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OZET

Kalp yetmezligi insidansi ve prevalansi epidemik olarak artis gostermekte olup
iilkemizde yapilan HAPPY c¢aligmasina gore 2 milyonun {izerinde insan kalp yetmezligi (KY)
ile yasamaktadir. Kullanilan tiim farmakolojik ajanlar ve destek cihazlarina ragmen son donem
kalp yetmezliginde altin standart tedavi kalp transplantasyonudur. Ancak yeterli sayida donor
kalp bulunamadigindan ve kalp nakli bekleme listelerinde gorilen ylksek mortalite (%30)
nedeniyle mekanik destek sistemlerine ihtiya¢c duyulmaktadir. Ventrikiiler destek cihazlar1 son
donem kalp yetmezligi olan hastalarda kalbin pompa fonksiyonuna destek olmaktadir.
Ventrikiiler destek cihazlarinin (VDC) o6zellikle son yillardaki gelismeler de gbz Oniine

alindiginda yiiz giildiiriicti sonuglar verdigi goriilmektedir.

Ventrikiil destek cihazlarmin gilinlimiizde daha sik kullaniyor olmasi, beraberinde
bunlara bagli komplikasyonlarin da goriilmesine ve bu komplikasyonlarin tedavilerine yonelik
girisimlerin de ortaya ¢ikmasina sebebiyet vermistir. VDC iliskili komplikasyonlar kanama
(%30), sag ventrikiil yetmezligi (%20-30), tromboemboli (%3-35), cihaz yetmezIligi (altinct
ayda %6, ikinci yilda %64) ve infeksiyonlar (%18-59) olarak siralanmaktadir. Hastalara cihaz
takildiktan sonra gelisen komplikasyonlar yogun bakim ihtiyaci gerektirebilmekte olup bazi
komplikasyonlar ise 6liimle sonuglanabilmektedir. Giiniimiizde daha ¢ok VDC kullanilmakta
olup bu hasta grubu ile yogun bakimda daha cok karsilasildigindan bu komplikasyonlarin

yonetimi 6nem kazanmaktadir.

Calismamiza Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 sonrasinda Baskent Universitesi
Tip Fakiiltesi biinyesinde Kasim 2008 - Aralik 2018 tarihleri arasinda VDC takilan 89 hastanin
perioperatif verileri incelendi. Bu hastalarin yogun bakim tinitesine yeniden kabul Kriterlerinin
irdelenmesi ve bu perioperatif faktorlerin erken donem ve ge¢ donem mortalite lzerine
etkilerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 89 VDC hastasinin 76’s1 erkek, 13’{i kadin olup, yas
ortalamasi 46.1+16.5 (min. 9, maks. 81)’dur. 72 (%80.8) hastada dilate kardiyomiyopati, 4
(%4.49)tinde restriktif kardiyomyopati, 4 (%4.49)’inde hipertrofik kardiyomyopati, 40
(%44.9)’inda ise iskemik kardiyomyopati bulunmaktaydi. VDC takilma nedeni; 31
(%34.9)’inin yasam boyu tedavi, 45 (50.6)’inin transplantasyona kopru, 3 (%3.4)’Unin
iyilesmeye koprii, 7 (%7.9)’sinin intraoperatif komplikasyona sekonder, 3 (%3.4)’l sag
yetmezlik nedeniyle idi. Preoperatif intraaortik balon pompasi kullanimi (IABP) 2 (%2.2),
ECMO ihtiyaci 11 (%12.4) hasta bulunmus olup bunlarin 8 (%72.7)’i periferik, 3 (%27.3)’1i ise



santral ECMO’dur. Ameliyat slresi ortalama 6 + 2 saat olup kardiyopulmoner bypass pompasi
siiresi 146.4 + 63.8 dakika olarak bulunmustur. intraoperatif ortalama 2.4 + 1.6 {inite ES, 2.4 *
1.9 iinite TDP, 2 + 2.2 {inite TS verilmistir. Postoperatif donemde RVAD ihtiyac1 10 (%11.2),
ECMO ihtiyact ise 14 (%15.7) hastada goriilmiistiir. Hastalarin 1 (%1.12)’1 basaril1 bir sekilde
VDC’den ayrilabilmistir. Preoperatif donemden itibaren toplam hastane yatis siiresi 48.7 £42.5
gun, toplam yogun bakim yatis siiresi ise 27.5 + 38.4 gilin olarak hesaplanmistir. VDC
takildiktan sonra 9 (%10.1) hastaya kalp transplantasyonu yapilmistir. Farkli zamanlarda 47
hastanin 19 (%40.4)’unda klebsiella sp., 11 (%23.4)’inde acinetobacter sp., 10 (%21.2)’unda
stafilokok epidermidis tiremistir. VDC takilan 89 hastanin 45 (%50.5)’inde ¢esitli nedenlerle
postoperatif komplikasyon gelismis olup, 18 (%40)’inde hemorajik komplikasyon, 11
(%24.4)’inde enfeksiyon, 5 (%11.1)’inde kardiyojenik sok gelismistir. Servis ya da eve taburcu
olduktan sonra 53 (%59.6) hasta hastaneye geri kabul edilmis olup 44 (%49.4)’i gelisen
komplikasyonlar nedeniyle yogun bakima geri kabul edilmistir. Hastalar ortalama 1.3 £ 1.7
(min. 1, maks. 8) kez yogun bakima kabul edilmistir. Yogun bakim geri kabul edilen hastalarin
%23.6°s1 cihazdan kaynakli problemler, %14’ kanama, %11.4’1i enfeksiyon nedeniyle yogun
bakima alinmigtir. Taburculuk sonrasi yogun bakim kabulii arasinda gegen siire ortalama 221.1
+207.5 (min. 1, maks. 760 ) giin olarak bulunmustur. Yogun bakim yatis siiresi ortalama 11.4
+ 20.5 (min. 1, maks. 92) giin olarak hesaplanmistir. Yogun bakima geri kabuldeki APACHE
Il skoru ortalama 10.4 £ 8.9, SOFA skoru 4.2 + 3.8 olarak bulunmustur. Mekanik ventilator
ihtiyac1 14 (%31.8) hastada gbzlenmis olup mekanik ventilator suresi 4.4 + 14.5 giin olarak
hesaplanmistir. Ekstiibasyon zamani 2.5 + 2.9 giin olarak saptanmistir. 4 (%9) hastanin
trakeotomi ihtiyaci gelismistir. Hastalardan 15 (%34)’inde pozitif inotrop ve vazopressor

ihtiyaci, 10 (%22.7)’unda ise diyaliz ihtiyact gézlenmistir.

Coklu degiskenli regresyon analizine gore postoperatif uzamis mekanik ventilator
ithtiyact olanlar olmayanlara gore yogun bakima geri kabul agisindan daha riskli bulunmus olup
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (OR: 11.439, GA: 1.046-125.096, p=0.046). VDC
implantasyonu dncesi hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalar olmayan hastalara gore yogun bakima
kabul ag¢isindan daha riskli bulunmus olup istatistiksel agidan anlamli fark saptanmistir (OR:
0.36, GA: 0.001-0.911, p=0.044). Coklu regresyon analizinde postoperatif uzamis mekanik
ventilator ihtiyact olanlar olmayanlara gore daha mortal seyretmistir (OR: 4.882, GA: 1.334-
17.873, p=0.017).
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Hasta grubumuzda 30 giinliikk sagkalim %76.4 iken, 1 yillik sagkalim % 62 diizeyinde
saptanmigtir. Elde edilen verilerin hem 30 gunluk hem de 1 yillik sag kalim iizerine etkileri
arastirtlmis elde edilen veriler mevcut literatiir ile kiyaslanarak hasta tedavileri siiresince

prognostik degerleri incelenmistir.

Sonug: Sonug olarak, VDC implantasyonu 6ncesi hemodiyaliz ihtiyaci ve postoperatif
uzamis mekanik ventilator ihtiyaci olan hastalar yogun bakim geri kabulinde etkili bulundu.
Uzamig mekanik ventilator ihtiyacinin mortaliteyi artirdigi goézlendi. Bu calismada
epidemiyolojik veriler sunuldu ve elde edilen verilerin, yogun bakim geri kabul, erken ve ge¢
mortalite iizerine etkilerinin incelenmesi dogrultusunda, anlamli ¢ikan bu parametrelerin yogun
bakimda VDCsi olan hastalarin yonetimi konusunda gelismekte olan iilkemizde klinisyenlere
151k tutacagina inanmaktayiz. Yeni stratejiler gelistirerek postimplantasyon komplikasyon ve
yogun bakim yatiglarin1 minimalize ederek yasam kalitesini, uzun dénem sagkalimi artirma ve
maliyet etkinligi saglanabilir. Gliniimiizde VDC kullaniminin yaygin olarak kullanildig1 gz

Online alinirsa daha biiyiik hasta gruplari ile yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: ventrikiiler destek cihazi, komplikasyon, yogun bakim, yeniden

kabul, mortalite
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INGILIZCE OZET - ABSTRACT

The incidence and prevalence of heart failure increases epidemically and according to
the HAPPY study conducted in our country, more than 2 million people live with heart failure
(HF). Despite all the pharmacological agents and support devices used, gold standard treatment
in end-stage heart failure is heart transplantation. However, mechanical support systems are
needed because of insufficient number of donor hearts and high mortality (30%) seen in the
heart transplant waiting lists. Ventricular assist devices support the pump function of the heart
in patients with end-stage heart failure. It is seen that ventricular assist devices (VDC) give
satisfactory results, especially considering recent developments.

The fact that ventricular support devices are used more frequently today has led to the
occurrence of complications associated with them and the emergence of attempts to treat these
complications. VDC-related complications are bleeding (30%), right ventricular failure (20-
30%), thromboembolism (3-35%), device failure (6% in the sixth month, 64% in the second
year), and infections (18-59%). Complications that develop after the device is attached to
patients may require intensive care, and some complications can result in death. Today, more
VDC is used and the management of these complications becomes more important since this

patient group is encountered more in intensive care.

In our study, after the approval of Bagkent University Faculty of Medicine Clinical
Research Ethics Committee, perioperative data of 89 patients who had ventricular assist device
between November 2008 - December 2018 were analyzed. It was aimed to examine the
readmission criteria of these patients to the intensive care unit and to evaluate the effects of

these factors on early and late mortality.

Results: Of the 89 VAD patients included in the study, 76 were male and 13 were female, with
an average age of 46.1 £ 16.5 (min. 9, max. 81). 72 (80.8%) patients had dilated
cardiomyopathy, 4 (4.49%) restrictive cardiomyopathy, 4 (4.49%) hypertrophic
cardiomyopathy, and 40 (44.9%) ischemic cardiomyopathy. VAD indications; 31 (34.9%) are
lifelong treatment, 45 (50.6) are bridge to transplantation, 3 (3.4%) are bridge to recovery, 7
(7.9%) are secondary to intraoperative complications, 3 (3.4%) were due to right failure.
Preoperative Intraaortic balloon pump (IABP) usage was found in 2 (2.2%) patients, 11 (12.4%)
people in need for ECMO, 8 of them (72.7%) were peripheral and 3 (27.3%) were central
ECMO. The operation time was 6 £ 2 hours on average, and the cardiopulmonary bypass pump

duration was 146.4 + 63.8 minutes. Intraoperative mean 2.4 £ 1.6 unit ES, 2.4 £ 1.9 unit TDP,
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2 £ 2.2 unit TS were given. In the postoperative period, the need for RVAD was seen in 10
(11.2%) patients, and the need for ECMO in 14 (15.7%) patients. 1 (1.12%) of the patients were
able to successfully separate from VAD. Total lenght of hospital stay for the perioperative
period was calculated as 48.7 £ 42.5 days and toplam intensive care hospital stay was calculated
as 275 + 38.4 days. After VAD implantation, 9 (10.1%) patients underwent heart
transplantation. During ICU stay, we determined one or more microorganism proliferation on
cultures that we had taken from different parts of the patients at different times. We detected
klebsiella sp. in 19 (40.4%) patients, acinetobacter sp. in 11 (23.4%) patients, staphylococcus
epidermidis in 10 (21.2%) patients. 45 (50.5%) of 89 patients with VAD developed
postoperative complications due to various reasons, hemorrhagic complications in 18 (40%),
infection in 11 (24.4%), cardiogenic shock in 5 (11.1%). 53 (59.6%) patients were
rehospitalized, 44 (49.4%) of these patients were admitted back to intensive care because of
complications that occurred after discharge from ICU to the service or home. After discharge,
patients were admitted to the intensive care unit on average 1.3 = 1.7(min. 1, max. 8) times.
The patients were admitted to intensive care unit with following reasons: 23.6% device-related
problems, 14% of patients bleeding, 11.4% infection. The average time between acceptance of
intensive care after discharge was found to be 221.1 + 207.5 (min. 1, max. 760) days. The ICU
hospitalization period was calculated as 11.4 + 20.5 (min. 1, max. 92) days. At ICU readmission
mean APACHE Il score was 10.4 + 8.9, and the SOFA score was 4.2 = 3.8. The need for
mechanical ventilator was observed in 14 (31.8%) patients, the duration of the mechanical
ventilator was calculated as 4.4 + 14.5 days. Extubation time was determined as 2.5 + 2.9 days.
Need for tracheostomy developed in 4 (9%) patients. Need for positive inotropic and
vasopressor developed in 15 (34%) patients. Need for dialysis was observed in 10 (22.7%)

patients.

