmden fazla bir katki
beklenmemelidir; direk etkili inotropik ilaglar etkili degildir, inodilatorler ise dengeli preload saglayarak indirek yolla
(rezerv strarling ile) inotropik etki gosterebilirler.

= Kalici metabolik asidoz ile iligkili yiksek hidrojen iyonu konsantrasyonu katekolaminlerin inotropik etkilerine
karigabilir, olumsuz etkileyebilir ve miyokardiyal kontraktiliteyi daha da kotllestirebilir, baskilayabilirler?”31.

o Bu durumda 6zellikle acil ve durumu kritik hastalarda baska bir damar yolundan
yuksek bikarbonat dozlari: (Molar Sodyum Bikarbonat:1 Ampul 10 ml = yaklasik 10
mEq sodyum igerir) ve boluslar: (50 mEq X4/ 10 dakika ara ile bolus) ile inotropizm
gegici olarak duzelebilir ve gemberin (Disiik kalp debisi- Metabolik asidoz : — daha
J Kontraktilite — J,Kalp debisi- MMetabolik asidoz- daha da | Kontraktilite.....//.. )
kirimasina katki saglayabilir.

o Metabolik asidozda etkinligi azalan Furosemid’in ayni yontem ile organik asitler ile tubulus
limeninde etki yerine yeterli konsantrasyonda ulagmasinin saglanmasina bagli, bu hastalarda
bozulrr;us dilirez ve natrilirez cevabi diizelebilir. Sodyum bikarbonat bu durumda faydali
olabilir®.

=  Sodyum Bikarbonat % 8.4 ampul, ismi ile ayni etken maddeyi igerir. icerdigi Bikarbonat iyonu sayesinde
kanin pH seviyesini ylkselterek kani alkalilestirmede kullanilr.
Her bir ampul 10 ml hacme sahip olup, igerisinde 840 mg “Sodyum Bikarbonat” icermektedir.

0o 1amp %8.4 NaHCO3 10ml= 10mEg.

o Kardiyak arrest kosullari, hiperpotasemi ve sokta: Kanin pH ve baz agigina gore 1-
2mEq/kg dozu, 2- 5 dakikada dnerilir.

0 Maksimum 100 mg bolus uygulanir ( 5 amp/2- 5 dakikada ).

0 Yukaridaki tum indikasyonlarda rutin kullaniimasi tavsiye edilmez.

»= Dopamin (DP)- Komplet bir indirek katekolaminerjik agonist oldugundan esas olarak
miyokardiyal kontraktiliteyi arttirir (5- 7.5 mcg/kg/dk inflizyon); ancak daha diisik dozlarda (2- 4
mcg/kg) dopaminerjik etki ile splanknik, serebral ve koroner kan akimini dizeltir (Tablo —
VA)L141933 Renal arteriyel perflzyon Gzerindeki dopaminerijik direk etkisi, tartismali olmaya
devam etmesine ragmen, bébrek fonksiyonunu kalp debisini arttirarak indirek yolla dizelttigine
inaniimaktadir©.28:33,

Sivi restisitasyonuna direngli hipotansiyonlu hastalarda, dopaminin yliiksek dozlari (>10
mcg/kg/dk); alfa stimilan etkileri ile “bu dozlarin aritmojenik potansiyelini de unutmamak kosulu
ile” kullaniimaktadir®9:13:22.33,



®- Hipotansif DKDS’li dEF hastalarinda 7.5- 10 mcg/kg/dk IV. DP infiizyonu ile diizelmeyen
sistolik kan basincinda, daha yiksek dozlari denemek tehlikeli, hatta fatal olabilir. Bu durumda
oncelikle periferik cilt sicakligi, nemi, ven6z oksijen satlirasyonu, laktat dlizeyi ve intravaskiler
volim degerlendirilmelidir. (a) Kan basincinin distkligine ragmen cilt sicak-kuru ise ve vendz
02 satiirasyonu da <%50 ise “sistemik dolagim kollapsi” diisiiniilmeli ve hizla etkin IV sivi
replasmani ile mevcut DP infiizyonuna dozu degistiriimeden IV. NE infiizyonu eklenmelidir. (c)
Hipoksi, asidoz, hiponatremi ve hipovolemi gibi durumlar, diger vazoaktif ilaglar gibi, kronik KY
hastalarinda devamli kompansatuar endojen katekolamin salimina bagl beta-resseptor
yogunlugunun azalmasi (DP endojen katekolamin salimini artirir) ve endojen katekolamin
depolarinin bosalmasi ile DP’nin beklenen klinik etkilerini azaltir.

Dobutamin (DBT)- Miyokard performansini artiran, pozitif inotropik ve afterload distiriicii direk etkileri
bulunan bir inodilatérdur(Tablo —.VA). KYdEF’ye bagli DKDS’de tercih edilen direk etkili semisentetik
inodilator katekolamindir'#28, Bir avantaji diger inotropik ajanlardan daha az aritmojenik olmasi ve
miyokardiyal duvar stresi ve igylkinu asir arttirmadan (preload, afterload dusisu ile dengeli artan
kontraktilite) meydana gelen inotropik etkisidir®3. Vazodilator etkileri afterloadu diisiirse de kalp debisi kan
basinci ylikselmeden diizelebilir. KYdEF'ye bagli DKDS ve siddetli hipotansiyon durumunda vazodilator
etkiden uzak baska bir farmakolojik destek saglanmali ve inopressor DP veya gugli dogal vazopressor NE
inflizyonu verilmelisi gerekmektedir®141°28, Kronik KY hastalarda, ézellikle kalp bosluklari biylimus KYdEF'li
hastalarda, intravaskiler volimun optimum oldugundan (tercihen tolere edilebilir hafif hipervolemik) emin
olduktan sonra (Tablo -T):

+ Eger kalp hizi yiksekse (>80/dk) kan basinci dnce NE infliizyonu ile optimize edilir, fakat kalp hizi digiikse
(<80/dk) EP ile baslanir (Tablo —.VA).

+ Kan basinci toparlayinca, sistolik arteriyel kan basinci (SKB) 290 mmHg bulunmussa, katekolamin
infizyonunun dozu disurilirken yavagca dopamin (DP) infizyonuna baslanir ve katekolamin dozu
degistiriimeden DP inflizyonun titrasyonu ile SKB sabit tutulur; sonra da diizelen hemodinamik parametreler
izlenerek 6nce katekolamin sonra da DP yavasca azaltilarak kesilir.

+ Epinefrin verilmisse SKB ve kalp hizi stabil olur olmaz “hizla” kesilmelidir.

+ Hasta DP ve hatta diisik NE kombinasyonu ile kaldiginda, tedaviye 6zellikle distik EF’li ve dilate sol kalp
bosluklari bulunanlarda DP dozunun 1/4’i kadar dobutamin (DBT) eklenir.

+ Sistolik arteriyel kan basinci 295 mmHg, Kalp hizi sinis ritmi icin 60- 80/dk, AF igin 80- 100/dk araliginda
Ust sinira yakin, saatlik idrar ¢ikisi son 4 saatte 50 cc Uzerinde ve sivi dengesi de + 100-500 ml ise; DP/DBT
inflizyon orani DBT yavasca artirilarak 1/3,1/2 oranina ¢ikilir ve sonra da durum stabil kaldikga DP
disurilmeye baglanir. DP infizyonuna kombine edilmigse 6nce NE ¢ok yavasca azaltilarak dozu
disurilmeye baglanir. Katekolaminler tamamen kesildikten sonra hemodinamik parametreler 1- 4 saat sabit
kalmigsa 6nce DP sonrada DBT yavasca azaltilarak terkedilir.

Doz disurilurken dikkate alinacak hemodinamik bulgular: SKB, kalp hizi, periferik arteriyel nabiz vurusunun
kalitesi, saatlik idrar ¢ikisi, pulsatil sis juguler venler (kronik hastalarda), pulse oksimetride Sa02>%85, vendz
02 sat > %50, Laktik asidoz yok.............

®- Uyari: Dozun azaltilmasi durumunda hastanin arteriyel kan basinci, idrar ¢ikigi, sivi dengesi, juguler ven
dolgunlugu, kalp hizi ve kan gazi deg@erleri surekli izlenmelidir (ilk 4 saatte saatte bir; ilk 24 saatte 4 saatte
bir). Dilretik dozu; idrar ¢ikisi ve sivi dengesinin durumuna goére gore siklikla ayarlanmahdir. Kan basinci
disUkltgu ile arteriyel oksijen satlirasyonunda bozulma durumunda tedaviler 6nceki doza ¢ikilmalidir.
= Degisen afterload ve artan kontraktilite ile kalp debisini arttiran Dobutamin ve Milrinonun
sinerjik etkileri, yikselmis sistemik ve pulmoner vaskuler direncin tedavisinde kullanimlari,
“dengeli preload, afterload” etkiler saglayarak mevcut inotropik etkinin verimini 6zellikle ileri KY
hastalarinda inotropizm degismeden (artan éne-dogru atim hacmi) arttirmistir (?rezerv starling
de biraz uyarilarak).

Epinefrin (EP): Kiinik pratikte genellikle akut kardiyak arrest ve hemodinamigi ileri derecede bozulmus
diger pressor tedavilere direngli secilmis durumlarda kullaniimaktadir. Olumlu hemodinamik etkileri; kalp
hizini, sistolik kan basincini ve atim hacmini arttirmasidir (Tablo-.VA )?22°. Duslik debi sendromu ve sistemik
dolasim kollapsinda istenen ve yararli bu hemodinamik etkilerine karsilik; metabolik hiz ve viicut sicakhigi,
miyokardiyal oksijen tliketimi, pulmoner ve sistemik vaskdler direng ve laktat tretimindeki artis epinefrinin
istenmeyen olumsuz etkileridir. Bu yan etkiler periferik organ perflizyonunu spesifik olarak hiicresel diizeyde
daha da bozabilir. Epinefrin bu nedenlerle klinik pratikte pressor etkisi olmayan, dilatér etkisi bulunan gugli
inotropik (inodilatdr) ajanlarla (dobutamin, levosimendan veya milrinon, Tablo —.\VA) birlikte daha disik
dozda kombine edilerek kullaniimalidirt®22,




= Milrinon: inotropik aktiviteyi arttirici ve afterloadu diistriicii etkileri birlestiren bir fosfodiesteraz Il
inhibitdridir?27:33, Sol ventrikiil gevsemesini ve kompliyansini dlizeltir, sonugta atim hacmi ve kalp debisinde
artig saglar®®. Vazodilator etkisi ile sistemik vaskuler direng diiser'® Uygun, yeterli miyokardiyal oksijen
sunum / talep dengesi saglar, dobutamin gibi sistolik ve diyastolik duvar stresini arttirmaz. Bazi septik sok
durumlarinda goérildigu gibi, diistik kalp debisi yiiksek sistemik vaskiiler direng ile iligkili oldugunda milrinon
(veya dobutamin) dzellikle tavsiye edilmektedir'!.

Vazodilator Ajanlar:

=  Bu gruptaki tedaviler yakin hemodinamik takip ile dogru kullanildiklarinda 6zellikle DKDS ve dekompanse

kronik KY’de sasirtici yararlar gdsterebilir ve kullaniimakta olan standart tedavilere katki saglayabilirler.
Dusiik debi sendromu hastalarinda afterloadun disurilmesi icin; kan basinci diizeyi, optimum intravaskuler
voliim ve kalp hizi dikkate alinarak kontrolli olarak kullanilabilir. Ancak sag tarafin agirlikta oldugu ve izole sag
kalp yetersizliginde tek basina vazodilatér kullanimi 6zellikle agressif diliretik tedavisi ile tercih edilmemelidir, ciddi
hipotansiyona sebep olabilir, DKDS'yi tetikleyebilir.