According to multivariate regression analysis, those who did not need postoperative
prolonged mechanical ventilation were found to be more risky in terms of readmission to ICU,
and a statistically significant difference was found (OR: 11.439, CI: 1.046-125.096, p = 0.046).
Before VDC implantation, patients in need of hemodialysis were found to be more risky in
terms of admission to intensive care than patients without hemodialysis, and a statistically
significant difference was found (OR:0.36, C1:0.001-0.911, p=0.044). Prolonged postoperative
mechanical ventilation were found to be effective in mortality (OR:4.882, GA:1.334-17.873,
p=0.017).
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While 30-day survival was 76.4% in our patient group, 1-year survival was 62%. The
effects of the obtained data on both one-month and one-year survival were investigated and the
prognostic values were examined during patient treatments by comparing the obtained data with

the current literature.

Conclusion: In conclusion, patients who needed hemodialysis before VDC implantation and
those who needed prolonged postoperative mechanical ventilation were found to be effective
in ICU readmission. Prolonged postoperative mechanical ventilation were found to be effective
in mortality. In line with examining the effects of the data obtained in this study on the need for
intensive care and survival, we believe that these parameters, which are significant, will help
clinicians in our developing country in the management of patients with VAD in intensive care.
By developing new strategies, the quality of life, long-term survival and cost effectiveness can
be achieved by minimizing postimplantation complications and intensive care hospitalizations.

Considering the widespread use of VAD today, studies with larger patient groups are needed.

Keywords: ventricular assist device, complication, intensive care, readmission, mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Kalp yetmezligi (KY), kalbin yapisal veya fonksiyonel bozuklugundan kaynaklanan
dolum veya pompa fonksiyonlarinda bozulmanin izlendigi; yorgunluk, efor ile gelen nefes
darlig1 (ileri evrelerde dinlenme halinde), ortopne, paroksismal noktiirnal dispne, noktiiri,
mental durum degisiklikleri, anoreksi ve abdominal agri ile karakterize olabilen kompleks bir
klinik sendromdur (1). Kalp yetmezligi insidansi ve prevalansi epidemik olarak artis
gostermektedir. Sadece Amerika Birlesik Devletleri’'nde 5.8 milyon kalp yetmezligi hastasi
gozlenirken iilkemizde yapilan HAPPY calismasina gore 2 milyonun iizerinde insan kalp
yetmezligi ile yasamaktadir (2,3). Yapilan ¢esitli epidemiyolojik caligmalarda ileri yasa ek
olarak obezite, hipertansiyon, diabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezligi de kalp yetmezligi
icin major risk faktorleri olarak belirtilmistir (4). Kalp yetmezliginin fonksiyonel kapasiteye
etkilerini degerlendirmek i¢in “New York Heart Association (NYHA)” tarafindan bir
siniflandirma sistemi olusturulmustur. Buna gore hastalar semptom olusmasi i¢in gereken efor
diizeyine gore I’den IV e kadar olan siniflara ayrilir. Sinif I’de olaganiistii eforlarda, sinif 1I’de
giinlik yasamda olagan aktivitelerde, simif III’te giinlik yasamda olagandan az eforlar
gerektiren islerde semptomlar gozlenir. Siif IV’te ise hastalar istirahatte de semptomatiktir.
Bu smiflamanin bazi smirlamalar1 olmakla birlikte, hastalarin efor kapasitelerinin
degerlendirilmesinde olduk¢a degerlidir.

Kullanilan tiim farmakolojik ajanlar (inotrop, ACE inhibitorleri, beta blokerler,
aldosterone antagonistleri) ve destek cihazlarina ragmen son dénem kalp yetmezliginde altin
standart tedavi kalp transplantasyonudur (5). Ancak yeterli sayida dondr Kkalp
bulunamadigindan ve kalp nakli bekleme listelerinde gorilen yiiksek mortalite (%30) nedeniyle

mekanik destek sistemlerine ihtiyag duyulmaktadir (6).

Medikal tedaviye yanit alinamayan kardiyomiyopati gelismis bu hastalarda, ventrikiil
destek cihazlar1 (VDC) o6zellikle son yillardaki gelismeler de géz Oniine alindiginda yiiz
giildiirticii sonuclar vermektedir. Bu baglamda sol ventrikiil destek cihazlari (LVAD), bu hasta
grubunda artik daha sik uygulanmaktadir. Gerek transplantasyona kopriileme (bridge to
transplant), gerek iyilesme (recovery), gerekse bridge-to-bridge saglamak amaciyla LVAD'lar
artik kalp yetmezligi tedavisine agirliklarin1 koymuslardir. Sol ventrikiil destek cihazlarinin
giiniimiizde daha sik kullaniyor olmasi, beraberinde bunlara bagli komplikasyonlarin da
goriilmesine ve bunlarin tedavilerine yonelik girisimlerin de ortaya ¢ikmasina sebebiyet

vermistir. Sag ventrikiil yetmezligi de yine VDC gerektirebilen bir durumdur.



INTERMACS (Interagency Registry for Mechanical Assisted Circulatory Support) 8.
yillik raporuna gore implante edilen 20.000 den fazla mekanik dolasim destek cihazi
bulunmaktadir, Ulkemizde ise yaklagik 1556 hastaya implante edilmistir. Hastalar indeks
hastaneye kabul edildikten sonra yogun bakim uzmanlari gelecekte bu hastalarla daha fazla
yeniden yatis ile karsilasacak olup (7) VDC’si olan hastalarin fizyolojisinin, bu benzersiz
teknolojinin prensiplerinin, endikasyonlarinin ve sinirlamalariin anlasilmasi ve bu hastalarin
perioperatif seyrinde gelisen komplikasyonlarin yonetimi 6nem kazanmaktadir (8). LVAD
popiilasyonunda, geri kabul modellerini ve egilimlerini anlamak ¢ok onemlidir, ¢iinki
hastaneye yeniden yatis, basarilit LVAD implantasyonundan sonra hastalar ve bakim verenler
icin olumsuz yasam kalitesi sonuclarina sahiptir. Daha genis maliyet ve kaynak kullanim

sorunlari da bu hastalara klinik bakim sunumunu etkiler (9).

Retrospektif analiz yaptigimiz ¢alismamizda, klinigimizde Kasim 2008 - Aralik 2018
tarihleri arasinda VDC implante edilen 89 hastanin perioperatif bulgularini inceleyerek yogun
bakima yeniden kabul, erken ve ge¢ donem mortalite ile iliskili olup olmadigini ortaya koymay1
amagladik. YBU geri kabuliiniin LVAD implantasyonundan sonra artan mortalite ile anlamli
bir sekilde iligkili oldugunu varsaydik. Implantasyonundan sonra YBU’ne hastanin yeniden
kabuliiyle iliskili nedenlerin ve perioperatif faktorlerin anlagilmasi, VDC hastalarina bakim
veren Kklinisyenleri bilgilendirmeye ve potansiyel olarak geri kabulleri azaltmak igin

mudahaleler tiiretmeye hizmet edecektir.
2. GENEL BILGILER

2.1. KALP YETMEZLIGIi
2.1.1. TANIM ve TERMINOLOJi

Kalp yetmezligi (KY) i¢in ilk tanimlama 1933 yilinda Thomas Lewis tarafindan “Kalbin
iceriginin yeterince bosalamamasit durumudur” olarak tanimlanirken 1980°de Paul Wood,
“Kalbin viicudun ihtiyaci i¢in gereken yeterli dolasimi saglayamamasi durumudur” seklinde
yapilmistir (10). Giiniimiizde KY’nin bir sendrom oldugu ve hastalarin semptom ve fizik
bulgulariyla tanimlanmasi gerektigi goriisii on planda olup; normal dolum basinglarina ragmen,
kalbin dokularin metabolik ihtiyaglarini karsilayacak olciide oksijen sunamamasina yol agan,
kardiyak yapisal veya islevsel bozukluk seklinde tanimlanabilir (11).Yorgunluk, efor ile gelen
nefes darlig (ileri evrelerde dinlenme halinde), ortopne, paroksismal noktiirnal dispne, noktliri,

mental durum degisiklikleri, anoreksi ve abdominal agri ile karakterize olabilir.
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Toplumun yaslanmasi, miyokard infarktiisii sonras1 yasam siiresinin uzamasi ve diger
hastaliklara bagli mortalitenin azalmasi sonucu kalp yetmezIligi insidansi artmaya devam
etmektedir. Yasam boyu kalp yetmezligi gelisme riski %20 civarindadir (12). Tedavideki
ilerlemeye ragmen kalp yetmezligine bagli mortalite hiz1 yliksek kalmaya devam etmektedir.
Bu durum risk altindaki kisilerin belirlenmesi ve risk azaltilmasina yonelik yapilacak girisimleri
onemli kilmaktadir (13). Kullanilan tanimlamadan bagimsiz olarak kalp yetmezligi yasla
beraber hizli bir artis gostermektedir (13-15). Framingham calismasinda kalp yetmezligi
prevalansi 50-59 yas araliginda erkek ve kadinlarda %0.8 iken, 80-89 yas araliginda erkeklerde
%0.6, kadinlarda ise %7.9’a yiikselmektedir (13,16). Gelismis tilkelerde toplumun %1-2’sinde
kalp yetmezligi goriillmektedir, 70 yas lstline ¢ikildiginda prevalans %10’a kadar yiikselir.
Hastalarin en az yarisimi diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (EF) kalp yetmezligi (DEF - KY) grubu
(EF < %40) olusturur (5).

2.1.2. KALP YETMEZLIGIi PATOFiZYOLOJiSi

Kalp yetmezligi patogenezini tam olarak agiklanamamakla birlikte temel sorun,
kardiyak debinin ihtiyaglar karsilayamayacak kadar azalmasidir. En sik rastlanan KY sekli
miyokardin kasilma bozuklugu nedeni ile meydana gelen pompa yetersizligi durumudur.
Bununla beraber kalbin gevseme ve genisleyebilme yetersizligi, kapaklar ve diger kalp
yapilarinin yapisal ve islevsel bozukluklari, vaskiiler ve endokrin hastaliklar KY nedeni
olabilirler. Nedene bagli olmaksizin mevcut KY, Kkardiyak ve ekstra kardiyak hemostaz
mekanizmalar1 ile diizeltilmeye ¢alisilir. Kardiyak adaptasyon mekanizmalari sag

ventrikiil(SV) atim hacmini normal sinirlar i¢inde tutmaya yoneliktir.

Miyokart akut onyiik ve ardyiik artigina Frank-Starling mekanizmasi ile kontraktilitesini
artirarak yanit verir (17). Kronik basing yiiklenmesinde ise dnce hipertrofi olup sonra dilatasyon
eklendigi zaman dengelenme baglar. Kronik hacim yiiklenmesinde ise oncelikle ventrikiil
dilatasyonu meydana gelir ve ilerleyen dénemde basing yiikii eklenerek ventrikiil hipertrofiye
ugrar. Baslangicta ventrikiil performansini artiran bu patofizyolojik slire¢ zamanla kardiyak
performansta azalma ve KY belirtilerinin ortaya ¢ikmasina neden olur. Miyokard performansi
ve ejeksiyon fraksiyonundaki (EF) ilerleyici azalma ile sistol ve diyastol sonu hacimde artis
meydana gelir. Ventrikiil hacimlerindeki artis ise ventrikiiliin koniden kiiresel bir geometriye
gidisine neden olur ve bu ventrikiiler yeniden sekillenme (remodeling) olarak adlandirilir.

Ventrikil dilatasyonu ile birlikte yeniden sekillenme papiller kaslarin pozisyonunda degisiklik,



atriyoventrikiiler halkada genisleme ve kapak yetersizliklerinde artisa neden olarak koti

prognoz ve kardiyak performansta ileri derecede azalmaya neden olur (18).

Akut miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden sekillenme enfarkt alanindan baglar. Giinler
ve aylar i¢cinde enfarkt bolgesinde baslayan incelme ve dilatasyon zamanla tiim ventrikiilde
gozlenir. Hipertansif hastalarda yeniden sekillenme ise, korunmus SV islev ve SV kavitesi ile

beraber kalinlagsmis ventrikiil duvarlar1 (konsantrik SV hipertrofisi) ile karsimiza ¢ikmaktadir

(5).

Kalp dis1 adaptasyon mekanizmalari intravaskiiler hacim ve vaskiiler direnci degistirir
ve sempato-adrenal sistem, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS), natriuretik peptitler,
arginin-vasopresin, prostaglandinler, nitrik oksit ve sitokinler gibi bir¢ok farkli mekanizma ile

etkili olurlar (19,20).
2.1.3. KALP YETMEZLIGI TANISI

Kalp yetmezligi, klinik bir tamidir, dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene ile konur,
yardimc1 laboratuvar yontemleri ile de desteklenir. Hastanin dykiisiinden faydalanarak yapilan
NYHA siniflandirmasi ile saptanan fonksiyonel kapasite ile hastaligin prognozu hakkinda bilgi

edinilebilir.

Egzersizle olusan nefes darligi, KY hastalarinda en sik goriilen belirtilerinden biridir.
Paroksismal gece gelen nefes darlig1 ise KY i¢in daha 6zgiin bir belirtidir. SV diyastol sonu
basing artigiyla ortaya ¢ikar. Ortopne, hastanin yatisindan birka¢ dakika sonra nefes darligi ve
sikint1 nedenti ile oturur duruma gegmesidir. Ortopne sol ventrikiil diyastol sonu basinci artisiyla
pulmoner konjesyonun gelismesine baglidir. KY olan hastalarda goriilen oksiiriigiin nedeni
pulmoner konjesyondur (21). Bitkinlik, yorgunluk ve istahsizlik gibi sik goriilen semptomlar
kronik KY’ye 0zgiil degildir ve kalp disi nedenlerden de kaynaklanabilmektedir.
Akcigerdeki konjesyonun baslica fizik muayene bulgusu pulmoner rallerdir. Periferik 6dem,
artmis vendz basing ve hepatomegali sistemik vendz konjesyonun karakteristik bulgularidir.
Konjestif semptomlar 1yi tedavi edilmis hastalarda gozlenmeyebilir. Bununla beraber periferik
o0dem ve hepatomegali, jugiiler vendz basing yliksekligi olmadiginda, diisiik tanisal deger
tagirlar. Tasikardi KY i¢in 6zgiil degildir, ancak ileri derecede KY olan ve 0zellikle beta bloker
ile tedavi edilen hastalarda bulunmayabilir. Ugiincii kalp sesinin duyulmast ileri derecede KY
varligini diisiindiirmelidir. Kardiyak muayenede duyulan iifiirtimlerin kaynagi ve tanidaki yeri

arastirtlmalidir. Fizik muayene bulgulari tanida yardimer olmakla beraber genellikle duyarliligi



diistiktiir ve yetersizlik bulgularmin olmayisi ile tan1 dislanamaz (22). Bu nedenle genellikle

KY oldugu diisiiniilen hastalarda kesin taniy1 koymak i¢in ek tetkikler dnerilmektedir.

Tablo 2.1. Kalp yetmezliginde belirti ve bulgular

Akciger dinleme bulgulari Nefes darlig1

(krepitan raller) Eforla olusan nefes darlig1

Periferik 6dem

Ortopne
Boyun vendz dolgunlugu Paroksismal nefes darligi
Hepatomegali

Ayak bilegi 6demi

Hepatojlguler reflu
patojug Yorgunluk, halsizlik

Tasikardi Oksiiriik

S3 gallop Istahsizlik

Kardiyak ufurtimler Carpinti

Kardiyomegali Norolojik yakinmalar (bas
donmesi, uykusuzluk, senkop ve

Santral venoz basingta artma konfiizyon vb.)

2.1.4. KALP YETMEZLIiGIi SINIFLANDIRILMASI

Kalp yetmezliginin prognozu hakkinda bilgi veren ve fonksiyonel kapasiteyi
degerlendirmede kullanilan NYHA smiflandirmasi hastanin Oykiisiine gore belirlenen bir
siiflandirmadir. Buna gore hastalar semptom olusana kadar yapabildikleri efor diizeyine gore
grup I'den grup IV'e kadar olan smiflara ayrilir. NYHA simiflarina uygun 6zgiil aktivite
cizelgesi yapilabilmektedir (23) (Tablo 2.2).



Tablo 2.2. New York Kalp Birligi(NYHA) fonksiyonel siniflamas1 ve 6zgiil aktivite skalasi

Smif 1 Kalp hastalig1 olup fiziksel aktivite Hastalar < 7 metabolik esdegeri
kisithiligi olmayan hastalardir. Siradan bir | (METS*) enerji gerektiren
fiziksel aktiviteyle nefes darlig1 ya da aktiviteleri rahat yaparlar.
yorgunluk olusmamaktadir. Basketbol, kayak, hentbol, 5

mil/saat ylrime gibi.

Siif 2 Kalp hastalig1 olup fiziksel aktivite Hastalar <5 METS enerji
acisindan hafif bir kisitliligi olan gerektiren aktiviteleri rahat
hastalardir. Dinlenme sirasinda yaparlar.
asemptomatiktirler. Ancak siradan bir
fiziksel aktivite nefes darligi ya da Dans, bahge isi, cinsel aktivite, 4
yorgunluk olusturmaktadir. mil/saat ylirime Hastalar = 7

METS enerji gerektiren aktiviteleri
yapamazlar

Sinif 3 Kalp hastaligi olup fiziksel aktivite Hastalar <2 METS enerji
acisindan belirgin derecede kisitlanmig gerektiren aktiviteleri rahat
olan hastalardir. Dinlenme sirasinda yaparlar.
asemptomatiktirler. Ancak siradan bir
fiziksel aktiviteden daha az aktivite bile | Durmaksizin dus alma ve
nefes darlig1 ya da yorgunluk giyinebilme, basit ev isleri, golf
olusturmaktadir. oynama ve 2.5 mil/saat ylrime

Hastalar >5 METS enerji
gerektiren aktiviteleri yapamazlar.

Sinif 4 Kalp hastalig1 olup herhangi bir fiziksel Hastalar >2 METS enerji
aktiviteyi rahatsizlik hissetmeden gerektiren aktiviteleri kesin
strdiremeyen hastalardir. Kalp yapamaz Hastalar sinif 111 kalp
yetmezligi semptomlar: dinlenme yetmezliginde belirtilen higbir
sirasinda da vardir aktiviteyi gergeklestiremez.

*METS: Metabolik esdegeri

Amerikan Kalp Birligi (AHA / ACC) NYHA smiflandirmasini da igine alacak sekilde
bir siniflandirma tanimlamigtir. Bu siniflandirma biiyiik 6l¢iide hastalarin klinik durumuna
dayanmaktadir (Tablo 2.3). Hastalar genelde bu siniflandirmada ileriye dogru gidis gosteriyor

olsa da bazi hastalarin evresinde gerileme gorulebilir (24).



Tablo 2.3. AHA / ACC kalp yetmezligi siniflandirma sistemi
EVRE | TANIM ORNEK
A Kalp yapilarinda saptanan bir anormallik Sistemik hipertansiyon,
olmamasina ragmen kalp yetmezligi gelisimi i¢cin | kardiyotoksik ajan kullanima,
yuksek riskli olan hastalar koroner arter hastaligi, alkol
kullanim1
B Kalp yetmezligi gelisimi i¢in yiiksek risk tastyip Asemptomatik kapak hastaligi,
yapisal anormallik gelisen ancak kalp yetmezligi | kardiyak hipertrofi-fibrozis,
semptom ve bulgulari gelismeyen hastalar kardiyak dilatasyon,
hipokontraktilite ve eski
miyokart enfarktlsu
C Altta yatan yapisal kalp hastalig ile beraber Nefes darlig1 veya egzersize
geemiste veya halen kalp yetmezligi semptomlar1 | intoleransi olan hastalar,
olan hastalar asemptomatik olup gegmis
semptomlari i¢in tedavi alan
hastalar
D [leri yapisal kalp hastalig1 olan ve maksimal ilag Sik hastaneye yatan veya
tedavisine ragmen dinlenme sirasinda bile kalp guvenli bicimde taburcu
yetmezligi semptomlari olan hastalar edilemeyen hastalar,
transplantasyon adaylari,
yardimci kalp cihazlar1 olanlar

KY’ye bagh gelisen semptom ve fizik muayene bulgular1 akciger 6demine, sistemik

vendz konjesyona ve diisiik kardiyak debiye bagli olarak ortaya ¢ikar. Buna ragmen SV sistolik

islev bozuklugu (EF < % 40) olan hastalarin % 20’sinde klinik KY semptom ve bulgularinin

olmadigi bildirilmistir. Farmakolojik tedavinin yararlarina ragmen KY hastalarinin yaklagik %

20’sinde ise orta-ileri derecede semptomlar devam etmekte ve bu hastalarda yillik mortalite %

50’ye kadar ¢ikmaktadir (24).

2.1.5. KALP YETMEZLIGI ETYOLOJiSi

Kronik kalp yetmezligi nedenleri (25) :

1- Koroner arter hastaliklari; iskemi, enfarkt

2- Kronik basing yiiklenmesi; hipertansiyon, tikayici kapak hastaliklari

3- Kronik hacim yiiklenmesi; kapak yetersizlikleri, intrakardiyak santlar (soldan
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saga), ekstrakardiyak santlar

4- Noniskemik dilate kardiyomiyopatiler; ailesel veya genetik bozukluklar, infiltratif
bozukluklar, toksik madde veya ilaglar, viral veya diger enfeksiydz ajanlar

5- Hiz ve ritim bozukluklari; kronik tasiaritmi ve bradiaritmiler

6- Pulmoner kalp hastaliklari; kor pulmonale, pulmoner vaskiiler bozukluklar

7- Yiiksek atim yaratan patolojiler

8- Metabolik bozukluklar; tirotoksikoz, nutrisyonel bozukluklar (beriberi)

9- Yiiksek kan akimi ihtiyaci; sistemik arteriyo-vendz santlar, kronik anemi

Koroner arter hastaligi (KAH) sistolik kalp yetmezIligi hastalarinin tigte ikisinden sorumludur
(26).

2.1.6. KALP YETMEZLIGI TANISINDA KULLANILAN TETKIiKLER
Laboratuar tetkikleri

Yakinmalari bulunan kisilerde tarama amacli biyobelirtecler kullanilmaktadir.
Ozellikle natriiiretik peptidler, negatif 6ngdrdiiriicii yani taniyr dislayic1 ozellikleri ile KY
tanisinda kullanilan kilit tasi biyobelirteglerdir (1). HAPPY kohortunda kullanilan B-tipi
natritiretik peptit (BNP) dncili (NT pro-BNP) diizeyi 6lglimii ile (esik degeri 120 pg/mL) KY
olgular1 normal bireylerden kolayca ayrilabilir (3). Ulkemizde BNP veya NTpro-BNP, “nefes
darligimin  kokeninin kardiyak veya pulmoner olup olmadigmin ayirict tanist igin
kullanilmaktadir (4). Ileri kalp yetmezliginde ise ilerleyici bobrek veya karaciger bozuklugu
gibi u¢ organ hasari, kdotiilesen bobrek yetersizligi ile iligkili ditiretik direnci ve 1srarci

hiponatremi (serum sodyumu < 134 mEq/L) gorulebilmektedir (27).
Elektrokardiyografi

Kalp yetmezliginde siklikla rastlanan elektrokardiyogram (EKG) bulgulari; siniis
tagikardisi, siniis bradikardisi, AF, VT, iskemi/infarkt, patolojik Q dalgasi, SV hipetrofisi,
atriyoventrikiiler blok, QRS voltaj kaybi ve dal bloklaridir (1). Ritim, hiz, p-QRS morfolojisi,
ST-T degisiklikleri, patolojik Q varligi; kardiyak hastalik varligi, kompanzasyon durumu, kalp

yetmezligi etyolojisi ve tedavinin yonlendirilmesi agisindan degerli bilgiler verir (28). Akut



semptom gelisimi ile bagvuran hastalarda EKG tamamen normal ise Kalp yetmezligi ihtimali

cok diisiiktiir (< %2) (29,30).