Nitroprussid: Arter ve venlerde vazodilatasyon saglayan direk diiz kas gevsetici (venodilator, arteriodilator)
sodyum nitroprussid, hizli baglayan ve yari dmrii kisa siiren arterio-venodilator etkiye sahiptir. Sadece IV
inflzyon olarak kullanilir, zirve etkisi 2 dakika iginde ortaya ¢ikar ve infiizyon durdurduktan sonra 3 dakika iginde
kaybolur. Farmakokinetik bu 6zellikleri pratikte kolayca uygulanmasini saglar. Atriyal basinci (preload) ve
pulmoner ve sistemik vaskuler direnci (afterload) dusurar.

o Dozu, 0.5mg/kg/dk'da5ile 10 mg/kg / dk ile baslanir; bununla birlikte, 10 mg / kg/dk Gzerindeki
dozlarda (kanda >10 mg/dL seviyelerde) daha toksik hale gelir. Uzun sureli infizyon sdresi tiyosiyanat
ve siyanat olusumuna neden olur'4. Bu ajanlar ile 72 ile 96 saatlik inflizyondan sonra daha fazla
toksisite olustururlar. Klinikte kullanim sirasinda gunlik tiyosiyanat seviyelerinin izlenmesi esastir.

o Enyaygin yan etkisi hipotansiyondur. Pulmoner vazodilatasyona da yol agabileceginden; arzu edilen
etkiler saglanincaya kadar ve istenmeyen etkiler gérilmedikce dozlar dikkatlice titre edilmelidir.
Cunki, PaO2 disustne yol acan intrapulmoner santlarda artisa neden olan pulmoner
vazodilatasyona ve intrakraniyal basinglan artirabilecek kadar serebral vazodilatasyona yol agabilir.
Ayrica trombosit fonksiyonunu inhibe edebilir??.

= Inhale edilen Nitrik Oksit (NO): Akciger kapiller hiicrelerinde meydana getirilen, endotel kaynakli bir
vazodilatér maddedir (endothelium derived relaxing agent). inhale edildikten sonra, ekzojen NO bitigik
vaskuler diiz kaslara diftize olur. Nitrik oksit, pulmoner hipertansiyon veya yiksek pulmoner vaskuler direng
ile iligkili duslk kalp debisinin tedavisinde endikedir. Pulmoner vaskdler direnci segici olarak dusurur ve en iyi
havalanan alveollerin yakinindaki pulmoner arterleri genisleterek burada ventilasyon-perflizyon uyumunu
duizeltirl”28,
o Tedavi edici dozlarda inhale edilen NO’nun sistemik dolagim (izerinde etkisi yoktur; ¢iinkii NO
hizla metabolize olur veya hemoglobine baglanarak nétralize edilir®.
0 Toksik seviyelerde methemoglobin (yani NO'nun hemoglobin ile kombinasyonu); toplam
hemoglobinin % 20'sini asinca kritik diizeye diismis arteriyel oksijen igerigi ve 6liime neden
(cogunlukla ARDS [aqdult respiratory distress ] ile) olabilen ciddi akut pulmoner yaralanma ve
pulmoner édem ile sonuglanabilir.

= (Ogzetle, disiik kalp debisi sendromu (DKDS); miyokardiyal disfonksiyona bagl gegici olarak azalan sistemik
perfiizyon ile (6zellikle kronik KYdEF’de, kompanse olsa da aritmi, infeksiyonlar ve bdbrek disfonksiyonu gibi
presipitan faktorler ve akut KY’de hizla kalp debisi dlismesi ile) meydana gelen vital organ disfonksiyonun
klinik semptom ve bulgularinin yol actigi kompleks bir sendrom anlamina gelir. Bu kritik klinik durumun temel
mekanizmasini: Sistemik dokularin hiicresel oksijen talebinin (egzersizde ve dinlenimde dahi)
kargilanabilmesi igin oksijen sunumunun artirlamamasi veya yetersiz kalmasidir. Klinik tani koymak
hemodinamik, elektrofizyolojik ve laboratuvar degiskenlerinin kapsamli, seri ve dikkatli bir degerlendirmesini
gerektirir. Arteriyel- vendz gradyan, karisik vendz oksijenasyonun izlenmesi ve seri laktat seviyeleri en dogru
teshis bilgilerini saglar.
Tedavi edici girisimlerin amaglari; preloadu optimize ederek, afterloadu tolere edilebilir en aza indirerek, var olan
rezidlel kontraktilite ile optimum diizeyde dolan SV’nin éne-dogru atim hacmi miktarini arttirmak veya rezerv
starling mekanizmayi devreye sokarak mevcut kontraktilite ve atim hacmini arttirmak, yeterli kalp hizi ve
atriyoventrikller senkronizasyonu saglayarak optimum diyastolik dolum ile kalp debisini diizeltmeyi
amagclamaktadir. Bu degisikliklere hemen cevap vermek, hastalarin morbidite ve mortalitesini en aza indirmek igin
DKDS bakiminda ¢ok énemlidir.
Tedavinin merkezinde bulunan fizyopatolojik hedefler: Preload, Afterload, diyastol siiresi ve kontraktilitedir.
Bunlardan éncelik ulagilmasi en zor olan kontraktiliteyi diizeltmek veya arttirmaktir. En etkin hedef ise preload ve
diyastol slresinin optimize edilmesidir.
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DUSUK DEBI SENDROMUN’DAN KARDIYOJENIK SOK’A
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Kardiyojenik sok (KS); hayati tehlikesi olan son-organ perflizyonu ve hipoksi ile sonuglanan disuk kalp debisi
durumunudur. AMi ile iligkili SV disfonksiyonu KS’nin en sik sebebi olarak kalmistir'3. Reperfiizyon tedavilerindeki
gelismelerin sagkalimda diizelme ile iligkilendiriimesine ragmen, K$’nin hastane mortalitesi glinimiizde yiksek
seyretmektedir (%27- 51) .

Kardiyojenik Sokun Tanimi:

“Kardiyojenik sok”; miyokard, kapaklar, iletim sistemi veya perikard fonksiyonunu izole veya birkaginin
kombinasyonu halinde bozan sebeplerden kaynaklanabilen akut kardiyak hemodinamik instabilitedir”.

e Kardiyojenik sok, pragmatik (egitici) olarak; “birincil kardiyak bozuklugun neden oldugu etkisiz kalp
debisine bagh yetersiz doku perflizyonunun, hem klinik hem de biyokimyasal manifestasyonlari ile
sonuglanan” bir durum olarak tanimlanir.

e Klinik prezentasyonu tipik olarak; volim replasmanina cevap vermeyen persistan hipotansiyon ve buna
eslik eden farmakolojik ve mekanik destek ile girisim gerektiren son-organ hipoperfuzuyonunun klinik
ozellikleri ile karakterizedir. Bununla birlikte, zorunlu olmayan kardiyojenik sokun objektif hemodinamik
parametrelerinin saglanmasi taninin kanitlanmasina yardim edebilir.

Hemodinamik Fenotipler

ik bildirimlerde KY ve yiikselmis santral ven basinci (CVP), KS olarak tanimlanmistir3*. invaziv hemodinamik
dlclimlerin etkisi ile KS'li hastalar diisiik Ki, yiiksek sistemik direng ve yilksek PKUB ile ayrica karakterize
edilmigtir®®. Bu klasik “soguk ve islak” profil (Eigur- KLVZ.HM) en sik KS fenotipidir; Mi ile iligkili KS’lerin yaklagik
Ugte ikisi bu hastalardir 6. Her ne kadar bazi 6gretim ve referans materyalleri tekil bir K$ sunumu tarif etmeye
devam etse de, SHOCK ve yardimci galigmalari genigletilmis bir K hemodinamik spektrumunun belirlenmesine
yardimci olmustur 7.
o Tium fenotipler arasinda en yaygin fizyolojik karakteristik diisiik Ki'dir; buna karsilik ventrikiiler
preload (PKUB veya CVP), volim ve sistemik direnc¢ degisebilir.
0 Buna karslilik dzellikle KS igin Ki esigi <1.8- 2.2L.dk*.m? olarak énerildi. Mutlak sinir degeri daha
yiiksek Ki'ler son organ hipoperfiizyonu géz éniine alindiginda muhtemelen pratik degildir.
= Ovolemik veya “soguk ve kuru” KS tipik olarak diiiretik tedaviye cevap veren subakut dekompansasyon ile
kronik KY hastalarini tarif eder. Bunlar Mi ile iligkili hastalarin %28’inde de gdsterildi.

Klasik KS'li hastalar ile mukayese edildiginde; bu évolemik KS’lerin daha énceden Mi veya
kronik bébrek hastaligi olmasi daha az olasidir ve PKUB’leri anlamli olarak daha digUktar.
Koroner plak ruptird ile iliskili sitokin kaskadi, kemokin cevabi ve indiklenebilir NO sentaz
ekspresyonunun taninmasi giderek artmaktadir.



Daha dnce tarif edildigi gibi, varsayimsal mekanizmalar ayni zamanda, MI sonrasi sistemik enflamatuar yanit
sendromu ve vazodilatasyonun ortaya ¢ikabildigi “1slak ve sicak” KS prezentasyonu ile de iliskilidir?®#7. Bu
fenotip sistemik inflamatuar cevap sendromu, diisiik sistemik direng, yliksek sepsis ve mortalite riski ile
karakterizedir®®49, Ancak bu gergevede iistiiste binen, nadir gériilen normotansif KS ve Sag ventrikiiler (SGV) KS
hemodinamik olarak birbirinden farkli iki klinik tablodur.
SHOCK c¢alismasi kayitlarinda hastalarin %5.2’sinin normotansif (SKB >90 mmHg) olmasina ragmen periferik
hipoperfiizyon mevcut idi.
o Bu gruptaki hastalar, hipotansif KS'li hastalar ile mukayese edildiginde; karsilastirilabilir
(birbirine yakin) Ki, PKUB ve SV EF fakat daha yiiksek sistemik vaskiiler direng gézlendi;
bdylece rolatif hipotansiyon riski ve derin hipotansiyon olmadan hipoperflizyon potansiyeli
vurgulanmigtir. K$’nin altinda yatan etyolojinin taninmasi énemlidir; 6rneg@in sag tarafin
agirlikta oldugu KY ve sag ventrikil infarktisiinde yogun vazodilator ve diiretik kullanimi gibi.

Mi’nin neden oldugu KS hastalari arasinda sag ventrikiiler KS prevelansi %5.3'tiir. Bu hastalarda sokun ciddiyeti
hem sag hem de sol ventrikll iskemisinin derecesine bagli olabilir; ventriklller arasinda paylagilan interventrikuler
septum ve ventrikiiler birbirine bagimlilik SGV fonksiyonunda énemlidir.

o Hemodinamik olarak bu topluluk (cohort); rélatif olarak daha ylksek CVP, SV EF ve daha disuk
pulmoner arter sistolik basinglari ile farkli olmayan Ki ve PKUB ile karakterizedir. SHOCK
kayitlarinda sag ventrikil enfarktl hastalarin sadece %71’i sag ventrikul infarktistnin klasik
hemodinamik tanimini (CVP:PKUB = 0.8) karsilamaktadir; diger galismalar, sivi dagilimi
anormalliklerine (intra- ekstra- vaskuler volimler) bagli zorluklarin bu hemodinamik tanimin
prevalansini arttirdigini géstermistir.