Kronik sikayetlerle bagvuranlarda ise normal EKG’nin negatif prediktif degeri daha
diisiiktiir (kalp yetmezligi olma ihtimali < %10-14 )(1).

Arka - On Akciger Grafisi (PAAG)

Bilateral kelebek kanadi seklinde merkezden perifere uzanan alveolar opasiteler ve
hiler dolgunluk dekompanse kalp yetmezliginde goriilen klasik goriintii olup peribronsiyal
dansiteler ve akciger iist loblarinda vaskiiler gélgeleri belirginlesmesi en belirgin akciger grafisi
bulgularidir. Plevral efiizyon, sa§ mindr fissiir golgesinin belirginlesmesi ve kardiyomegali
diger kalp yetmezligi bulgularidir. Kerley B cizgileri ise interstisyel sivi birikimi sonucu

gelisen, plevral yiizeye uzanan, ince ¢izgi seklinde opasitelerdir (25).
Ekokardiyografi (EKO)

Oykii, fizik muayene, EKG ve PAAG ile yapilan temel degerlendirme sonucu kalp
yetmezliginin ayirict tanisinin yapilmasinda, kardiyak fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde
ve sistemik hastaliklarin kardiyak tutulumunu gostermede ekokardiyografi temel goriintiileme
yontemidir. Ulasilabilirligi ve kolay elde edilmesi sayesinde 6zellikle kalp yetmezligi tan1 ve
takibinde en sik kullanilan goriintiileme yontemi olmasini saglamistir. 1954°te (31) baslayan
ilk ultrasonografik kardiyak goriintiileme sonrasi 1970’1i yillarin sonunda iki boyutlu (2B) EKO
(32) kullanimu ile kardiyak morfolojik ve fonksiyonel goriintiiler elde edilmeye baslanmustir.
M - Mod, Doppler, renkli Doppler, doku Doppler, transozefajiyal, strain ve en son (i¢ boyutlu
ekokardiyografik goriintiileme yontemleri ortaya ¢ikmistir. Bu sayede kardiyak morfolojik,

hemodinamik ve fonksiyonel degerlendirme daha iyi yapilmaya baslanmustir.
Kardiyak Manyetik Rezonans Goéruntiileme (MRG)

Kardiyak MRG; hacim, kitle, duvar hareket Ol¢limlerinin dogrulugu ve
tekrarlanabilirligi acisindan altin standart olarak kabul edilmektedir (1). MRG inflamatuar ve
infiltratif durumlar gostermede degerli bir tekniktir (33). Ayrica kardiyomiyopati (KMP)
sliphesinde, aritmilerde, kardiyak tiimor varlifinda, perikardiyal hastaliklar ve konjenital
hastalik degerlendirilmesinde giivenilir bir tetkiktir (34). MRG, EKO’nin yetersiz kaldigi,
goriintii netliginin kotli oldugu ve doku 6zelliginin 6nemli oldugu durumlarda tanida 6nemli bir

alternatif gorlntileme yontemidir (35). Ana kisitliligi metal implant bulunan kisilere
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yapilamamaktadir. Ayrica bobrek yetmezligi varliginda gadolinyum kullanimi nefrojenik

sklerozan fibrozise neden olabilir (28).
Bilgisayarli Tomografi (BT)

Ana kullanim alani koroner arterlerin goriintiilenmesi olup radyasyon maruziyeti
yaratir ve kontrast kullanimi sonrasi bobrek yetmezligi gelisebilir (36). BT anjiyografi
obstriiktif koroner arter hastaligin1 belirlemede yiiksek negatif prediktif deger ve sensitiviteye
sahip olmakla birlikte miyokard dokusu hakkinda bilgi vermek agisindan EKO’dan {istiindiir
(28). Hem BT hem de MRG goriintiilemenin yiiksek kalp hizlarinda 6lgtim dogruluklari azalir
(37).

Miyokard Perflizyon Sintigrafisi (SPECT)

Koroner arter hastalig1 siiphesinde viabilite ve iskeminin varliginin arastirilmasinda
kullanilir. GATED SPECT ile ventrikiiler hacim ve EF hakkinda bilgi edinilir (38). Nukleer
gorinttleme yontemleri iskemik-noniskemik ayrimi yapmada duyarhdirlar fakat 6zgiilliikleri
distktir (39).

Pozitron Emulsiyon Tomografi (PET)

Iskemi ve viabilite arastirilmasinda kullanilmakta olup niikleer tetkikler radyasyon

maruziyeti olusturur fakat kontrast ajan kullanim1 yoktur (28,40).
Kateterizasyon

Restriktif ve konstriktif kardiyomiyopati ayriminda, miyokardit ve infiltratif
hastaliklarin tanisinda hemodinamik 6l¢iimler ve biyopsi alinmast aracilifiyla taniya yardimet

olur (41).
Endomiyokardiyal Biyopsi

Kalp yetmezligi tanisinda rutin olarak uygulanmaz. Genellikle sag ventrikiil(RV)
olmak (zere 0zel miyokard hastaliklarimin (infiltratif olanlar: amiloid, sarkoidoz,
hemokromatoz, eozinofilik miyokardit ve restriktif kardiyomiyopati) tanisinda miyokardiyal

biyopsi bulgulari taniya destek saglamaktadir (20).
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2.1.7. KALP YETMEZLIiGI TEDAVISi

Kalp yetmezligi hastalarinda tedavi hedefleri; belirti ve bulgular1 iyilestirmek, hastane
bagvurulari 6nlemek ve sagkalimi arttirmaktir. Klinik ¢aligmalarin odak noktasi onceleri
mortalite iken, KY ile iligkili hastane yatislarini 6nlemenin de hastalar ve saglik sistemleri igin
Onemli oldugu fark edilmistir (42). Mortalite ve hastaneye bagvuru hizlarindaki azalmanin her
ikisi de, etkili tedavilerin KY nin ilerleyici kotiilesmesini dnleme veya azaltma basarisini

yansitmaktadir (43,44). Tablo 2.4’te kalp yetmezligi tedavisi yer almaktadir (1).

Tablo 2.4. Kalp yetmezIliginin Tedavisi

Non-Farmakolojik * Korunma stratejisi

Tedavi * Presipite edici faktorlerin ortadan kaldirilmasi
* Yasam bi¢iminin ayarlanmasi

* Egzersiz egitimi

* Diyet

Farmakolojik Tedavi » ACE-I*/ARB*

* Beta Blokerler*

* Aldosteron Antagonistleri

« ivabradin*

* Hidralazin+isosorbid dinitrat*
*Diiiretikler

*Digoksin

Cihaz ve Cerrahi Tedavi *Cihaz Tedavisi

-Kardiyak Resenkronizasyon TedavisixICD*

-ICD*

-Sol Ventrikiil Destek Cihazi(LVAD)
*Perkutan/Cerrahi Girigim
-Revaskiilarizasyon(Perkiitan Koroner Girisim, CABG)
-Kapak Cerrahisi

-Kalp Transplantasyonu

*Randomize klinik ¢alismalarda mortaliteyi azalttiklar1 kanitlamistir.

12



2.1.7.1. NONFARMAKOLOJIK ve FARMAKOLOJIK TEDAVi
Nonfarmakolojik Tedavi Yontemleri

Bu yaklagimda temel olan yasam tarzi degisiklikleridir. Hastaya kalp yetmezliginin
tanimi, nedenleri ve bulgularini igeren egitimler verilmelidir. Ayrica egitim igerigi hasta ve
yakinlarmin egitim ve motivasyonu, farmakolojik tedavi, klinik tabloyu bozan ilaglardan
kaginma, risk faktorlerinin kontrolii, tedaviye mutlak uyumunun saglanmasi, cinsel aktivite,
bagisiklama(influenza, pnémokok asis1), psikososyal semptomlar1 ve prognoza iliskin
bilgilendirme, diyet ve tuz kisitlamasini, asir1 sivi aliminin 6nlenmesi, hiponatremi ve ileri
evrede s1vi kisitlamasi, glinliik rutin aktivitelere katilimi tesvik ve diizenli egzersiz programini,
alkol tiiketiminin kisitlanmasimi, giinliik kilo takibi, VKI > 30kg/m2 olgularda kilo azaltimu,
obstriktif/santral uyku apnesi tanis1 ve tedavisi, kaseksinin 6nlenmesi, depresyon tespiti ve

tedavisi gibi yasam tarz1 degisikliklerini igermelidir (17).

Farmakolojik Tedavi Ydntemleri

Farmakolojik tedavi yonteminde ndrohormonal aktivasyonu inhibe eden ilaglar,
vazodilatorler, ditiretikler, pozitif inotroplar hastanin genel durumu, testlerin degerleri g6z

Oniine alinarak planlanir (45).

Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérleri (ACE-1)

[lk tercih ilaglardan olup ventrikiil boyutlarini kiigiiltiir, EF’yi artirir ve semptomlari
azaltirlar (8,46). TUm sistolik disfonksiyonlu hastalara verilmeleri onerilmektedir (47).
Miyokard infarktiisii insidansini azaltirlar (48). Beta blokerlerle beraber birbirini tamamlayici
etki gosterirler. ACE-I sol ventrikiil yeniden sekillenmesi {izerinde 1limli etkiye sahipken Beta

blokerler siklikla EF’de 6nemli artig saglarlar.

Anjiyotensin Reseptor Blokerleri (ARB)

ARB’ler ACE-I ile karsilastirildiklarinda benzer etkinlik gostermislerdir (49). ACE
inhibitorlerine gére pahali olduklari i¢in genelde ACE inhibitorlerine alternatif olarak, oksiiriik
gibi yan etkiler gelistiginde tercih edilmektedirler (47). NYHA sinif I1I-IV hastalarinda ACE-I
ve BB (beta bloker)’lere ek olarak da verilebilirler (50), fakat mineralokortikoid reseptor
antagonistleri (MRA) bu durumda daha fazla mortalite yarar1 gosterdikleri i¢in, MRA’larin

kontraendike oldugu durumlarda tercih edilebilirler (1).
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Beta Blokerler(BB)

ACE-I ile beraber etyolojiden bagimsiz olarak ilk basamak tedaviyi olustururlar (8,46).
Sistolik fonksiyonlar1 arttirirlar, EF’de % 5-10 artma saglarlar (47). Ug kontrollii calismada
(bisoprolol (51), karvedilol (52), metoprolol cr/xlI (50)) hastane yatislarini azaltmis ve
mortalitede %34’liikk bir azalma saglamislardir. Bir bagka BB olan nebivolol ile hastaneye
yatiglarda azalma gosterilmis fakat mortalite yarar1 saptanmamustir (. Hemodinamik olarak

stabil, perflizyonu bozulmamis kisilerde dekompanzasyon ataklarinda kesilmemelidirler (54).
Mineralokortikoid Reseptdr Antagonistleri/Aldosteron Reseptdr Antagonistleri(MRA)

Spironolakton ve eplerenon  mineralokortikoid reseptdér antagonistidirler.
Spironolakton (55) ve eplerenon (56) kullaniminin toplam mortalite, kalp yetmezligine bagl
mortalite ve hastane yatiglarini azalttigi gosterilmistir. ACE-1 ve BB kullanmasina ragmen;

diisiik EF (< %35), NYHA simuf II- IV tim hastalara 6nerilmektedirler (1).
Ivabradin

Yiiksek istirahat kalp hizi, kalp yetmezligi bulunan koroner arter hastalarinda mortalite
ve istenmeyen kardiyovaskiiler klinik sonuglarla iliskilidir. Kalp yetmezligi olgularinin
%50’sinde kalp hizinin > 70 atim/dk ve > %40°nda ise > 77 atim/dk oldugu bilinmektedir. Beta
bloker ¢alismalari, mortalite yararinin kalp hizinda azalma ile paralel olduguna isaret
etmektedir. If kanal inhibitorii olan ve kalp hizini azaltan ivabradinle yapilan ve semptomatik
kalp yetmezligi hastalarini inceleyen SHIFT ¢alismasi, glinde iki kez 7.5 mg uygulanan
ivabradin’in, EF <%35, kalp hiz1 >70 atim/dk ve siniis ritminde olan ve ACE-I, beta bloker ve
aldosteron antagonisti tedavisi almakta olan orta-ileri kalp yetmezligi olgularinda
kardiyovaskuler mortalite ve kalp yetmezligi nedenli hastane yatislarimi %18 oraninda

azalttigini ortaya koymustur (57).

Ivabradin, EF < %35, NYHA smif II-IV, kalp hiz1 > 70 olan, tolere edilebilen
maksimal beta bloker dozunu alanlarda (sinif IIa) ya da beta bloker tedavisini tolere edemeyen

olgularda (sinif IIb) 6nerilmektedir (1).

Hidralazin ve Isosorbid Dinitrat

Klinik ¢aligmalar, hidralazin ve isosorbid dinitrat (H-ISDN) kombinasyonunun
mortaliteyi ve yetmezlik nedeniyle hastane yatislarini azalttig1, ventrikiiler fonksiyon, semptom

ve egzersiz kapasitesini diizelttigini desteklemektedir (27). Iki ¢alismanin retrospektif subgrup
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analizinde siyah 1rkin beyaz irk kadar ACE inhibitorlerine iyi yanit vermedigi, fakat beyazlara
oranla H-ISDN kombinasyonuna daha iyi yamt gosterdigi saptanmistir (58,59). Siyah irktan
olgularin olusturdugu A-HeFT c¢alismasinda ise diiiretik, digoksin, ACEI (ARB), BB ve
spironolakton almakta olan NYHA I11-IV ve EF diisiik KY olgularina H-ISDN eklendiginde 10
aylik mortalitenin %43 (p<0.02) ve hospitalizasyonun %33 (p<0.001) azaldigin1 gdstermistir.
NYHA smif II-IV hastalarinda yapilan randomize plasebo kontrollii bir ¢alismada kendi
tamimlarina dayanarak belirlenen Afro-amerikalilarda hidralazin ve isosorbid dinitrat
tedavisinin hayat kalitesini arttirdig1, hastaneye yatislar1 azalttifi ve yasam siiresini uzattigi
gbzlenmistir (60). Sonug olarak; standart tedaviye yanit alinamayan veya standart ilaglara
kontrendikasyon/intolerans1 olan ileri evre KY olgularinda H-ISDN’nin klinik yararlar

sagladigini desteklemektedir.

Dilretikler

Diiiretikler, akut KY tedavisinde en sik kullanilan ilaglardir. Sivi birikimine iligkin
semptom ve bulgular1 olan kalp yetmezligi olgularinda, pulmoner ve sistemik konjesyonu
azaltmak ve yeniden olusmasmi Onlemek amaciyla kullanilir. Ditiretik kullanimi hizla
semptomlarda ve egzersiz kapasitesinde diizelme saglar. En ¢ok tercih edilen diiiretikler loop
ditretikleri, 6zellikle de furosemiddir. Tiazid diurekleri daha ¢ok loop didretikleri ile beraber
etkinligi arttirmak amaciyla kullanilir. Potasyum tutucu diuretikler olan aldosteron
antagonistleri NYHA 111-IV olgularda mortalite yarar1 yan1 sira semptomatik diizelme amaciyla
da kullanilmaktadir (1,8). Diiiretiklerin semptom ve klinik bulgularda belirgin dizelme

sagladig1 gosterilmis olsa da, mortaliteyi azalttiklarina iliskin kanit bulunmamaktadir.

Digoksin

Digoksin ile 1990’11 yillarda yapilan DIG ¢aligmast diiiretik ve ACEI kullanmakta olan
KY olgularinin tedavisine eklenen digoksinin hastaneye yatislar, semptom ve yasam kalitesini
diizelttigi ancak mortaliteye bir etkisinin olmadigini ortaya koymustur (61). Son yillarda DIG
calismasinda yer alan yiiksek riskli KY olgularinda yapilan subgrup analizleri, digoksinin
NYHA 11-1V olgularda, EF < %25 olanlarda ve kardiyotorasik oran1 > %55 olan olgu
gruplarinda KY hospitalizasyon veya KY mortaliteyi anlamli azalttigin1 gostermistir (her bir
subgrup icin p<0.001) (62). Subgrup analiz sonuglar1 standart tedaviye yanit alinamayan ileri
evre KY olgularinda digoksinin tedaviye eklenmesinin klinik yarar saglayabilecegini

desteklemektedir.
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Kalp yetmezligi Farmakolojik Tedavisinde Yeni ilaglar

Anjiotensin reseptdr neprilisin inhibitéri (ARNi), bir neprilisin inhibitori olan
sakubutril ile bir ARB olan valsartan’dan olusan yeni bir ajandir. Neprilisin, natriiiretik
peptidleri yikan bir enzimdir ve inhibisyonu ile natritiretik peptid yikimi azalir, bdylece ANP,
BNP, CNP’nin kan ve doku diizeyleri artar. Natriiiretik peptidlerin; natriiirez, diiirez ve
vazodilatasyonla sistemik vaskiiler direnci azaltici etkileri bulunmaktadir. Boylece, valsartan
ile anjiotensin II’nin etkileri bloke edilirken, neprilisin inhibisyonu ile natritretik peptid
diizeylerindeki artisla ARNi kalp yetmezligi tedavisinde yarar saglamaktadir. PARADIGM HF
caligmasinda ARNi, daha Once yapilan ¢alismalarda mortalite ve rehospitalizasyon etkinligi
kanitlanmis olan enalapril ile karsilagtirllmis ve ¢arpict istiinliigii nedeniyle ¢alisma erken

sonlandirilmistir (63).

Aliskiren hipertansiyon tedavisinde kullanilan renin inhibitoriidiir. Mevcut renin
anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) blokerlerinin Gstune renin inhibisyonun kalp
yetmezliginde ek yarar saglayabilecegi diisiincesiyle yapilan ALOFT calismasinda aliskirenin
NYHA 1I-1V, diisiik EF’li olgularda BNP diizeyleri ile iiriner aldosteron ve plazma renin
aktivitesini anlamli oranda azalttig1 rapor edilmistir (64). ASTRONAUT ¢alismasinda akut kalp
yetmezligi ile hospitalize edilen ve klinik olarak stabil duruma gelen disiik EF-yiksek
BNP/NT-proBNP diizeyleri olan hastalarda taburculuk 6ncesi tedaviye eklenen aliskirenin 6 ve
12 aylk kardiyovaskiiler oliim veya hospitalizasyonda anlamli azalma saglamadig,
hiperkalemi, renal disfonksiyon ve hipotansiyonda artisa neden oldugu gozlendi. Daha sonra
yapilan subgrup analizlerde diyabeti olmayan olgularda 12 aylik kardiyovaskiiler 6liim veya
kalp yetmezIligi nedenli hospitalizasyonda ve tiim nedenli 6liimlerde azalma izlendigi sonucuna
ulasildi (65). ATMOSPHERE ¢aligsmasi sonucunda kronik KY tedavisinde aliskirenin enalapril
ile karsilagtirildiginda gerek tek basina kullanimi gerekse enalapril ile kombine kullaniminin ek
bir klinik yarar saglamadigini ve daha fazla yan etkilere neden oldugunu gostermektedir. Ayrica
enalapril kadar bile klinik yarar ortaya koyamadigina ve enalapril yerine kullanilamayacagina

isaret etmektedir (66).
2.1.7.2. KALP YETMEZLIGINDE CiHAZ TEDAVIiSi ve CERRAHI TEDAVILER
Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator (ICD)

Sistolik kalp yetmezligine bagl 6liimlerin yaklagik yarisi ventrikiiler aritmiler sonucu

gelismektedir. Primer koruma amaciyla optimal medikal tedavi altinda, EF < %35, NYHA sinif
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I1-111, yasam beklentisi bir senenin {lizerinde olan kisilere (67,68); sekonder koruma amaciyla
kardiyak arrest veya hemodinamik instabilite yaratan ventrikiiler tasikardi (VT) gelisen kisilere
EF’ye bakilmaksizin ICD implante edilmelidir (69,70).

Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi (CRT)

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT), atriyal senkronize biventrikiiler uyarim ile
kisa siirede atim hacminde artma, mitral yetersizliginde azalma ve bu etkiler sonucunda
kardiyak performansta artma saglar (8,46). Randomize kontrollii g¢alismalarda hastane
yatiglariin, semptomlarin ve mortalitenin azaldig1 gosterilmistir (71,72). Sinls ritmi, EF <
%35, NYHA smif II, III ve mobilize olabilen smif IV, LBBB (sol dal blogu) ve QRS > 150
msn olanlar en fazla fayda goren gruptur. Kaliteli yasam beklentisi, kalp nakli veya destek

cihazlar1 planlananlar disinda bir seneden uzun olmalidir (1).
Sol Ventrikiil Destek Cihazlari

Kalp naklinin son donem KY tedavisindeki biiyiik basarisina ragmen donér sayisindaki
yetersizlik ventrikiil destek cihazlarimin (VDC) gelistirilmesine sebep olmustur. Yilda
100.000’den fazla tibbi tedaviye direngli AHA/ACC basamak D kalp yetmezligi hastasinin
VDC’ye ihtiyag duydugu diisiiniilmektedir. Bu hastalarin yarisindan fazlasi 4 yilda igerisinde
kaybedilmekte ve hastalar akut KY nedeniyle hastaneye bagvuruyorsa bu mortalite oranina 1

yilda ulagilmaktadir (73,74).
Intra Aortik Balon Pompasi (IABP)

Kalbin pompa fonksiyonunu yetersiz kaldig1 durumlarda en yaygin kullanilan ve gegici
mekanik destek saglayan cihazdir. Bu cihaz sistol sirasinda soniip, diastol sirasinda sisen bir
mekanizmayla kardiyak 6n ylku azaltarak kardiyak outputu arttirip, kalbin oksijen ihtiyacini
azaltir ve diastol esnasinda koroner kan akiminmi artirarak, miyokardin oksijen ihtiyacini

karsilamaktadir (75).
Son Evre Kalp Yetmezliginde Cerrahi Tedavi Modaliteleri

Son evre kalp yetmezligi olgularinda uygun medikal tedavi ve inotropik destek
verilmesine ragmen ileri derecede hemodinamik bozukluk gosteren olgularda, cerrahi
alternatifler 6n plana ¢ikmaktadir. Son donem kalp yetmezligi tanis1 almis hastalarda

uygulanabilecek cerrahi ve girisimsel tedavi yontemleri sirasiyla;
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-Genisletilmis endikasyonlar ile koroner bypass operasyonu

-Genisletilmis endikasyonlar ile diger kardiyak operasyonlar

-Dinamik kardiyomiyoplasti operasyonlari

-Ventrikiler Remodelling-Batista operasyonu

-Transmiyokardiyal Lazer Revaskilarizasyonu (TMR)

-Intra-Aortik Balon Pompas1 (IABP)

-Dolasima yardimc1 mekanik destek sistemleri (VDC)

-Toplam Artificial Heart (TAH)- Yapay kalp

-Ortotopik KalpTransplantasyonu basliklari altinda gruplandirilabilirler (76).

2.2. KALP YETMEZLIGINDE MEKANIK DESTEK TEDAVISi
2.2.1. GIRIS

Ventrikiiler destek cihazlari, ventrikiilin mekanik pompa islevinin bir bdliimiini
iistlenerek ventrikiiliin is yiikiinii azaltan, ventrikiiliin fonksiyonunu rahatlatan, ayn1 zamanda
kan volumunu arteriyel sisteme pompalayarak periferal ve hedef organlarin kan akimini arttiran
sistemlerdir (46). Kronik kalp yetmezliginde uzun siireli kullanima uygun ventrikiil destek
cihazlar ile akut kalp yetmezliginde kisa siireli mekanik dolasim destegi saglayan ventrikiil
destek cihazlar gelistirilmistir. Glinlimiizde kullanilan destek sistemleri; siirelerine gore; kisa
dénem (O - 4 hafta), orta donem (1 - 6 ay) ve uzun dénem (> 6 ay), sagladiklar1 kan akimina
gore; pulsatil ve devamli, dolasimla iligkilerine gore; ekstrakorporeal (viicut disina yerlesik),
parakorporeal (viicut yiizeyine yerlesik) ve internal sistemler ve destek tiplerine gore;

ventrikiiler ve toplam kalp olarak siniflandirilmaktadir (77).

Gunimduzde halen devam eden dondr problemi nedeniyle transplantasyon sayilarinin az
olmasi ve gelistirilen modern, uyumlu, etkili ve giivenli ventrikiil destek cihazlarinin kullanima

sunulmas1 VDC tedavisinin daha yaygin kullanilacagina isaret etmektedir (77).