Islak Kuru

Klasik Kardivojenik Sok Ovolemik Kardivojenik Sok
Seauk | | Ki; PSVRI; M PKUB)

(L KI,7SVRI:<>PKUB)

Vazodilator Kardivojenik Sok
Veya Vazodilator Sok

Kansik (Mixed) Sok (Kardiyojenik sok degil)
Sicak

(LKi; L/ <>SVRI; 2PKUB) | (KL SVRI;{ PKUB)

FIC] KLVZ.HM. Kardiyojenik Sokun Olas1 Hemodinamik Prezentasyonlari. (Circulation.
2017;136:€232—e268)
Kisaltmalar: Ki- Kardiyak indeks; SVRI- sistemik vaskiiler rezistans indeksi; PKUB- Pulmoner kapiller ug basing.

Kardiyojenik Sok Siirecinin Evreleri ve Tedavi Yaklasimi:

Yogdun tipsal farmakolojik tedaviler ve perkitan mekanik dolagim destek cihazlarinin gelisimine ragmen, MI'nin KS$
ile iligkili mortalitesi yaklasik %50'dir.

Bu hastalarda tim tedavi girisimlerinin tek bagina ve gesitli kombinasyonlarda tam olarak basarili olamamasinin
nedeni, muhtemelen bazi hastalarin bu tedavi stratejilerinden faydalanmak igin “gok hasta” olmasi idi .Sadece
kalp fonksiyonlari ¢ok azalmis, atim hacmi ve kalp debisi gok dismis degil; ayni zamanda vital organ
fonksiyonlari da yukarida bahsedildigi gibi hipoperfiizyona bagh tehlikeli diizeyde bozulmustur.



Buna karsilik bir grup hasta ise bir tedavi girisimi ile veya tedavi girisimi olmadan iyilesebilir, dlizelebilir; fakat
standart bir siniflandirma sistemi olmadigindan, kardiyojenik sok hastalarinda hangi gruplarin ve nasil fayda
saglayabilecegini tespit etmek imkansiz olabilir.

Asagida belirtilen siniflama; KS$'li hasta gruplarini tanimlamak igin uzmanlarin genis, ¢ok disiplinli igbirliginin bir
sonucudur. Kriterler basit ve klinik temele dayanmaktadir; dogrulanirsa, bu siniflandirma bu alan igin kardiyojenik
sokta tedavi yaklasiminda “uygun bir dil” olabilir.

Siniflandirmanin klinik pratik Gnemi; K$’nin geri donussiiz, tedaviye refrakter evrelerine ulasmadan (Evre D, E),
henulz dislk kalp debi sendromunun subklinik ve asemptomatik evrelerindeyken (Evre A, B ve hatta C) ¢ok
onceden tespit edilip gerekli girisimlerin uygulanmasidir.

Siniflandirma
Onerilen semamizda A’'dan —E’ye kadar adlandirilan 5 sok evresi sunulmustur (Tablo —KS.E).

Tablo- KS-E: Sok Evrelerinin Tammlayicilari: Fizik Muayene, Biyosimik Markerler
ve Hemodinamikler.

Biyo-
Evre Tanimi AL VELELIEE] simik Hemodinamikler
Bulgular
Markerler

Su anda K

belirtileri veya

)S/g;e:g;;n Normal JVB

hasta, ancak Akciger alanlari Normotansif

gelisimi igin risk temiz N. lab. (SKB 2100 mmHg
A altindadir. Sicak ve iyi «N. renal veya hasta igin N.).

Bu hastalar, perflize oluyor fonksiyon. Hemodinamikler
Risk genis AMI veya e Glgld N. Laktik yapilirsa Ki 22.5

gagirlmis distal Asit. CVP <10 mmH
altl nda |nfarktus ] nabizlar g

vel/veya kronik e Normal PA sat 2%65.

KYsemptomlarin biling

da akut ve/

veya ‘de novo’

akut olanlar

kapsayabilir.




FM, Yatakbasi

Biyo-

Evre Tanimi B simik Hemodinamikler
ulgular
Markerler
Yiikselmis JVB
Akciger
alanlarinda raller SKB <90 VEYA
. . OAB <60 VEYA
Hipoperflizyon .
B olmadan rolatif Sicak ve ivi N. Laktat. bazal degerinden
hipotansiyon Icax ve lyl Minimal >30 mmHg disme.
. . perflize >100
Ba Ia an veya tagikardi o bozulan Nb. =
slay Klinik bulgusu * Gudld renal Hemodinamikler
KS olan hasta. distal Fonk
nabizlar OonK. yapilirsa
e Normal Yikselmis bakilabiliyorsa
biling BNP. e Kiz2.2
e PAsat
2%65
Herhangibirini Herhangibirini
ihtiva edebilir ihtiva edebilir
iyi gérinmez SKB <90 mmHg
Tkls Panik, rengi kil VEYA OAB <60
g;rektiren gibi, cildi benekli mmHg
. . . (Motthng), o VEYA Bazale gore
hipoperfuzyon ile esmer. Herhangibi <30 mmHg dustis
kendini gosteren rini ihtiva )
bir hastaya, Asiri voliim yiki, | edebilir VE KB'nin
perfiizyonu geri S yukardaki
kazanmak igin Killip sinifi 3 Laktat 22 hedeflerde
C voliim veya 4 yaygin Kreatinin tutulmasi igin
resusitasyonu raller. katlanmis ilaglar/ cihazlar
. dtesinde (iNO, VEYA kullanilir
Klasik KS ZPh\_ﬁzya i GFR'de Hemodinamikler
ahil) mekani BiBAP veya %50 diisil ,
destek gerekir. mekanik Aort lfFuf gl
Bu hastalar tipik ventilasyon s
olarak rélatif Soguk, Islak AT NS o Ki<22
hipotansiyon ile Bilin e PKUB >15
TS duru?nunda akut wilyilale
degisiklik O SEREiFY
) o B>0.8
Idrar debisi <30 O PAP| <1.85
mL/h. .
* cardiac power
output <0.6
C kategorisine Evre C’nin
D benzer ancak herhangibi Evre C’nin
kétllesen hasta. Evre C’nin ri herhangi biri
g ilk midahalelere herhangi biri VE: VE
KOtU|e§en cevap vermede . N
Kotllesen Coklu pressor

| kader

basarisiz olunur.

gereken VEYA
perflizyonu




Biyo-
Evre Tanimi ETI, Tj?::kba& simik Hemodinamikler
9 Markerler
surdirmek icin
mekanik dolagim
destek cihazi
eklenen
"Olmeye
alisiyor”
Devam eden Nabizsiz, kalp galisty SKB yok
CPR ve / veya kollaps! yakin CPR Resiisitasyon
ECMO ile Kardivak kollans (sUresin 0|mayan
E kardiyak arrest y. P den PEA veya refrakter
yasayan ve Mekgnlk bagimsiz VTIVE
, . go_l_du ventilasyon kardiyak . 3
EXtrem[S midahalelerle Defibrilator arrest) M§k3|mal destege
desteklenen kullaniir ragmen
hasta . pH=<7.2, Hipotansiyon
Laktat =25
Patogenez

KS ile bulunan hastada; hemodinamik canlandirma ve stabilizasyondan sonra altta yatan sebebin taninmasi,
spesifik farmakolojik ve mekanik ileri tedavilerin (suppl. Tablo —KS.ETY) baslamasina olanak saglayabilir.
Cagdas kayitlar, KS ile bagvuran hastalarin %81'inde altta yatan sebebin akut koroner sendrom (AKS) oldugunu

bildirmistir®>.

0 Bu nedenle uygun demografik veya KAH risk faktorleri bulunan K$'li hastalarda, AKS 6n tanisi,
uygulanacak ilk tanisal testin odagi olmalidir; bu test hastanin prezentasyonundan 10 dakika
icerisinde EKG ¢ekimini de ihtiva etmelidir. AKS vakalarinin %5 ile %12'si KS ile komplike
olmasina ragmen, bu prezentasyon siklikla yliksek derecede riskli miyokard ile iligkilidir*5. Yeni
AKS'li hastalarda; mekanik komplikasyonlarin (papiller adale riptir(, ventrikiler septal defekt
veya subakut serbest duvar riiptiri) tarihsel olarak ge¢ komplikasyonlar oldugu disunulse de,
en sik yatistan sonraki ilk 24 saat icinde bulunurlar. Bu teshisler igin bir siphe indeksi (ylksek
diizeyde slphe ['high level of suspicion’]) ve hizli ekokardiyografi gereklidir.

Tablo —KS.ETY. Kardiyojenik Sokun Etyolojileri:




Miyokardiyal:

|. Akut miyokard infarktiisii

a. SV kitlesinin >%40 kaybi

b. <%40 SV kitlesinin kaybi ile aritmi veya vazodilatasyon
c. Sag ventrikil infarktls

d. Mekanik komplikasyonlar

i. Papiller adale raptart

ii. Ventrikiler septal ripttr

iii. Serbest duvar riptird (subakut)

Il. Akut dekompanse olmus KY

a. Dekompansasyon ile Kronik KY (belgelenmis etyoloji)
b. Akut KY ilk prezentasyon

i. Kronik iskemi

ii. Dilate kardiyomiyopati

iii. Miyokardit

iv. Stresin neden oldugu kardiyomiyopati (Takotsubo)

v. Gebelik ile iligkili kalp hastaligi

- Peri-partum kardiyomiyopati

- Koroner arter disseksiyonu

vi. Endokrin bozukluklar (hipo/hipertiroidzm, feokromositoma)
lll. Post-kardiotomi sok

a. Uzamis kardioyopulmoner bypass

b. Yetersiz korunma

IV. Dinamik ¢ikis yolu obstriiksiyonu.

V. Kardiyak arrest sonrasi stunning

VI. Septik sok veya SIRS’de miyokardiyal depresyon
VII. Miyokardiyal kontiizyon

Kapak Hastaligr:

I. Dogal kapak

. Darlik

. Akut regurjitasyon

. Kapak obstriksiyonu

. Protez kapak

. Kapak obstriksiyonu

. Yaprakcik yetersizligi veya restriksiyon
. Mekanik olarak yetersiz kapak

. Kapak ayrilmasi, aciimasi

=0T

o0 oo

Elektriksel:

I. Hizli ventrikdl hizli atriyal aritmi
Il. Ventrikiler tagikardi
IIl. Bradikardi

Ekstra- kardiyak/Obstriiktif.

|. Kardiyak tamponad
1. Konstriksiyon
Ill. Pulmoner embolizm

Diger

I Toksidromlar
Il. Hipotermik miyokardiyal depresyon

(van Diepen et al. Contemporary Management of Cardiogenic Shock: A Scientific Statement From the American Heart
Association) © 2017 AHA, Inc

Kardiyojenik Sokun Evreleri, Onemi ve Ayirt Edici Ozellikleri



Evre -A: CS icin “Risk Altinda”, KS (kardiyojenik sok) bulgulari veya semptomlari yasamayan; ancak K$ gelisimi
icin risk altinda olan bir hastayi tanimlar.

Evre A hastasi iyi gérunebilir ve fizik muayenenin yani sira normal laboratuvarlar dederlerine de sahip olabilir.
Non- STEMI, Ml 6ncesi hastalar ve dekompanse sistolik veya diyastolik KY'li hastalar oldukga genis olan bu
siniflandirmaya girebilirler. Genel olarak, 6n duvar ve buyik yayihm gdsteren infarktlar daha yUksek KS$ riski tasir;
ancak bazi hastalarda énceden var olan SV disfonksiyonuna bagli olarak daha kiigik infarktlarla dahi sok ortaya
cikabilir.