2.2.2. TARIHCE

1966’da DeBakey’nin aort ve mitral kapak replasmani uyguladigi ve pompadan
ayiramadigi bir hastaya sol atriyum ve aksiller arter yoluyla taktigi pnomotik pompa destek

cihaz1 tarihgesinin ilk basarili 6rnegidir (78). 1969°da LV anevrizmektomi uyguladigi bir
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olguda pompadan ¢ikamayan Dr. Cooley, Liotta ve DeBakey’nin gelistirdigi toplam yapay
kalbi (Toplam Artificial Heart - TAH) implante etmis ve 64 saat sonra hastaya kalp nakli
uygulamigtir (79). Dr. William DeVries ilk kalici amagli TAH’1 (Jarvik 7) bir dilate
kardiyomiyopatili hastaya implante etmistir, 112 giin destek sonrasinda olgu aspirasyon
pnémonisi, renal yetmezlik ve sepsis nedeniyle kaybedilmistir (80). Dr. Copeland ve
arkadaslar1 kalp transplantasyonuna kopriileme amaciyla TAH implantasyon siirecini 1985
yilinda baglatmis cihaz ¢esitli degisimler gecirerek Syncardia ismini almistir. 1978’de Dr.
Norman pndmotik mekanizmali 1. nesil destek cihazini implante etmis 5 giin destekten sonra
uygulanan kalp nakli basarili olamamis ve hasta sepsis nedeniyle kaybedilmistir (81). 1980’li
yillarda kalp naklinin popiiler olmastyla bekleme listesi artmaya baslamig ancak bu olgularin
her yil 1/3’tinlin kaybedilmesi VDC ihtiyacin1 daha da arttirmistir. 1994°te HeartMate
transplantasyona kopriileme amaciyla FDA onay1 alan ilk sol ventrikiil destek cihazi (LVAD)

olmustur.

Prospektif randomize REMATCH caligmasi sonucunda ileri evre KY hastalarda
mekanik destek cihazinin medikal tedaviye gore anlamli bir sagkalim avantaji sagladigi

gosterilmistir (82).

2.2.3. CIHAZLARIN GELISIMI

Giiniimiizde kullanilan destek sistemleri; siirelerine gore; kisa donem (0 - 4 hafta), orta
dénem (1 - 6 ay) ve uzun dénem (> 6 ay), sagladiklar1 kan akimina gore; pulsatil ve devamli,
dolasimla iliskilerine gore; ekstrakorporeal (viicut disina yerlesik), parakorporeal (viicut
yiizeyine yerlesik) ve internal sistemler ve destek tiplerine gore; ventrikiiler ve toplam kalp
olarak siniflandirilmaktadir (77). Sik uygulama alani bulunan cihazlara géz atildiginda SV
desteginde giris (inflow) kaniilii sol atriyum veya SV apeksine yerlestirilmekte iken, ¢ikis
(outflow) kaniilii ise genellikle asendan aortaya yerlestirilmektedir. Sag ventrikiil desteginde

ise giris kaniiliinlin implantasyon bolgesi siklikla sag atriyum, ¢ikis1 ise pulmoner arterdir.

[k nesil cihazlar elektriksel enerjiyle veya hava kullanilarak (pndmotik) voliim yer
degistirmesi prensibiyle hareket eden ve pulsatil akim saglayan intrakorporeal (viicut igerisinde

yerlesen) veya parakorporeal (viicut disinda yerlesen) tipteki pompalardir.

Ikinci nesilde ise devamli akim olusturan aksiyel akim pompalar1 gelistirilmistir. Ikinci
nesil cihazlarin akim prensiplerine bakildiginda; LV (inflow) ve aorta (outflow) arasindaki

basing farkinin en diisiik oldugu sistol esnasinda akim artmakta, bu basing farkinin yiiksek
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oldugu diyastolde ise akim azalmaktadir. Pompa akiminin devamli karakterine ragmen bir
miktar pulsatilite korunabilmektedir. HeartWare HVAD (Heart Ware) vb. gibi cihazlarin 6rnek
olusturdugu manyetik veya hidrodinamik prensiple calisan, devamli akim saglayan ve gevre
elemanlarinda modifikasyonuyla onceki nesillerde goriilen dayaniklilik problemini asma

iddias1 tastyan tigiincii nesil destek cihazlariyla ilgili giin gectikge daha ¢ok tecriibe elde
edilmektedir (30).

Kisa Sureli Mekanik Dolasim Uzun Sdreli
— —_
/ \ Destek Cihazlar ‘/A/ l \
Perkitan Diger 1.Kusak 2.Kusak 3.Kusak Toplam
Yerlesenler Cihazlar Cihazlar Cihazlar Cihazlar Yapay Kalp
iABP ECMO [ HeartMate IP ) [EVAHEART ) [HeartMate 3 ) Abiocor
Tandem heart Ablor'ned BVS HeartMate VE Jarvik 2000 HeartWare CardioWest
. 50(_)0' HeartMate XVE HeartMate Il ArrowCorAide
impella Ab|on?1ed AB5000 Novacor Micdomed DuraHeart
recover Centrimag Excor DeBakey Ventra-assist
Thoratec(intrakorpo Incor
real/ Parakoeporeal) Levacor

Sekil 2.1. Mekanik Dolasim Destek Cihazlar
(Kaynak: jag.journalagent.com/TKDA_44 2 175_188.pdf)
2.2.4. VENTRIKUL DESTEK CiHAZLARININ POTANSIYEL FAYDALARI

Ventrikiil destek cihazlar1 ventrikiilii bosaltir, dolus basincini diizeltir ve sistemik debiyi
yiikseltir. Ikincil faydalar ise dolasimdaki nérohormonal ve sitokin seviyelerini normalize
etmesi, LV hipertrofisinde gerileme, ventrikiiler “remodeling”’in geri donmesi, miyokardiyal
B-adrenerjik cevapsizligin, kalsiyum kanallarinin fosforilasyonunun (riyanodin reseptorleri) ve
kalsiyum siklusunda gen kodlayan proteinlerin ekspresyonun normalizasyonudur. Tim bu iyi
yondeki degisimlere ragmen cihazdan ayrilma ve tam iyilesme oranlari (bridge to recovery
‘tyilesmeye koprii’) istenilen oranlara ulasmamistir. Hemodinamik iyilesme siklikla gegici son
organ hasarimi geri ¢evirebilmekle birlikte 6zellikle kronik olgularda tam iyilesme oldukga az

g6zlenmektedir (83-86).
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2.2.5. KLINIK UYGULAMA, ENDIKASYONLAR ve KONTRENDIKASYONLAR

Ventrikiil destek cihazlarmin klinik uygulama alanlar1 esas olarak 3 tanedir: Iyilesmeye

kopriileme (bridge to recovery), transplantasyona kopriileme (bridge to transplant) ve kalici

tedavidir (destination therapy). Bu gruplar ayni1 hastada i¢ i¢e gegebilir veya implantasyon

sirasindaki endikasyon zamanla bir digeri ile degisebilir (90).

Tablo 2.5. Mekanik Dolasim Desteginin (MDD) Cesitli Kullanim Endikasyonlar1

Karara Kopru (Bridge

to decision: BTD)

MDD’nin, ilaca direngli akut dolasim kollapsinda olan ve tam bir
degerlendirme tamamlanip ek tedavi segenekleri degerlendirilinceye

kadar hizla 6lme riski olan hastalarda kullanimi

Adayliga Koprii (Bridge to
candidacy: BTC)

MDD’nin, transplantasyona elverisli olmayan bir hastayi

transplantasyona uygun hale getirmek igin ug¢ organ islevlerinin

iyilestirmek amactyla kullanim1

Transplantasyona Kopri

BTT)

(Bridge to Transplantation:

MDD’ nin, 6liim riski yiiksek olan hastalart dondr organ bulunana kadar

hayatta tutmak amaciyla kullanimi

Iyilesmeye koprii (Bridge
to recovery: BTR)

MDD’ nin, hastay1 kardiyak islevleri MDD’yi ¢ikarmaya yetecek kadar

iyilesinceye dek hayatta tutmak amaciyla kullanimi

Kalici1 Tedavi (Destination

Therapy: DT)

MDD’nin transplantasyona elverisli olmayan ve son donem kalp
yetmezligi olan hastalarda transplantasyona alternatif olarak uzun

d6énem kullanimi

Ventrikiil destek cihazlari i¢in endikasyonlar;

-Sol ventrikul EF < %25 ve ol¢iilmiisse pik VO2 < 12 mL/kg/dk

-Tetikleyici bir neden olmaksizin son 1 yil igerisinde > 3 kalp yetmezliginde kotiilesme

nedeniyle hastaneye yatis

-Intravendz inotropik tedaviye bagli olma
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-Yetersiz ventrikiil dolus basinci olmadan ( Pulmoner kapiller u¢ basinci1 > 20 mmHg ve
Sistolik kan basmci < 80-90 mmHg ya da Kardiyak indeks < 2 L/dk/m?) perfiizyon azalmasina

bagli ilerleyici u¢ organ islev bozuklugu (bobrek veya karaciger fonksiyon bozuklugu)
-Sag ventrikiil islevlerinde bozulma (88)

Ventrikiiler destek cihazlari i¢in kontraendikasyonlar;

-Gegirilmis ve etkisi devam eden ciddi inme,

-Cihaz kullanimini engelleyecek nérolojik defisit,

-Eslik eden terminal durum (metastatik kanser, siroz vb.),

-5 cm’den biiyiik abdominal aort anevrizmasi,

-Aktif sistemik enfeksiyon veya enfeksiyon igin major kronik risk,
-Fiks portal hipertansiyon,

-Ciddi kronik akciger hastaligi (6rn. Fevl <1 litre),

-Kalic1 renal veya hepatik yetmezlige gidis, ¢oklu organ yetmezligi,
-Antikoaglasyona intolerans,

-Heparin iligkili trombositopenti,

-Ciddi psikiyatrik hastalik,

-Sosyal destegin olmamasi,

-Gebeliktir (89).

Son zamanlarda geridoniislimsiiz pulmoner hipertansiyonu bulunan bazi olgularin
aslinda geridoniisiimsiiz olmadiklar1 ve sol ventikiil destek cihaziyla uzun siirede geri
doniistimiin olas1 olduguyla ilgili kanitlar mevcut olup bu hastalara kalp transplantasyonu

imkan: sunmaktadir (90).

Ventrikiiler destek cihaz uygulanmasinda zamanlama da 6nem arzetmektedir. Kronik
kalp yetmezligi kotiilesme egiliminde olan olgularda daha erken davranmak ve daha agresif
cihaz endikasyonlariyla transplantasyon sonrasi sagkalimin diizeldigiyle ilgili kanitlar
mevcuttur (91). Son donem KY olgularinin birgogu birkag¢ ataktan sonra inotrop bagimli hale
geldiginden bu evrede son organ hasarmmi beklemeden cihaz takilmasi Onerilmektedir.
INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support) veri

bankasi1 tarafindan yapilan siniflama hastalara mekanik destek verilme zamanlamasini

22



belirlemektedir (Tablo 2.6). Park ve arkadaslari 2000 6ncesi ve sonrast VDC sonuglarini
karsilastirdigr calismada sagkalim, bobrek yetmezligi, cihaza bagli enfeksiyonda yakin
zamanda yapilanlar agisindan ciddi avantaj saptanmis olup, bu durumun hasta ve postoperatif
bakimdaki ilerlemeler, artan tecriibe, cihazlardaki modifikasyonlara baglanmis ve daha agresif

cihaz implantasyonu gerekliligini desteklemistir (92).

Tablo 2.6. INTERMACS Smiflamasi

Evre Tanimlama Zamanlama
1 Kardiyojenik sok tablosundaki hastalar Birkag saat
2 Artan miktarda inotrop ihtiyaci olan Birkag giin
hastalar
3 Inotrop ihtiyac1 olan stabil hastalar Birkac hafta
4 Sik sik dekompanzasyon yasayan hastalar Birkac hafta ya da ay
5 Egzersiz intoleransi olan hastalar Daha ilerde
6 Hafif egzersizi tolere edebilen hastalar Daha ilerde
7 Agir egzersizi tolere edemeyen hastalar Destek ihtiyact yok

INTERMACS: Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support
2.2.6. CIHAZ SECiMi ve CIHAZ BOLUMLERI

Ideal destek cihazi; yeterli sistemik debiyi saglayabilen, fiziksel aktiviteyle orantili
metabolik ihtiyaglar karsilayabilen, kiigiik, hafif, immiin yanit meydana getirmeyen yapida,
enfeksiyona rezistanst olan, tromboz-kanama ve hemoliz riskinin minimal oldugu ve
antikoagulasyona ihtiya¢ olmayan, dayanikli bir cihaz olarak tanimlanabilir. Kolayca implante
edilebilmeli, eksternal bir gii¢c kaynagina ihtiyagc duymamali ve ucuz olmalidir. Ancak boyle
ideal bir cihazin iretimi i¢in teknolojimiz heniiz yetersiz kalmakta olup yeni cihazlar

gelistirlmektedir.