Evre -B: “Baslangi¢c” KS (sok dncesi, presok / kompanse olmus sok). Hipoperflizyon olmadan rolatif hipotansiyon
veya tasikardinin klinik bulgulari bulunan bir hastayi tanimlar. Hipotansiyon, sistolik kan basinci (SKB) <90 mmHg
VEYA ortalama arteryel kan basinci (OAB) <60 mmHg veya bazal dederinden > 30 mmHg distus olarak
tanimlanir. Hipoperfiizyon, soguk, benekli (Mottling) ekstremiteler, az idrar ¢ikisl, biling karisiklidi (konflizyon) ve
benzeri klinik belirtilerle tanimlanir. Fizik muayenesinde hafif agir volim yiklenmesi gosterilebilir ve
laboratuvarlar degerleri normal olabilir.

Evre -C: “Klasik” KS, perflizyonu dizeltmek igin volum resusitasyonunun 6tesinde ilk girisim olarak “inotroplar,
pressorler, mekanik destek veya ECMO” ile baslangi¢ tedavisinin baslanmasini gerektiren hipoperfiizyonlu
hastadir.

Bu hastalar tipik olarak rélatif hipotansiyon ile ortaya ¢ikar, cogunlugu hipoperfiizyon ile birlikte; OAB <60 mmHg
veya SKB <90 mmHg olup “klasik sok” fenotipini gdsterir. Laboratuvar bulgulari; bozulmus bobrek fonksiyonu,
yiiksek laktat, BNP ve / veya karaciger enzimlerini ihtiva eder. invazif hemodinamik bulgular (pulmoner arter
kateteri varsa), K$ ile iligkili yiksek pulmoner kapiller u¢ basinci (PKUB) ile klasik dustik kardiyak indeks gosterir.

Evre -D: “Bozulma” veya “Kiyamet/felaket” KS, yodun baslangi¢ girisimlerine ragmen stabilize olamayan ve
tedavi girisimlerinin daha fazla arttiriilmasi gereken hastayi tanimlar. Siniflandirma, bu evredeki hastanin bir
dereceye kadar uygun tedavi / tibbi stabilizasyona sahip olmasini gerektirir. Ek olarak, en az 30 dakika
gecmesine ragmen, hasta, tedaviye hipotansiyon veya son- organ hipoperflizyonunun ¢ozllmesi/diizelmesi ile
cevap vermede basarisiz olabilir. Tedavi girisimlerinin, tipsal farmakolojik ve mekanik yogun ¢oklu kombinasyonu
ile hipoperflizyona yonelik intravendz tedavilerin sayisinda veya yogunlugunda bir artis veya ilk gdzlem ve tedavi
déneminden sonra tedavi girisimlerine mekanik dolagim desteginin eklenmesidir.

Evre -E: “Extremis” KS, dolasim kollapsi olan hasta, siklikla (herzaman degil) devam eden CPR refrakter
kardiyak arrest olan veya ECMO ile kolaylastiriimis CPR (eCPR) dahil olmak tizere birden fazla eszamanl akut
mudahale ile desteklenen hastadir. Yatakbasinda klinik stabilitesi ile ilgili birden fazla eszamanli sorunu ele almak
icin ¢cok sayida klinisyeni olan hastalardir.
Kardiyojenik sok olgularinin %30 kadarinda akut dekompanse durumda kronik KY bulunabilir. Bu hastalarin
siklikla hastaliginin stabilitesi azalmigtir veya kronik hastaligin kéttlesmesini tetikleyebilen kilavuzlara dayanan
tedavilere uyumlari zayiftir.
= Kardiyojenik sok ile bulunan kronik KY’nin tedavisi diger K$ tiplerinin tedavisinden buyuk 6lglide farkli olabilir;
¢unkd hemodinamik durum ve nérohormonal kosullar siklikla oldukga farkhdir. KY'li hastalarda genellikle
anjiyotensin Il, endotelin-1 ve norepinefrin gibi vazokonstriktér maddeler arttirilarak diizenlenmistir
(upregulation). Kalp cerrahisine gidenlerin %2- 6’sinda postkardiotomi sok gelismistir. Bu durum hem diistik
kalp debisine (miyokardiyal hibernasyon, stunning veya yetersiz kardiyak korunmanin bir pargasi sonucunda)
hemde sistemik vazodilatasyona baghdir. K$'nin bu yaygin nedenleri prezentasyon ile tutarli degilse o zaman
daha az yaygin sebepler distnulmelidir (suppl.,Tablo —ETY.).
Akut prezentasyonda, Ozellikle geng yas gruplarinda en iyi oranda iyilesme sansi vardir. Hayatta kalmak, klinik
sendromun hizli taninmasina ve erken (kurumsallagsmis yerlesmis uygulama ile) agresif hemodinamik
desteklerin kullanimina bagh olabilir.

“Stres kaynakli kardiyomiyopati” giderek daha fazla teshis edilmekte ve genellikle hafif kardiyovaskiler bozukluk
ile ortaya ¢iksa da, K$ ile iliskilendiriimis olup mekanik dolasim destegi (MDD) gerekebilmektedir. Tipik olarak
Strese bagli kardiyomiyopati hastalari iyilesir. ileri kalp kapak hastali§i ve protez kapak disfonksiyonu, 6zellikle
Onceden saptanmamis veya yetersiz izlendiginde KS$ ile ortaya ¢ikabilir; ancak bu, gelisen ekokardiyografik
teknikler ve duizelen sagkalim ile daha az yaygin hale gelmistir. Hipertiroidizm ve hipotiroidizm; tiroid
hastaliklarinin ikisi de dolagim kollapsina neden olabilir. Hem peripartum kardiyomiyopati hem de akut koroner
diseksiyon gibi gebelige bagli kardiyak durumlar KS olarak ortaya ¢ikabilir. Bu sebeplerden baska ¢ok sayida
K$ durumu bildirilmigtir; bunlar tipik olarak hastalarin <% 1'inde gorilir.

Laboratuvar Degerlendirmesi

Kardiyak miyonekrozun biyomarkerleri, fulminan miyokardit gibi durumlarda altta yatan miyokardiyal hasarin
ciddiyetini 6lgmek igin faydalidir. AKS'de, akut iskemik hasarin ciddiyeti ve miktari ile uyumlu yikselme-disme
(‘biyomarker delta paterni’) paterni ile kardiak troponinin ylkselir. Sersemlemis / hiberne (stunned/hibernating)



miyokard durumunda veya iskemik olaydan sonra prezentasyon geciktiginde gériintiileme sirasinda segmental
disfonksiyon derecesi ile troponin salinimi arasinda bir uyumsuzluk gordlebilir.
Miyokard nekrozunun biyomarker diizeyleri, miyokard hasarinin derecesi hakkinda fikir verebilir; oysa seri
olguimler basarili reperfiizyon sonrasi erken yikamayi (‘washout’) degerlendirmede ve kalp nekrozunun miktarini
tahmin etmede yararlidir.
= Natrilretik Peptidler, akut KY’de KS'de doruga ulasarak énemli dlgtide yikselir; akut KY ile sonuglanan K$’de
anlamli yiikselir; Mi ile iligkili KS'de mortalite ile de iligkilidir.
= Oksijen tagima kapasitesi; kardiyak debinin bir Grinu olup, kanin oksijen i¢erigidir. Dolayisi ile kalp debisi ve
kardiyak indeksin etkisiz oldugu durumda periferik dokulara yetersiz oksijen sunumuna neden olacaktir.
Ylksek laktik asit dizeyleri K$'de nonspesifik olarak mortalite ile iligkili doku hipoksisini gosterir. KS’'de laktat
olusumunun patogenezi belirsizdir; ancak bozulmus oksijen sunumu, stresin neden oldugu hiperlaktemi ve
bozulmus klirens olasi katki (laktasemi4) saglayacilardir (Bakiniz Perf.Bélim 2).
Oksijen satiirasyon 6rnegi ideal bir pulmoner arter kateterinin distal delik girisinden elde edilir ve vena kava
inferiyor, superiyor ve de koroner sinis ile kalbe dénen kanin oksijen satlirasyonunu yansitir.
Arteriyel laktat ve karisik ventz oksijen saturasyon seviyelerinin seri dlguimleri, tedavi edici girisimlere verilen
yanitlarin gegici olarak izlenmesine yardimci olabilir.
Arteriyel kan gazi 6lgumleri ayrica arteryel oksijenlenme, ventilasyon ve de metabolik ve respiratuar asit-baz
bozukluklarinin degerlendiriimesine olanak saglar.
= Akut bébrek hasari sonucunda serum kreatininde ylikselme, muhtemel idrar debisinde azalma ile
kardiyojenik sok tablosunda renal hipoperfiizyonu gosterir ve kot sonuglar ile iligkilidir 87:88.
o ‘Neutrophil Gelatinase—associated Lipocalcin’(NGAL), ‘Kidney Injury molecule 1’(KiM 1), and
‘Cystatin C’ (notrofil jelatinaz ile iliskili lipokalsin, bébrek hasari Moleklu 1 ve sistatin C) gibi yeni
renal biyomarkerlerin, riski degerlendirmek i¢in serum kreatininle yapilan standart
degerlendirmeden daha etkili olmadigi bilinmelidir®”.
0  Akut bébrek hasarinin bu biyomarkerleri kreatininden >24 saat énce yukselirler.
= Akut iskemik veya konjestif karaciger hasari K$'de siklikla 5- 10 giinde bazal degerlerine dénen ve 24- 72
saatte zirve yapan protrombin yiksekligi ile beraberinde serum aspartat transferaz, alanin transferaz,
serum bilirubin ve laktat dehidrogenaz diizeylerinin yikselmesi ve Alanin transferaz/laktat dehidrogenaz
oraninin <1.5 olmasi ile kendini gosterir ve belli olur.#%°°, Bu tablo, sag-KY sonucunda ven6z konjesyon
tablosunda kronik- subakut yiikselmis karaciger fonksiyon anormalliklerinden ayirt edilmelidir.

Noninvazif Testler

Kisitlamalarina ragmen, gogus radyografisi; kalp blyukliga, pulmoner konjesyon hakkinda anlamli bilgiler saglar
ve aort ile pulmoner konjesyonun karakteristik bulgularindan bagka diseksiyon, perikardiyal efiizyon,
pnémotoraks, 6zofajiyal perforasyon veya pulmoner embolizm gibi alternatif etyolojileri gésterebilir,
disundurebilir. Tanisal test; endotrakeal tlpun, gegici elektriki uyari-verme (pacing) tellerinin ve MDD dahil destek
cihazlarinin pozisyonlarinin dogrulanmasini saglar.

Dinlenimde 12 derivasyonlu EKG, STEMI'li hastalarda teshis koydurucudur; ayrica ST ylkselmesiz AKS,
pulmoner embolizm, akut miyokardit, elektrolit dengesizligi ve ila¢ toksisitesi gibi klinik durumlar i¢in ayirt edici
kanitlar saglayabilir.

Transtorasik ekokardiyografi ile kapsamli bir degerlendirme 6énerilir. EK hemodinamik bilgiler saglayabilir, mekanik
komplikasyonlari diglayabilir, tibbi ve mekanik tedavi kararlarini yénlendirmeye yardimci olabilir. Gortintuler
yetersiz oldugunda veya tani belirsiz kaldiginda, transézefajeyal ekokardiyografi distnilmelidir.

Klinik Uygulama icin Tavsiyeler:

e  Akut hemodinamik instabiliteden sorumlu dominant mekanizmayi anlamak amaciyla K$'li tim hastalarin
EKG, gogis rontgeni ve kapsamli ekokardiyografi ile degerlendirilmesi 6nerilir.

e Kontrendikasyon yoklugunda, Bilgisayarli tomografi taramasi veya trans6zofageal ekokardiyografi ile ek
gorintileme, akut aortik sendromu veya pulmoner emboli oldugundan suipheleniliyorsa 6nerilir.

e Onerilen Laboratuvar testleri; tam kan sayimi, elektrolitler, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, arteriyel
kan gazi, laktat ve seri olarak troponin diizeylerinin élgiimesini kapsar.

Biomarkerler:

Biyomarkerler, miyokardiyal disfonksiyon siddetinin yani sira periferik organ ve dokularin hipoperflizyon
durumunda cevabini degerlendirmede yardimci olur. Kardiyak etiyolojiye bagl sok tanisi koymak igin spesifik bir
biyomarker bulunmazken; kardiyak mekanizma tanisini destekleyen bu biyomarkerler, hastanin basvuru
sirasindaki durumu ve hastanin tedavi bakimi ilerledikge prognostik veriler hakkinda bilgiler saglar. Test sikligi;



klinik senaryoya, hizli testin (veya bakim noktasi testinin) kullanilabilirligine ve klinik stirecin gidisatina bagli olarak
degdisecektir.

Biyokimya Calismalari:

Elektrolitlerin dlcimu, bébrek fonksiyon parametreleri, 6zellikle BUN , kreatinin ve karaciger fonksiyon testleri
hayati organ hipoperflizyonunun goéstergeleridir. Kreatinin degisiklikleri 5nemli klinik prognostik ¢zellikler saglar.
Onceki bazal diizeyleri hakkinda verileri bulunmayabileceginden, ilk digiilen degerin kullaniimasi gerekebilir.
1.33'ten daha blyiik kreatinin diizeyi bulunan K$ hastalarinda, mortalite anlamh derecede yliksekti (IABP-
SHOCK I1). Bu ¢alismada, 6zellikle diyabet tanisi bilinmeyen hastalarda, gelis hiperglisemisinin de daha kétu
prognoza sahip oldugu gdsterilmigtir.

Kreatin kinaz ve Troponin- AMI, KS'nin yaygin bir nedenidir. Bu komplikasyon her tiirlii AKS (akut koroner
sendrom)’nin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir; ancak en sik STEMI'de meydana gelir. AMI'den suipheleniliyorsa
tani, hastanin gegmis hikayesinin 6tesinde; kreatin kinaz (CK) ve alt siniflarini (CKMB) ve troponini (hem troponin
I hem de troponin T) iceren gesitli serum biyomarkerleri kullanilarak teshis edilebilir.

Troponin T, olumsuz sonuglarin bagimsiz bir prognostik gdstergesidir; pratikte kullanilabilir. AMi’de reperfiizyon
tedavisinden bagimsiz ylkselmis troponin; infarkt genisligi, hastane mortalitesi ve ge¢ prognozun markeridir.
Benzer sekilde fakat akut siddetli yikselmenin (delta yaparak disUs ile) aksine, KY’de referans sinirin Gst sinirina
kadar hafifce ylkselmis troponin diizeyinin devam etmesi, kronik KY’nin énemli kdtl prognostik markeridir.

Laktat- Laktat (arteriyel, vendz veya kapiller kandan dl¢iildiigiinde); mitokondriyal disfonksiyon ve hiicresel
hipoperfiizyonun erken bir markeridir. Yaygin olarak bulunabildiginden, K$ tedavisi ile ilgili galismalarda, artan
diizeylerin olumsuz sonuglarla iliskili olduguna dair kanitlarla fakat belirli bir ayrimci deger tzerinde fikir birligi
olmadan yaygin olarak kullaniimaktadir.

0 Genel olarak, arteriyel laktat tercih edilir; ¢linki vendz laktat genellikle arteriyel laktattan daha ylksektir
ve 2.0 mmol / L sinir degeri en iyi arteriyel laktat icin belirlenir. Degerlendirme arahidi belirsizdir ve
sistematik olarak degerlendirilmemistir; ancak en yaygin olarak 1-4 saatte ortaya gikar. Evre C veya
daha yuksek evre hastalarda, saatlik veya daha sik bakim noktasi testi daha uygun olabilir.

Kan gazi dlciimleri- Arteriyel kan gazinda asit-baz durumu ve arteriyel kan oksijen seviyesinin belirlenmesi
hastanin klinik durumunun zamaninda degerlendiriimesini saglar.

0 Onemli olarak, siddetli asidozun miyokardiyal kontraktilite ve bazi vazopresérlere yanit (izerinde
olumsuz bir etkisi vardir.

0 ‘Baz -eksigi/-acigr’ anormalligi sokun ortaya gikmasi ve ciddiyeti ile iligkilidir. Ayrica, tedaviye yaniti
degerlendirmek icin hastanin soktan canlandirmasi sirasinda takip edilmesi gereken dnemli bir
belirtectir. Santral vendz ve pulmoner arter oksijen satiirasyonlari doku oksijen ekstraksiyonu hakkinda
fikir verir (pulmoner arter sattrasyonu ¢ok tercih edilir olsa da). Klinik siddet ve tedaviye yaniti
belirlemek icin seri degerlendirmeler 6nemlidir.

Serum bikarbonat- Serum bikarbonat, 6zellikle CS riski altindaki hastalarda erken degerlendirildiginde
prognoz hakkinda bilgi saglayabilir. Son zamanlarda yapilan bir galismada serum bikarbonat, 6nemli laktat
yukselmesinden 6nce azalmigtir.

BNP, Natriiiretik Peptidler- BNP, KY'nin bir géstergesi ve KS'de sagkalimin bagimsiz bir prognostik
gOstergesi olarak yararli olabilir. Dlsiik BNP seviyesi hipotansiyon olusumunda KS$'ye karsidir; bununla birlikte,
herhangi bir kardiyak ventrikiler veya atriyal stres sekli bu peptidin seviyelerini yukseltebileceginden, yikselmis
bir BNP seviyesi taniyi koymaz.

Fizik Muayene:

0 Evre A'da (Risk altinda), hastalar genellikle asir volim ylUklenme bulgusu géstermeyen, dikkat ¢ekici bir
FM'ye sahiptir. Bunlar sicak, iyi perfize, normal biling durumuna sahiptirler.

0 Evre B'de (Baslangig), hastalarda yiksek JVB ve / veya oskiltasyonda raller veya dusuk kan basinci
mevcuttur; ancak korunmus ug- organ ve periferik perflizyon gibi, hastanin yikselmis sag veya sol taraf
dolum basinglarinin klinik bulgulari vardir.

0 Evre C (Klasik) ve Evre D'nin ayirt edici 6zelligi, bozulmus organ-perfiizyonudur. Bu kategorilerdeki
hastalar bariz sikinti icinde goériinurler ve biling durumu bozuklugu (konflizyon), soguk / benekli
(Mottling) ekstremiteler, asiri volim yuku, azalmis idrar ¢ikisi (<30 mL / s) ve / veya mekanik ventilasyon
destegi gerektiren solunum yetmezligi vardir.

0 Evre E, mekanik ventilasyon gerektiren bir nabizsiz (veya nabizsiza yakin) durum, solunum yetmezligi
ve kardiyovaskdler kollaps ile kendini gdsterir.

Kardiyojenik Sokun Hemodinamik Teshisi:



Tdm sok formlarina, doku hipoperfiizyonu ile sistemik kan basincinda rélatif bir azalma ile teghis konmasina
ragmen; kardiyojenik olarak etiketlenmesi icin, sokun hipovolemi yoklugunda diistk kalp debisi / endeksine bagh
oldugunun gosteriimesi gerekir (Eig =DKDS.H.Pr).

Kardiyojenik sok klinik olarak teshis edilebilse de, invazif hemodinamik izleme olmadan diger sok formlarindan
ayirt etmek genellikle zordur. KS tanisinin diistintildigi hastalarda intrakardiyak basinglari ve kardiyak debiyi
dlemek dnemlidir. ilgi gekici yeni veriler, pulmoner arter kateteri kullaniminin KS hastalarinda daha diisiik
mortalite ile iligkili olabilecegdini dislindirmektedir.

Ekokardiyografi; 6zellikle miyokard infarktustnin mekanik komplikasyonlari, akut kapak yetersizligi ve sag veya
SV asiri basing veya volim yiklenme bulgularini teshis etmek igin degerli bir yardimci olabilir. Perikard
tamponadi gibi diger durumlar da hizh bir sekilde tanimlanabilir ve bdylece tedavi stratejileri 6nemli élgtide
etkilenebilir.

Tablo- DKDS.H.Pr: Sokun Hemodinamik Prezentasyonu. Fizik muayene ile hastanin voliim durumu
ve periferik perfiizyonu degerlendirilerek 2X2 gruba ayrilmasi ve tedavininin yonlendirilmesi.

ISLAK

Klasik Kardiyojenik Sok | Ovolemik Kardiyojenik Sok

SOGUK . ;
(L Ki; MSVRI; PPKUB) (L KI, 1T SVRI:<5PKUB)

Vazodilator
Kardiyojenik Sok Veya
| SicAK Kangsik (Mixed) Sok | (Kardiyojenik Sok degil)

Vazodilator Sok

Periferik Dolasim

(L Ki; &/ <>SVRI; TPKUB) | (TKI;JL.SVRI;\.PKUB)

Kisaltma:K$- kardiyojenik sok; Ki- kardiyak indeks; PKUB- Pulmoner kapiller ug basinci; SVRI- sistemik vaskiiler
rezistans indeksi.

Arteriyel Kan Basme Olciimleri:

Atim hacmi ve kalp debisinde azalma sonrasi meydana gelen KS'ye bagli “Sistemik hipotansiyon”; SKB stirekli 90
mmHg'ye esit veya daha dustiik, veya OAB bazal degerinden en az 30 mmHg daha disiik olarak tanimlanir.
Sistolik kan basinci (SKB) brakiyal manson ile elde edilebilir (uyluk veya ayak bileginde manson ile SKB odlgimleri
yapay olarak daha ylksek veya daha distik olabilir); klinikte 6zellikle hemodinamigi stabil olmayan yogun bakim
Unitesi hastalarinda arteriyel damar yolu, arteriyel kan basincinin sirekli olarak izlenmesi igin tercih edilir; bu
yontemle ayrica arteriyel kan gazi ve laktat élgimleri de kolaylasir.
0 Bununla birlikte, merkezi aortik basinca kiyasla distal bir yerden arteriyel basing él¢ullrken sistolik
siddetlenme meydana gelebilir.
0 Distal arteriyel damar yolu kullanilarak santral arteriyel basincin daha disuk tahmin edilmesi; periferik
arter hastaligi veya periferik vazokonstriksiyon ile ya sok durumunun kendisi ya da uygulanan vazoaktif
ilaglar nedeniyle de mimkuindur.

®- Korotkoff sesleri soktaki hastada ¢ok zayiftir; bazi manevralar ile yiikseltilebilir: (a) Manson
sisiriimeden hemen once kolun yikseltiimesi Korotkoff seslerini siddetlendirebilir, (b) manson sisirildikten
sonra hastanin yumrugunu hizla 5-10 defa sikip agmasi da mansondan gegen basinci ve Korotkoff seslerinin
siddetini ylkseltebilir. (c) Bizim tavsiyemiz KYdEF ile DKDS hastalarinda hastanin arteriyel kan basinci,



arteriyel nabiz vurusunun kalitesi (amplitidii ve dolgunlugu) seri muayene edilerek degerlendirilmelidir
(Tercihan brakiyal veya femoral arterde). Bu yéntem ile vuru zayif, normal ve dolgun diye adlandirihr(Bakiniz
Béliim 1a,b).