Uygun cihaz se¢iminde bir¢ok faktér géz dnilinde bulundurulmalidir. Tedavinin amaci,
tahmini uygulama suresi, ventrikiil desteginin tipi, viicut kitle indeksi ve viicut yiizey alani, kan
grubu ve antikoagiilan tedaviye kontraendikasyon olusturabilecek durumlar, cerrahi ekibin
tecriibesi ve uygulanacak merkezin rolii dikkat edilmesi gereken baslica noktalardir. Uygun

hastaya uygun cihazin uygun zamanda takilmast VDC yerlestirilmesinde ¢gok nemlidir (77).
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Ventrikiiler destek cihazi kalp fonksiyonunu ve kan dolasimini desteklemek i¢in cerrahi
olarak hastanin gogsiine implante edilen mekanik bir pompa olup {i¢ tip VDC bulunmaktadir;
sol ventrikiil destek cihazt (LVAD), sag ventrikiiler destek cihazi (RVAD) ve biventrikiiler
destek cihazi (BiVAD) 'dir. LVAD en yaygm VDC tiirlidiir; sol ventrikiildeki kan1 bosaltip
aortaya kan pompalama prensibiyle ¢alismaktadir. LVAD'lar, kalp naklini beklerken yagamini
yitirebilecek hastalarin yasam siireleri uzatmakta ve yasam kalitesini arttirmaya yardimci
olmaktadir. LVAD'lar asil olarak kalp nakli bekleyen hastalarda nakile koprii olarak
tasarlanmistir ancak kalp nakline uygun olmayan hastalarda uzun siireli destek amagh kalici

tedavi olarak da kullanilmaktadir. RVAD, kanin sag ventrikiilden pulmoner artere pompalan

LVAD connected to heart

Control Unit
Battery

Left ventricle

Sekil 2.2,  Ventrikiiler Destek Cihazlar1 (sagda BiVAD ve solda LVAD)
(Kaynak:https://www.mayoclinic.org/tests-procedures/ventricular-assist-device/about/pac-
20384529

https://www.drugs.com/cg/lvad-left-ventricular-assist-device.html)

masina yardime1 olmaktadir. RVAD sadece kisa siireli amaglarla kullanilir ve bu hastalarin
hastanede kalmalar1 gerekmektedir. Her iki ventrikiile de destege ihtiya¢ duyulursa BiVAD
kullanilmaktadir (93-96).

Heartmate II VAD (Thoratec Corporation, Pleasanton, CA): 290 gr agirliginda ve 63
mL hazneye sahip aksiyel akima sahip peritoneal bir cep hazirlanarak implante edilen bir

pompa ve hasta ilizerine giydirilen bataryalar ve kontrol iinitesinden olugmaktadir. Kalbin
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apeksine yerlestirilen inflow kanulii ile kan1 pompa i¢ine alip ¢ikan aortaya anastomoz edilen

outflow kanulii ile kani perifere pompalar. 10L/dk’ya kadar debi saglayabilmektedir (97).

HVAD (Heartware inc.): 160 gr agirliginda ve 50 mL hazneye sahip, devamli akim
veren, sentrifugal yapida kanla kontakt olusturmayan LVAD’dir. impeller pasif manyetik ve
hidrodinamik mekanizmanin kombinasyonuyla dénmektedir. Iki motora sahip oldugu igin
arizalara kars1 daha giivenilirdir. Pompa dakikada 2000-3000 kez donerek 10 It’ye dek debi
saglayabilmektedir (98).

HeartMate III Sentrifugal: Tamamen manyetik levitasyon sistemi ile calisan, kan
elemanlar iizerinde minimal gerilim etkisi yaratan ve cihaz i¢inde pulsatilite saglayabilen yeni
nesil ventrikiil destek sistemidir. Avrupa’ya 2015 yilinda girmis olan cihaz 2017 agustos ayinda
FDA onay1 almistir. 10 lt/dakikaya kadar akim saglayabilir. En 6nemli avantajlarindan bir
tanesi gilic kablosunda enfeksiyon ya da herhangi bir nedenle sorun oldugunda cihazin

govdesine bagli iiniteden ayrilarak degistirilebilir olmasidir (99).

Yeni nesil cihazlar eski nesil cihazlar ile karsilastirildiginda, kapak sistemi ve kanin
toplandig1 bir hazne olmamasi, kanla temas eden yiizeyin az olmasi nedeniyle yeni nesil
cihazlarda daha az tromboz goriilmekte ve INR degerleri daha diisiik diizeylerde
tutulabilmektedir. Bu cihazlarin dayanilirliklar1 daha fazla, boyutlar1 daha kiigiiktiir. Daha
kiiciik cihazlar olmasi sebebiyle cerrahisi daha kolay, enfeksiyon riski ¢ok daha azdir. Ayrica
bu cihazlarda enerji tiikketimlerinin daha az olmasindan 6tiirti dis kontrol iinitesi daha kiictik,
taginabilir, hastalarin yasam kalitesi agisindan daha konforludur. Yeni jenerasyon cihazlarin
(Heartware, Heartmate 3, Heart Assist 5) tasarimlari sayesinde (manyetik ve hidrostatik
levitasyon sistemi) siirtlinme ve kan elemanlar1 izerindeki gerilim kuvveti azalmistir. Cihazlar
intraperikardiyal yerlestirilebildikleri i¢in cerrahileri de kismen kolaydir. Minimal invaziv
cerrahi prosedirleri uygulanarak ya da kardiyopulmoner bypass pompasi kullanilmadan

cihazlarin yerlestirilmesi miimkiin hale gelmistir (100).

Cihazin bolimleri; kalbin g¢evresini saran pompa, bazi cihazlarda pompanin igine
yerlestirildigi "cep", kalp ve pompa arasindaki "kaniil"ler, disarida kontrol {initesi pompay1
kontrol {initesine baglayan ve "driveline" olarak isimlendirilen hat ve bataryadan olusmaktadir

(101).
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HeartWare Heartmate Il

Cikis Konduiti
Pompa

Driveline

Batarya

ntrol Unitesi

Sekil 2.3. intrakorporeal pompalar

(Kaynak:onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1002/ejhf.779)
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Sekil 2.4. VDC Monitor ekrani

(Kaynak: jvcaonline/article/S1053-0770(17)30920-5/pdf)
2.2.7. CERRAHI TEKNIiK VE POSTOPERATIF TAKiP

Sol ventrikil destek cihazlarinin yerlestirilmesinde bazi ortak noktalar vardir:

1-Mediastenin agilmasi ve cihaz icin cep hazirlanmasi
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2-Asendan aortaya ¢ikis yolu grefti yerlestirilmesi

3-Genellikle sol ventrikiil apeksine cihaz girisinin yerlestirilmesi
4-Cihazdan hava c¢ikarilmasi

5-Cihazin devreye sokulmasi ve kardiyopulmoner bypasstan ¢ikilmasi

Sag ventrikiil fonksiyonlari, apikal trombiis, septal defekt, asendan aortada plak, aort ve
pulmoner kapak yetmezligi, kaniil pozisyonu, ventrikiiler septum siftinin degerlendirilmesi igin

intraoperatif transdzofageal ekokardiyografi gereklidir.

Mekanik destek cihazi yerlestirilmesi sonrasi iyi sonug alinmasi i¢in iyi bir postoperatif
takip gerektirmektedir. Ug-organ perfiizyon bozuklugu olmamasi ig¢in cihazin uygun
fonksiyonda calismasi saglanmalidir. Akim miktarinin yetersizligi giris kaniiliiniin
obstriiksiyonu ya da malpozisyonu, ¢ikis greftinin katlanmasi veya kardiyak tamponad gibi
mekanik sorunlara bagl olabilir. Sag ventrikiil foksiyonlarin1 desteklemek i¢in fosfodiesteraz
inhibitorleri, inhaler nitrik oksit kullanilabilir (102). Vazodilatasyona bagli gelisen
hipotansiyonu tedavi etmek i¢in arjinin vazopressin kullanilabilir (103). Ardyiik artis1 6zellikle
aksiyal akim pompasi cihazlarinda c¢ikis akimini olumsuz etkileyebilir ve bu nedenle
diizeltilmelidir. Antibiyotik profilaksisine ameliyat 6ncesi baglanmali ve ameliyat sonrasi 48-
72 saat devam edilmelidir. Trombosit siispansiyonu, taze donmus plazma ve kriyopresipitat gibi
kan arunleri ihtiyac halinde verilmelidir. Kanama durduktan sonra cihazin tipine gore heparin
veya warfarin ile sistemik antikoagiilasyon baslanir. Hastalarin mekanik ventilasyon
desteginden ayrilmasi olabildigince erken donemde yapilir. Hastalarin ¢ogunda voliim yiikii
oldugundan diiiretik verilir. Perioperatif olugabilecek bobrek yetmezliginin tedavisi ve sivi
dengesinin ayarlanmasi amaciyla postoperatif erken donemde devamli vendvendz
hemofiltrasyon uygulanir. Postekstiibasyon hastalara fizik tedavi ve rehabilitasyon yapilmasi

da énemlidir (.

2.2.8. VENTRIKUL DESTEK CiHAZI iIMPLANTASYONU SONRASI GELISEN
KOMPLIKASYONLAR

Kanama

Cihaz implantasyonu sonras1 kanama bazi serilerde %48’lere varan oranda sik goriilen
bir komplikasyondur (105,106). Kanama erken postoperatif donemde reoperasyon
gerektirebilir. Kanamaya yatkinlik yapan faktorler olarak hepatik konjesyon ve kronik kalp

yetmezligi, yetersiz beslenme, antikoagiilan kullanimi, cerrahi nedenler, reoperasyonlar,
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uzamig kardiyopulmoner bypass ile kan elemanlari ve cihaz ylizeyi arasindaki etkilesime
sekonder gelisen disfoksiyon sayilabilir (107). GIS kanamalar1 ventrikiil destek sistemi takilan
olgularda %2040 ile en sik karsilasilan komplikasyonlardan biridir (108). Giinliik pratikte eger
bir destek cihazi hastas1 halsizlik ve derin anemi ile bir merkeze basvurmussa akla ilk 6nce GIS

kanamasi gelmelidir.

Cihaz implante edilen hastalarin gogunda antikoagiilan ve asetil salisilik asit kullanimi1
nedeniyle ge¢ donemde kanama ve tamponad da goriilebilir. Sivi tedavisine ragmen pompa
akim miktar1 diisen, dolus basinglart ylikselen, solunum sikintisi gelisen ve ug-organ

disfonksiyonu gelisen hastalara kanama agisindan 6zellikle dikkat edilmelidir (112).

Enfeksiyon

Enfeksiyon mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerindendir. Cihaz enfeksiyonu;
hastanede uzun siireli yatisa, cihaz degisimi ihtiyacina, acil transplantasyona ve hatta hastalarin
6limane yol agabilecek tehdit edici bir komplikasyondur (110). En sik goriilen infeksiyonlar
"driveline" infeksiyonlaridir. Simon ve arkadaglariin VDS iligkili infeksiyonlar: irdeledikleri
caligmada toplam VDS'ye bagli 25 bakteremi atagindan sekizinin "driveline" veya "¢ikis yeri"
infeksiyonuna bagli oldugu saptanmustir(111). Ilk 30 giinliik erken dénem sepsisin en fazla
gorildiigii donemdir (112). Sepsis sol VDC implante edilen olgulardaki 6liimlerin yaklagik
%25’inin nedenidir. Enfeksiyon egilimi genel diiskiinliik, yetersiz beslenme, diyabet, bobrek
yetmezligi ve T hiicre o6limii ile birlikte olan immiinolojik sorunlarin katkisiyla artig
gOstermektedir (113). Cihaz implante edilen olgularda toplam enfeksiyon goriillme orani
yaklasik %50°dir (114,115). Etken patojenler Stafilokok, Pseudomonas, Enterokok ve Candida
olabilir (116-118). Sadece antibiyotikle tedavi edilebilen olgularin yaninda absenin cerrahi
drenajini, debridmani gerektiren ve hatta cihaz degisimi gerektiren olgular da vardir. Bazi

olgularda ise cihazin ¢ikartilmasi ve transplantasyon yapilmasi gerekebilir.