Kardiyojenik Soklu Hastanin Tipsal Tedavisi:

Hasta hastaneye gelir gelmez, KS’li hastanin tipsal tedavisinde; multidisipliner hasta yaklagimini
koordine etmek, izlemek, farmakolojik tedaviler ile mekanik teknolojileri koordine etmek i¢in deneyimli
birinci basamak ekibi (acil birimde yogun bakim uzmanlari, koroner bakim Unitesinde kardiyolog ile)
gerekir.

Yogun Bakim Unitesi izleme ve Hemodinamik Hedefler:

K$’nin dodasinda olan hemodinamik instabilite ve bunun olagan ve zorunlu tipsal tedavi secenegine
bagh ylksek vazopressor kullanim prevalansinda, intravendz kullanilan bu vazoaktif ilaglarin
titrasyonunu yonlendirmek icin invazif arteriyel kan basincinin izlenmesi yararlidir.

o Vazoaktif ilaglarin verilmesini desteklemek, intraven6z volim durumunu ve kalbin dolum
basinglarini kontrol etmek igin CVP ve doku oksijen sunumunun yeterliligi ve doku
perfizyonunun belirlenmesi igin PAK ile pulmoner arterden mixed (karisik) santral ven6z
oksijen sattrasyonunun (SvO3) takibini kolaylastirmak igin santral ven6z kateter yerlestirimesi
dusundimelidir.

e Ayrica son-organ perfuzyonu ve fonksiyonunun izlenmesi igin klinik fizik muayene ve
laboratuvar testleri de gereklidir. Plazma laktat dlizeylerinin seri takibi sokun kalicihgi
(persistan sok) hakkinda bilgilendirici olabilir; KS'li hastalarda seri olarak olgulen laktat
diizeyinin prognostik olarak 6nemli oldugu gosterilmistir 198,

0 Son olarak, her ne kadar Klinik galismalarda PAK (pulmoner arter kateteri) ile rutin
hemodinamik izlemenin higbir faydasi gosterilememis olsa da; AHA'ya gére PAK, bu kisiler
icin potansiyel olarak 6nemli bir teshis ve yonetim araci olmaya devam etmektedir 199-202,

o PAK le saglanan hemodinamik veriler K$ varligini, ciddiyetini ve sag ventrikdl tutulumunu;
pulmoner arter basinglari, transpulmoner arter gradiyenti, pulmoner ve sistemik arteryel
yataklarin direngleri ile onaylayabilir. Ayrica da PAK, K$ i¢in kardiyak indeks ve kardiyak gug¢
gibi prognostik bilgiler saglayabilir ve klinisyenlerin tedavi girigsimlerine verilen cevaplari
izlemesini saglar %20,

Genel olarak tedavinin hedefleri, yeterli doku perfiizyonunun onarilmasi

yerine siirdiiriilmesine odaklanmalidir **.
Bircok hasta icin, son-organ kan akimi kabaca kan basinci ile koreledir; disik kan basinci artan
mortalite riski ile iligkilidir 1°°. Sistolik ve ortalama arter basinglari (OAB) ile ilgili 6neri yapilamaz; OAB
icin 65 mmHg makul bir deger olarak distntlmistir (KS- olmayan populasyonda)?®®.
KS, hemodinamik olarak heterojen bir hastaliktir ve hemodinamik degiskenlerin son-organ kan akimi
veya doku perfiizyonu farkli olan paternlerini yansitmasi gerekmez. Mikro dolagimin disfonksiyonu bu
hemodinamik olgilerde diizelmeye ragmen devam edebilir 2%,

Klinik Pratige Tavsiyeler:

e PAK'In tanisal olarak veya K$ tedavisinin belirsizliginde veya ilk tedaviye cevap vermeyen orta- ciddi
derecede K$ hastalarinda kullaniimasi énerilmektedir.

¢ Hemodinamik izlem, K$'de son-organ perflizyonunun diger markerlerini tamamlamalidir (yerine degil).
Optimal OAB hastadan hastaya muhtemel degisebilir; vazoaktif ajanlar ile “artan miyokardiyal oksijen
ihtiyaci, iskemi” ve hedeflenen ylksek MAB duizeyi ile iligkili “aritmi olusumu” Uzerindeki potansiyel
zararl etkileri ile dusik MAB'larda gorulen “sistemik doku hipoperfuizyon riskleri” dengelenmelidir (ve
bireysellestirilmelidir).

o Klinisyenlerin, “arteriyel laktat, mixed veya santral vendz oksijen satlirasyonlari, idrar debisi, kreatinin,
karaciger fonksiyon testleri, biling durumu, vicut sicakligi ve diger invazif markerler” dahil seri olarak
organik sistem perfiizyon markerlerini entegre ederek, bireysel hedeflere cevap olarak son organ ve
doku perflizyonunun yeterliligini degerlendirmelerini dneriyoruz.



Vazoaktif- olmayan Farmakolojik Tedavi

Akut Mi ve kardiyojenik soklu hastalarin; KS teshis edildikten sonra ilk 24 saat icerisinde yaklasik ¥4’ii
beta-bloker veya RAAS antagonisti almigtir (TRIUMPH)?7. Bu erken tedavileri almayanlar ile
mukayese edildiginde; bunlari alanlarda 30 glinde mortalite daha yiksek bulunmustur.

Son olarak, revaskiilarizasyona giden Mi ve KS'li hastalarda erken statin kullanimi 30 giinde daha
distik mortalite ile iligkilendirilmistir 208,

Klinik Uygulamada Dikkat Edilmesi Gerekenler:

o STEMT'li hastalarda “KY bulgulari olan hastalar veya diisiik debi durumlarinda B-blokerlerin
engellenmesi” ve “hipotansiyonlu hastalarda RAAS antagonistlerinden kaginilmasini” éneren
kilavuz tavsiyeleri desteklenmektedir'#“.

0 Hasta izovolemik oldugunda ve inotroplar ve vazopressorler en az 24 saat tedavi disi
oldugunda beta-blokerlerin baglanmasi makul olabilir.

0 RAAS inhibitor tedavi, hastanin bobrek fonksiyonunun neredeyse baslangic seviyelerine
doénmesi saglandiginda ve RAAS ile iligkili hiperkalemi veya hipotansiyon riskinin disiik
olmasi sartiyla ve vazopressorler 24 saat kapali oldugunda dtsunulebilir.

0 RAAS inhibitorleri pulmoner 6demli hastalarda ve inodilatérlere ilave olarak baglanabilir.

o Miile iligkili hastalara statinlarin baglanmasinin mantikli oldugu diisiiniilmektedir.

Vazopressor ve Inotroplar

KS’li hastalarin tedavisinde vazoaktif ilaclar siklikla kullaniimaktadir.

Tablo 4’de kardiyak ve vaskuler reseptorlere genel bir bakis ve KS'de yaygin olarak kullanilan
vazoaktif ilaglarin hemodinamik etkileri 6zetlenmistir. Sik kullanimlarina ragmen, K$’de daha
baslangicta vazoaktif ilaglarin secimini yonlendiren ¢ok az klinik veri vardir.

KS ve tim populasyonda dopamin daha yuksek oranlarda aritmi ile iliskilendirilmistir ve K$
altgrubunda daha ylUksek mortalite riski ile iligkili bulunmustur.

Klinik Pratik icin Oneriler:

Norepinefrin aritmiler ile daha az iligkilidir ve KS'li birgcok hastada (6zellikle yliksek kalp hizi ile) vazopressor

segenek olabilir. Bununla birlikte K$'li hastalarda “optimal birinci basamak” vazoaktif ilag tedavisi belirsizligini
koruyor. KS tiplerinde Pragmatik (egitici) ilk vazoaktivite tedavi diistinceleri agagida (Tablo -KLVZ.VATD)

verilmektedir.

Tablo -KLVZ.VATD.. Kardiyojenik Sok Tiplerinde Ik Diisiiniilen (g5z 6niinde tutulan)
Vazoaktif Tedaviler

K$’nin sebepleri Vazoaktif Tedavi
ve Prezentasyon Dusiinceleri Hemodinamik gerekce

Bu alt tipte diisiik Ki ve yiiksek SVR vardir: NE

: NE veya DP inotropik (tercinen 1KH veya aritmilerde) veya DP (tercihen
K'als't slalive ox |KH'de fakat yiiksek aritmi riski ile iliskilidir) ile
sogu ajan hemodinamik stabilizasyon diislin. Stabilize




oldugunda ve revaskilarizasyondan sonra
(sadece MI) inotropik ajan eklemeyi diiglin.

Ovolemik soguk
ve kuru

NE veya DP inotropik
ajan, Kuguk sivi
boluslar

NE (tercihen 1KH veya aritmilerde) veya DP
(tercihen |KH’de fakat yuksek aritmi riski ile
iliskilidir) ile hemodinamik stabilizasyon distn.
Stabilize oldugunda ve revaskularizasyondan
sonra (sadece Mi) inotropik ajan eklemeyi diisiin.
SVDSB dustik olabilir ve hasta sivi boluslari tolere
edebilir.

Sag
Ventrikiiler
sok

Sivi boluslar, NE, DP,
*

veya VP INO Iinhale
VD

Hemodinamik hedefler preloadu idame ettirmek,
SGV preloadunu (PVR) diisiirmek, ventrikiiler
senkroniyi stirdirmek, DP (aritmi riski ile KH|’de
tercih edilir) VP SVR'yi ylkseltebilir ve PVR’ye
nétral etkilidir. Bagtaki hemodinamik stabilizasyon
ve revaskiilarizasyondan sonra INO eklemeyi
veya INO’ya gecis yapmay! diisiin.

Normotensif sok

INO ajan veya
vazopressor

SKB >90 mmHg ve rolatif olarak yiksek SVR
bulunan alt tipte basta INO tedavisinin verilmesi
uygun olabilir.

Aort stenozu

Dusuk EF’lilerde FN
veya VP;
ekokardiyografi veya
PAK ile dobutamin
inflizyonu yonlendirilir

Soka sebep olan AS afterload bagimhidir, eger EF
korunmussa INO hemodinamikleri
dizeltemeyebilir. Kesin tedavi altta yatan sebep
ile tanimlanacaktir, cerrahi AVR veya
valvuloplasti/TAVI'yi igerebilir.

Aort
reglirjitasyonu

DP
Gegici uyari verme

(pacing)

Yuksek KH’ni stirdirmek diyastolik dolus
zamanini kisaltabilir, SVDSB’yi dusurar.
Kesin tedavi altta yatan sebep ile
tanimlanacaktir, cerrahi AVR'yi ihtiva
edebilir.

Mitral stenozu

FN veya VP, Esmolol
veya amiodaron

MS sonucunda sok preload bagimh durumdur.
KH'yi yavaslatan kronotropiklerden (ve bdylece
diyastolik dolum suresinin uzatiimasindan)
kacinilir ve atriyoventrikller senkronizasyonun
surdurilmesi preload'u dizeltebilir. Kesin tedaviler
altta yatan neden ile tanimlanacaktir, cerrahi
mitral kapak replasmani veya balon valvuloplastiyi
icerebilir

Mitral
regurjitasyonu

NE veya DP* INO

ajanlar* IABP dahil
gegici MDD.

Vazopressor ile hemodinamik stabilizasyondan
sonra INO ajanini eklemeyi diisiin. Afterloadun
azalmasi SVDSB’nin dusustne yardim eder.
IABP afterloadu diisiirerek ve Kli'yi arttirarak
regulrjitasyon akimini azaltabilir. Kesin tedaviler
altta yatan sebep ile tanimlanacaktir, cerrahi
MVR/tamir ve ugtan-uca tamiri kapsayabiilir




Klasik 1slak ve soguk

postlinfankitis diistinceleri gor. IABP

IABP afterload duslsu ile sant fraksiyonunu
azaltir ve Kl'yi arttinr. Tamir veya perkutan

obstriiksiyonu amidaron, SGV uyari

VSD dahil gegici MDD semsiye kapatmasi igin cerrahiye sevk.
Dinamik SV \S/:;/ 'iﬁguf}ggo';ﬁa\:g'ya Dinamik gradiyent preload ve afterloadun
Cikis-yolu ajanlar ‘Esmolol veya arttirilmasi, azalan inotropi ve ektopi,

atriyoventrikiler senkroninin strdirtlmesi ve
ventrikuler dissenkroniye yol agarak azaltilabilir.

vermekten uzak durulur.

Tedavi bradikardinin altta yatan sebebinin

Kronotropik ajanlar veya taninmasi ve tedavisine odaklanmalidir.

Bradikardi ?eag(':?r; u)yarl verme Kronotropik ajanlar; atropin, isoproteranol, DP,
pacing DBT ve EP'yi ihtiva edebilir.

Perikardiyal Kesin tedavi igin Perikardiyosentez veya cerrahi

tamponad St bolus, NE perikardiyal pencere gerekir.

Kisaltmalar: AVR- Aort kapak replasmani, AKOAG- Antikoagiilan, EF- ejeksiyon fraksiyonu, EP- Epinefrin, FE-
Fenilefrin, KD- Kalp debisi, Ki- kardiyak indeks, KH- kalp hizi, INO- Inotroplar, IABP- Intraaortik balon pompasi, MDD-
Mekanik dolasim destegi, NE- Norepinefrin, PAK- Pulmoner arter kateterizasyonu, SVR- sistemik vaskiiler rezistans, PVR-
Pulmoner vaskiiler rezistans, SVDSB- Sol ventrikiil diyastol sonu basinci, TAVI- Transarteriyel aort kapak replasmani; VP-
Vazopressin.

. Inotrop secimindeki dnemli noktalar arasinda HR, SVR, CS nedeni, bobrek fonksiyonu, B-bloker éncesi tedavi
ve inotrop yari 6mri disundlebilir. (Circulation. 2017;136:e232—-268).

Mekanik Ventilasyon

K$'li hastalarda bildirilen invazif (entiibasyon ile) mekanik ventilasyon (MV) prevelansi %78- 88'dir. Siklikla akut
hipokseminin tedavisinde ve solunum iginin artisinda, havayolunun korunmasi, hemodinamik veya elektriki
instabilitede gerekir. K$ olmayan dekompanse KY’de invazif- olmayan MV (CiPAP, BiBAP) pulmoner 6deme bagh
solunum yetersizliginde sik kullaniimaktadir. Ancak invazif- olmayan MV ile, iligkili metabolik diizensizliklerle
birlikte dispne ve hipoksemi diizeltilebilse de, mortalite Gizerindeki etkisi belirsizdir. Ancak, KS$'li hastalarin
cogunluguna invaziv MV gerekecektir. Klinisyenler K§'de MV ile iligkili kardiyopulmoner birkag temel fizyolojik
etkilesimin farkinda olmalidir:
= Pozitif ekspirasyon -sonu basinci (positive end-expiratory pressure [PEEP]) ve hava yolu (alveoler)

basinci sonugta ekspiratuar fazda atmosferik basing tzerindeki basingtir. Gaz degisiminde ve havayolu

acikhginda yararh olabilir.

e  Ayrica pulmoner 6deme neden olabilen hidrostatik kuvvetleri dengeler; alveollerdeki siviyi
interstisyel bogluga ve dolasima geri dondurar.

e SV fonksiyonu azalmis hastalarda PEEP, transtorasik pulmoner basinglari diustrerek SV
afterload’'unu da diisurlr ve preload diser, solunum isi dizelir ve stresli miyokardiyuma
oksijen sunumu optimize olur.

e Sag ventrikil fonksiyonu azalmis hastalarda PEEP (birlikte ortalama havayolu basinglari
ile), hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun azalmasi ve pulmoner 6demin azalmasi ile
Pulmoner vaskiiler direnci diigiirebilir ve bdylece Ki yiikselir. Ancak, daha yiiksek
basinglar sag ventrikiil preload’'unu etkileyerek, bozar ve tehlikeye atabilir; kismen intra-
alveoler damarlarin kompresyonu ile sag ventrikil afterloadunu arttirabilir.

Devamli Renal Replasman Tedavisi



KS'li hastalarin %13- 28'inde akut bébrek hasari gelisir ve bunlarin %20’sinde devamli renal replasman tedavisi
(RTT) gerekir. RTT’ye ihtiya¢ duyan hastalarin hastaneden taburcu olma durumunda hayatta kalma olasiliklari
daha dusuk, uzun sireli diyaliz ihtiyaci ve mortalite riski daha yuksektir.

KS'li hastalar aralikli hemodiyaliz islemi ile ortaya gikabilecek sivi degisimi ve kaymalarini siklikla hemodinamik
olarak tolere edemezler; bunun yerine kademeli olarak sivi ve toksinleri uzaklastirmak igin harici pompa ile
venovenoz itici gli¢ uygulayan RTT, KS'li kisilerde daha yaygin olarak kullanilir.

= KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) Kilavuzlar: Tavsiyesi:

0  Surekli bébrek replasman tedavisinin, evre 2 akut bébrek hasari (tanimi “serum kreatinini bazal
diizeyin >2 katina yiikselmis, idrar debisi 12 saat igin <0.5 mL.h"! ,ve hayati tehlikesi olan sivi-
elektrolit ve asid-baz dengesindeki degisiklikleri” kapsar) ile géz 6nuine alinabilecegini
gostermektedir (Kidney Int Suppl. 2012;2:1-138.).

Mekanik Dolasim Destegi ve Kalp Transplantasyonu

Bilimsel ifadeler yerine Kardiyojenik soka spesifik mekanik dolasim destegdi (MDD [mechanical circulation

support]) uygulamasinda cihaz se¢imi ve zamanlamasina odaklaniimalidir.

MDD’ler genel olarak gegici veya uzun émurli (dayanikh) cihazlar olarak siniflandirilabilir.

Gegici MDD’ler perkutan veya cerrahi olarak yerlestirilerek “Diizelmeye, lyilesmeye- képrii” olarak kullanilabilirler,

bu durumda kardiyak kontraktilite diizeldikten sonra MDD ¢ikarilabilir (Tablo =KLVZ.MDD).

= Gegici olarak “Kdpriiye- képri” MDD yerlestirilir ve diizeldikten sonra istege baglh uzun émurli MDD'’ye gegis
uygulanir. BTT (transplantasyona koprl) veya karara-kopri; olguda hemodinamik instabilite veya K$’nin
norolojik belirsizligi, stipheli durum veya goklu sistem organ yetersizligi gibi KS$’nin tipsal sekelleri, Uzun-
6murli MDD veya transplantasyon i¢in kapsamli bir degerlendirme yapilmasini engelleyebilir. Karara- kdpri
olarak gegici MDD takilmasi hemodinamik optimizasyona olanak saglayabilir. KS aracili son organ
yetersizliginin potansiyel olarak tersine ¢evrilmesini saglayabilir; kesin veya paliyatif tedavilere yénelmeden
once yapllacak tibbi ve sosyal tam degerlendirme icin zaman kazandirir. Cerrahi olarak takilan dayanikl
MDD cihazlari dizelmeye- képrl, BTT veya varis tedavisi olarak kullanilabilir.

Mekanik Dolasim Destegi Onerileri:

MCS icin uygun olan K$ hastalarinin zamanlamasini veya segimini yonlendirecek ¢ok az kanit vardir. Dolayisi ile
MDD kullanimi icin AHA, ISHLT (International Society for Heart and Lung Transplantation) kilavuzlarinin
tavsiyeleri ve cihazin implantasyonunun yayinlanan kontrendikasyonlari desteklenmektedir, buna gore:

o Persistan K$'li, son- organ hipoperfiizyonu olan veya olmayan hastalar; MDD cihazlarinin segimi,
implantasyonu ve yonetimi konusunda uzman, ¢ok- disiplinli bir ekip tarafindan MDD adaylgi igin
degerlendirilmelidir?42243, Multidisipliner degerlendirme ekibinin peri-implantasyon 6liim riski g6z 6niine
alindiginda, MDD adaylgina bakilmaksizin palyatif bakimin dikkate alinmasi ve/veya (konu ile ilgili bir
doktoru da) igermesini 6nerir 242(Ornegin Tablo- 3).

o Dizelmesi beklenmeyen hastalara KS surecinde “diizelmeye-kopri, kdpriye-képra, BTT veya uygun
olarak secilmis K$'li hastalarda karar stratejisine-kdpru“ gegici MDD cihazlarinin takilabilecedi
dusindlmektedir.

Tablo -Mekanik olarak yardimci Dolagim destegi Profilleri:



HASTA PROFILL, TANIMI VE 7 ELLIKLERI: MDD TiP:
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Mikowski P, Dickstein K. Et al. Advanced chronic heart failure: A position statement from the study group on
Advanced Heart Failure of the Heart Failure Association of the European Society of Cardiology.
(Eur J Heart Fail.2007;9:684- 694).

KS’de cihaz secimi:

Gegici MDD cihazlarinin birinci basamak tedaviler olarak kullanimi artmistir; ancak bu uygulama degisikligi
sagkalimda gozle gorilur bir degdisiklikle iliskilendiriimemistir (AHA sinif lla, C ve ISHLT sinif IC), (J Heart Lung
Transplant. 2012;31:117-126. doi:10.1016/j.healun.2011.12.001.).

o Her iki kilavuz da ¢oklu organ sistem yetersizligi veya dayanikli MDD veya kalp
transplantasyonuna rélatif kontraendikasyonda daha uzun siireli cihaz diisinmeden 6nce
ndrolojik degerlendirmeyi ve klinik optimizasyonu saglamak icin gecici MDD implantasyonu
Onermistir (J Heart Lung Transplant. 2013;32:157-187/ Circulation.2012;126:2648-2667).

Tablo- KLVX.MDD.- Mekanik Dolasim Destegi Indikasyonlari.




Karara KéprivKdpriiye Kdprii: Kardiyojenik sokluo hastalarda, hemodinamik
parametreler ve son-organ perfiizyomu stabilize oluncaya kadar knsa-donem kuollanilir,
uzmn-dinem WD igin kontrindikasyonlar {ressiisitasyondan sonra beyin
hasarijciglamr ve eklenen tedavi edici segenelder (LTVAD tedavisi veva kalp
transplanty) degerlendirilebilir,

Adayhga Kdprii: Hastay: kalp transplantma hale getinmek, aday vapmak amac: 1le,
Son-organ forksiyonun dizeltmek | pulmoner hipertansivonuveya fazla vueut
afirhifimn gen gevirmek veya kansersiz yveterli zaman saglamak igm MDD kullanom
(genelhikle LVAD).

Transplanta Képrii: Transplanttan inee vilksel: 6lim riskinden hastayi hayatta
tutmak igin MDD kullanmm (LVAD veya BiVALY),

Tyilesmeye Képrii: MDD vi kaldirmak igin kardivak fonksivon veterli dilzelinceye
kadar hastay: hayatta tutmal igin MDD kullamm (LVAD veya BiVAD).

Destinasyon Tedavisi: Kalp transplant igm uygun olmayan son-evre KY hastalarmda
wzmn dénem MDD kullanmi (LVAD).

Kisaltmalar: LTVAD- Uzun 6miirlii ventrikiile yardimer cihaz; LVAD- Sol ventrikiile yardimei cihaz; MDD- Mekanik
dolagim destegi.

(Mikowski P, Dickstein K. Et al. Advanced chronic heart failure: A position statement from the study group on Advanced
Heart Failure of the Heart Failure

Association of the European Society of Cardiology. Eur J Heart Fail.2007;9:684- 694)

Gecici Mekanik Dolagsim Destegi Uygulamasi

Gecici MDD segiminde; cihazin uygunlugu, multidisipliner ekibin cihazi iyi bilmesi, yatkinligi ve hastaya 6zel
ihtiyaclara dayanmasi gerektidi konusunda klinik uygulama 6nerileri desteklenmeli ve uygulanmalidir . Gegici
cihaz segenekleri asagidakileri ihtiva eder:

)} Intra- aortik Balon Pompasi (IABP):

IABP Kardiyojenik sokta en yaygin kullanilan MDD cihazidir. 7F- 8F katetere monte edilmis politiretan

membrandan yapilmistir; IABP desendan torasik aorta igerisine sol subklavyan arter gikisinin tam distaline

yerlestirilir. Balon kalp siklisu ile uyum i¢inde sisirilmesi ve séndurilmesi icin zamanlanir, bdylece diyastolik kan

basinci ylkselir ve SBP dlser; ortalama arter basinci, kardiyak indeks, serum laktat diizeyi ve katekolamin

ihtiyaci ¢cok az duzelir.

= 2012'den dnce AHA ve ESC kilavuzlari, KS'de IABP kullanimini sinif | olarak tavsiye etmistir. Mi ile iligkili
KS’de erken revaskilarizasyona (peruktan veya cerrahi) gidecek hastalarda 30 gunlik mortalite
(hemodinamik stabilizasyon zamani, serum laktat diizeyi, YBU yatis siiresi, katekolamin dozu ve siiresi, renal
fonksiyon) veya 1 yillik sonuglari IABP destegi ile farkli bulunmamistir (IABP-SHOCK).

Bu sonuglar ¢ok yeni ESC revaskilarizasyon ve ST-yukselmesiz AKS kilavuzlarinda, IABP’nin K$’deki rutin

kullanimini Sinif llIA tavsiyeye indirgenmesine neden oldu.

Klinik Uygulama i¢in Tavsiyeler:

IABP'nin Akut mitral yetersizligi veya ventrikiler septal defekti olan K$'li hastalarda disunulmesi 6nerilir ve diger
MDD cihazlar temin edilemediginde, kontraendike olduklarinda veya yerlestirilemediklerinde; derin siddetli KS'leri
olan belirli hastalarda dustnulebilir.



i) Perkutan Mekanik Dolasim Destegi:

Glnumuzde temin edilebilen perkutan MDD’ler: TandemHeart ve mcro-axial Impella 2.5,CP, ve 5.0 sistemlerdir.
2009 yilinda yayinlanan bir meta-analiz, bu cihazlardan birkacini IABP ile karsilastiran 3 randomize galismanin (2
TandemHeart, 1 Impella 2.5 ile) sonuglarini topladi. Perkiitan MCS ile tedavi edilen hastalarda; mortalite farki
olmayan yuksek Kl, yiksek OAB, dusik PKUB ve daha sik kanama komplikasyonlari vardi. Impella CP'yi IABP ile
kargilastiran yeni bir randomize ¢alismada; hastalarda mortalitede veya sekonder sonlanim noktalarinda fark
g6zlenmedi. PK dncesi Impella cihazlariyla tedavi edilen K$'li hastalarda, MDD yerlestirme hastaneden taburcu
olmada (potansiyel karistirici degiskenler duzeltildikten sonra bile) sagkalimi kuvvetle arttirdi (US pella registry).

iii) Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu (ECMO):

Hastalar kalp yetmezligi, solunum yetmezIigi veya bunlarin bir kombinasyonu nedeniyle ECMQ’ya ihtiyag
duyabilir. izole solunum yetmezIigi olan segilmis uygun hastalar, MV'ye ragmen énemli bir kalp disfonksiyonu
olmayanlar siklikla veno-venéz ECMO ile tedavi edilir. Diger yandan Veno-arteriyel ECMO, hem kardiyovaskuler
hem de solunum sistemlerini desteklemek igin kullanilir; KS’de siklikla kullanilir.
= ECMO’nun rélatif kontraendikasyonlari: >75 yas, <1 yil yasam beklentisi, ciddi periferik damar hastaligi, ileri
karaciger hastahgi, sistemik antikoagtilasyon kontraendikasyonlari ve norolojik hasardir. Veno-arteriyel
ECMO’nun olasi kontraendikasyonlari: Distal bacak iskemisi, tromboembolizm, inme, kanama, hemoliz,
infeksiyon ve aort kapak yetersizligidir.
Periferik yerlestirme ile ilgili ortak konu; periferik yerlestirme SV’nin yetersiz bosalimina neden olabilen SV
afterload’'unun ylikselmesi ile sonuglanir. Bu durumlarda, veno-arteriyel ECMO'yu; IABP, Impella destegi, atriyal
septostomi veya diger havalandirma manevralari ile birlestirmek, daha eksiksiz SV bosalmasinin elde edilmesine
yardimci olabilir. Veno-arteriyel ECMO merkezi olarak yerlestirilirse, SV dekompresyonunu optimize etmek igin
dogrudan sol atriyuma bir vent yerlestirilebilir.
ELSO (Extracorporeal Life Support Organization) kayit raporu, hastalarin %56'sinin ECMO dekantlasyonuna
kadar hayatta kaldigini gosterdi; oysa ECMO kardiyak bir nedenden dolayi kullanildiginda %41'i gikisa kadar
hayatta kaldi. Potansiyel geri donlsli sebepleri (akut fulminan miyokardit) olanlarda sonuglar daha iyi olmustur.
Oysa kardiotomi sonrasi K$ sonuglari, faydasi oldukga azdir.

Klinik Uygulama/Tedavi I¢in Oneriler:

Veno-arteriyel ECMO’nun, alternatif bir gegici MDD cihazi ile beraber veya CPR sirasinda hizla iyilesmesi
beklenmeyen, kétl oksijenasyona sahip hastalarda tercih edilen gecici MDD secenegi olabilecegi 6nerilir.

®- Klinik deyim ve pratik uygulamalarimiza gore Diisiik Kalp Debisi
Sendromunda; Gegici MDD kullanimi (IABP ve ECMO) Tavsiyeleri:

1. Yenigelisen DKDS hastalarinda (yeni gelisen KY ve DKDS ile akut iskemi, gebelik
kardiyomiyopatisi, akut miyokardit, kardiyotoksisite); optimum intravaskuler volim
saglandiktan sonra etkili doz ve siirede V. Tipsal farmakolojik destek (TFD) tedavileri ile
dizelmeyen ve altta yatan rezidiel SV fonksiyonu iyi veya korunmussa, olasi presipite eden
sebepler de bertaraf edildikten sonra gecici MDD implantasyonu yapilir. MDD implantasyonu
sirasinda TFD tedaviler aynen surdurilir; hemodinami stabilize olup da DKDS bulgulari
kaybolduktan sonra MDD destegi azaltilarak sonlandiriimadan énce TFD azaltilarak kesilir.

2. Uzamig DKDS’de mekanik destek dncesinde altta yatan rezidiiel SV fonksiyonu ve sistemik
hipoperflizyonun son-organ hasarinin ciddiyeti ile transplantasyon sansi dederlendirilir. Bu
kronik hastalarda tedavinin hedeflerinden birisi de daha baslangigta konjesyon ile
dekompansasyonun diger olumsuz vital etkilerinin dizeltiimeye ¢alisiimasidir; agiri volim
yuklenmesi ve didretik direncinde RTT, ciddi hipoksemi’de MV ve aritmilerde hiz kontroli. Bu
morbidler dizeltildikten/kontrol altina alindiktan sonra 6nce TFD baslanir; yeterli cevap
alinmazsa buna gegici MDD’nin, standart tipsal ve cerrahi tedaviye zaman kazanmak igin
(6rn.En tipik cerrahiye gidebilmek igin;- gegirilmis Mi‘ye bagli ciddi sistolik SV disfonksiyonlu
hastada tekrarlayan iskemi ve dekompansasyon ile belgelenmis canli veya iskemik dokusu
bulunan; 3-damar hastahgi; infektif endokarditte ciddi SV sistolik disfonksiyonu ile kétulesen
kapak regurjitasyonu; akut miyokardit ile komplike sistemik Lupusta steroid tedavisininin
etkisinin gorulmesi i¢in), eklenmesi dislnulebilir.



3. Primer prensip olarak kronik ileri KY’de kronik DKDS’da; ézellikle vital organ fonksiyon
bozuklugu (6rnedin kronik bébrek yetersizligi, kardiyak kaseksi ve geri-déniisstz pulmoner
arteriyel hipertansiyon) ile giden son-organ morbidleri gelismisse, kalp transplantasyon sansi
da bulunmuyorsa MDD (gegici veya uzun-6murld) implantasyonu yapilmamalidir.

Sag Ventrikiil Destegi

Sag ventrikil yetersizliginin (sag ventrikil infarktiist dahil) gegici tedavisi icin MDD secgenekleri su anda
gelistiriimekte ve calisiimaktadir.

“The Impella RP (Abiomed Europe)” intrakardiyak microaxial kan pompasidir; femoral venden perkutan yolla
yerlestirilebilir. Kateter uygun pozisyonda konumlandiginda; SGV isyiikiinii azaltmak ve kalbin diizelmesini
sag@layarak sag taraftaki kalp hemodinamigini restore etmek amaciyla giris bélgesinden (inferior vena cava'daki
kandl iginden), pulmoner artere kan aktarabilir. Su anda bir insani yardim kurulusu tarafindan kullaniimasi
onaylanmistir (RECOVERRIGHT galismasi). “The Tandem-Heart cihaz’ SGV destek yapilandirmasi igin daha
once kullaniimisgtir, kullanimi ile ilgili veriler buyuk 6lglide kuguk vaka serileriyle sinirhidir.

Diger Mekanik Tedaviler:

“The CentriMag (St. Jude Medical) ventricular assist system”, Hem univentrikiler hem de biventrikiler sekilde
kullanilabilir. Santral kanilasyon median sternotomi ile yapilir. Cihaz, 10 L / dk'ya kadar akis saglama yetenegine
sahip manyetik olarak havalandirilmis bir rotor igerir; iceriye akim kanull sol atriyuma veya dogrudan SV
apeksine yerlestirilir ve ¢ikis kandilii ise asendan aort igine dikilir. SGV yardimcisi olmasi igin, giris kaniilii sag
atriyuma yerlestirilir ve gikis kanll ise ana pulmoner artere yerlestirilir. Sadece kisa sureli kullanim igin
onaylanmis olmasina ragmen, CentriMag cihaziyla daha uzun sureli destek raporlari vardir.