Tromboemboli

Mekanik destek cihazi yerlestirilen hastalarda tromboembolik olaylar yikici nérolojik
defisitlere ve ug-organ hasarina yol agabilirler. REMATCH c¢alismasinda medikal izlenen
hastalarla karsilagtirildiginda cihaz takilan hastalarda norolojik olay gecirme orani 4,3 kez fazla
bulunmus, bu olaylarin %47’si gecici olmustur (82). LVAD implantasyonunu ile birlikte.
hastalarda hiperkoagtilasyon veya koagtilopati meydana gelmektedir, bu nedenle aspirin ve INR
degerinin 2.0-3.0 civarinda tutulmasi i¢cin warfarin kullanimi1 gereklidir. Pompa trombozu y1llik

olarak %6—12 oraninda goriilmektedir ve ndrolojik olaylarda artisa ve daha yiiksek mortalite
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oranina neden olabilmektedir. Pompa trombiisiiniin belirtileri ve bulgular1 arasinda artmis kalp
atim hizi, nefes darlig1, artmis nabiz basinci ve birkag giin iginde pompa giiclinde sabit bir artig
meydana gelmesi yer almaktadir. Pompa bir pitht1 ile tamamen tikanirsa pompa akis hizi
diismektedir. Laktat dehidrojenazin (LDH) hemoliz i¢in miikemmel bir biyomarker oldugu ve
olusabilecek ya da olusmus pompa trombozunun habercisi oldugu kanitlanmistir. Pompa
trombozundan itibaren 30 gln, 90 glin ve 6 ayda mortalitede iki kat artis meydana gelebilir
(119). Pompa trombozu, ya cerrahi pompa degisimi veya sistemik trombolizis gerektiren ciddi

bir komplikasyondur (120).

Cihaz Problemleri

REMATCH c¢aligmasinda cihazlarla ilgili problemler 2. sikliktaki mortalite nedenidir.
[k yilda cihazla ilgili sorunlar %13 iken destegin 2. yilinda bu oran %63’e ¢ikar. Ancak
cihazlarin giivenilirligi giderek artmistir. INTERMACS veritabanina gore bu oran ilk yil igin
%2’dir (121). Cihaz fonksiyon bozukluklari sistemin herhangi bir komponentinde olusabilir.
Giris kanild, cikis kaniilii, pompa hazneleri, kablolar, enerji kaynagi ve kontrol {initesi
etkilenebilecek boliimlerdir. Cihazin durmasi halinde nativ ventrikiiller gérev goriir ve bazen
acil reoperasyon ile cihazin degistirilmesi gerekebilir. Cihaz bozuklugu teshisinde hem

kardiyak kateterizasyon hem de transozofajiyal ekokardiyografi kullanilmaktadir (122,123).
Norolojik Olaylar

Norolojik olaylar halen giincelligini korumaktadir. Strok ilk yilda 100 hastada 1,6
olay/yil oraninda goriilmektedir ve toplam mortalitenin beste birinden sorumludur (124). Cihaz
implantasyonundan sonra gelisen ve ilk 3 ay mortalite ile karsilasiimaktadir. Bu risk,
implantasyondan sonraki 4 yil siiresince devam etmektedir. VDC’larinin yabanci yiizeyleri,
bagisiklik sistemini, trombositleri ve koagiilasyon kaskadini aktive edebilmektedir. Bununla
birlikte hipertansiyon, ileri yas, yliksek VDC akis1 ve indeksi, yetersiz antikoagiilasyon
serebrovaskiiler olaylara neden olabilmektedir. intrakraniyal kanama, senkop, ndbet, beyin
apsesi ve ensefalopati bu norolojik olaylardandir. Yapilan ¢aligmalarda norolojik
komplikasyonlar; hiponatremi, diisiik albiimin, ylikselmis sag atriyal basinci, genislemis sag
ventrikil diyastol sonu boyutlari, atriyal fibrilasyon, postoperatif enfeksiyon ve supraterapotik

antikoagiilasyon seviyeleri ile iliskili bulmustur (120, 125).

Serebral kanamalar diger antikoagiilan kullanan hastalara oranla zamanla AV

malformasyon gelisimi ve diyastolik hipertansiyon nedeniyle daha siktir. Serebral kanamali
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olgular siklikla izole bas agrisiyla hastaneye basvurabilmektedirler ve bu semptomun
onemsenmesi ve bilgisayarli tomografi ile yapilacak bir tetkik hayat kurtarici olabilmektedir.
Kanama ile karsilasildiginda hizla INR degerinin taze donmus plazma ile diisiiriilmesi ve beyin
cerrahisi uzmanlarinca degerlendirilerek bundan sonraki tedavinin birlikte yonetilmesi

gerekmektedir (27).
Kaniil Malpozisyonu veya Tikaniklig

Giris ya da ¢ikis kaniiliinlin tikanmasi, ani veya agamali biikiilmesi durumudur. LVAD
kaniilii tikaniklig1 tromboz, endokardit veya anastomotik stenoza bagli goriilebilmektedir.
Perikardiyal fibrozis ve skarlasma igeri giren kaniiliin zamanla ¢okmesine neden olarak kaniiliin

kismi tikanmasina yol agabilir. Bu durumlar cerrahi gerektirmektedir (126).

Aort Kapak Dejenerasyonu ve Aort Yetmezligi

Aort kapaginda orta ve ciddi yetmezlik varliginda implantasyon esnasinda aort kapagina
miidahale gereklidir. Ciinkii aort yetmezliginde sol ventrikiilden cihazin aortaya attig1 kanin
ventrikiile geri doniisii resirkiilasyon ile hem cihaz debisinde hem de sistemik debide diisiise
yol acar. Bu durum sol ventrikiiliin efektif bir sekilde bosalamamasina neden olur. Postoperatif
donemde ise zamanla aort kapaginda yetmezlik olusabilir. Bunun nedeni aort kapaginin
mekanizmasinda ¢ok 6nemli olan hemodinamisinin bozularak dejenere olmasi ve asendan
aortada yapisal degisikliklerle dilatasyon olugmasidir (127). Hasta aort yetmezligi nedeniyle
ciddi semptomatik hale geldiyse aort kapagina miidahale veya kalp nakli diisiiniilmelidir. Aort
kapak yetmezligi varlifinda cihaz hizi optimal ‘unloading’ (bosalmay1) saglanacak sekilde
optimize edilmelidir. Bu her zaman cihazin hizinin arttirilmasi anlamina gelmemektedir, ¢iinkii
hiz arttirnmi kapagin kapanmasi ile birlikte yetmezlik jetinin hem sistol hem de diyastolde
meydana gelmesine neden olarak resirkiilasyonu arttirabilir. Burada yapilacak islem septumun
ortada kalmasini saglamak ve aort kapaginin en azindan birkag atimda bir agilimini saglamaktir.
Ayrica hipertansiyonun tedavisi de 6nem kazanmaktadir. Diiiretiklerin arttirilmast da fayda
saglayabilir. Tiim bu ¢abalara ragmen ciddi semptomatik olgularda aort kapagina girisimsel
veya cerrahi tedavi diisliniilmeli veya kalp nakli uygulanmalidir (128). Glnluk pratikte destek
cithaz1 mevcut bir olgunun aort kapak fonksiyonlarinin izlemi 6énemlidir. Aort kapaginda orta
derecede kagag1 olan asemptomatik bir hasta destek cihazi hiz optimizasyonuyla sik araliklarla
takip edilmelidir. Medikal tedaviye direncli semptomatik olgularda ileri tedavilere ihtiyag
vardir (24).
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Aritmi

Destek cihazi implantasyonu sonrasinda aritmi sik goriiliir. Atriyal aritmiler %20
oraninda goriiliir ve siklikla postoperatif ilk birka¢ ayda cerrahinin miyokarda etkisi nedeniyle
daha siktir (129). Atriyal aritmilerin cihaz olgularinda sag kalima olumsuz bir etkisi
gosterilememekle birlikte fonksiyonel sinif ve yasam kalitesini olumsuz etkilemekte, hastane
yatis sayisini arttirmakta ve kalp yetmezligi semptomlarina neden olmaktadir (130). Ventrikiler
aritmiler ise her 3 hastadan birinde izlenir. Onemli nedenleri cihazin sol ventrikiil voliimiinde
ani degisikliklere hatta tam olarak duvarlarin birbirine yapigsmasina yol agmasi veya sol
ventrikiildeki dikislerin skar ile iyilesmesidir. Bu nedenlerle sol ventrikiil destek cihazlar
ventrikiiler aritmileri azaltmamaktadir ve hatta arttirma potansiyeline sahiptirler (129,131).
Aritmiler sag kalp fonksiyonlarini bozarlar, pompa debisini diistirebilirler ve kalp yetmezligi
semptomlarina neden olabilirler. Ancak ventrikiiler fibrilasyon ve asistol gibi hayati tehdit edici
bir aritmide dahi cihazin debisi nedeniyle hasta asemptomatik kalabilir (132). Ventrikiler
aritmiler cihaz olgularinda ani 6liim nedeni degildirler ve ICD’nin sag kalima olumlu bir etkisi
yoktur (131). Ancak ciddi ventrikiiler ve atriyal aritmiler sag kalp fonksiyonlarina olumsuz
etkileri nedeniyle tedavi edilmelidirler. Mevcut Uluslararasi Kalp Akciger Nakli Dernegi
(International Society for Heart and Lung Transplantation, ISHLT) kilavuzu bu hastalarin ICD
reaktivasyonunu implantasyon sonrasinda dnermektedir (125). Gilinliik pratikte aritmi diger
hastalardan farksiz bir sekilde tedavi edilmelidir. Ventrikiil fibrilasyonuyla gelen bir olgu
asemptomatikte olsa defibrile edilerek tedavi edilmeli, uygun medikasyon baslanmalidir. Daha
once ICD’si bulunmayan olgularda sik ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon atagi durumunda

ICD endikedir.

Bobrek ve Karaciger Yetmezligi

Bobrek yetmezligi hastalarin %3-28’inde goriiliirken, hepatik disfonksiyon %2-8’inde
goriilmektedir. VDC destekli hastalarda hem karaciger hem de renal fonksiyon bozuklugu,
kanama ve enfeksiyona egilimi arttirarak ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir. LVAD
implantasyonu sonrasinda alt1 ay icerisinde bobrek ve karaciger fonksiyonlari normale

donebilmektedir (116).

Sag Ventrikiil Yetmezligi

Sol VDC implantasyonu sonrasi olgularin yaklasik %20’sinde sag ventrikiil yetmezligi
gelisir. Bu hastalarin bir kismina sag VDC yerlestirilmesi de gerekebilir. Sag ventrikiil

yetmezIligi yogun bakim kalis siiresini uzatir, 30 giinliik mortaliteyi arttirir ve transplantasyona
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kopriilleme oranini diistirtir (105,133). RV yetmezligi INTERMACS tarafindan diistik kardiyak
output, yiliksek santral venodz basing, diisiik sol ventrikiil dolum basincina yol agan ve 14 giinden
uzun sureli inotrop infuzyonu veya ECMO ya da RVAD gerektiren bir durum olarak

tanimlanmustir (134).

Implantasyondan sonra, RV bosaltma ile septum sola kaydirildikca RV geometrisi
degisir ve RV uyumlulugunda bir artisa ancak kasilmada bir azalmaya neden olur. LVAD'dan
artmis kardiyak output nedeniyle vendz doniis artmaktadir, ancak kronik kalp yetmezliginden
kaynaklanan pulmoner hipertansiyon nedeniyle sag ventrikiil sonrasi yiik yiiksek kalir. Tahmin
edilmesi zor olsa da, LVAD implantasyonundan sonra bazi hastalarda akut RV yetmezIligi
gelisir (135-137). Bu, artmis santral vendz basinglar, artmis pulmoner vaskiiler direng ve
azalmigs LVAD akislar1 ve kardiyak output ile pulmoner arter basinglari ile karakterizedir (138).
Cok ciddi RV yetmezliginde pulmoner arter basinglari diisiik veya normal olabilir.
Implantasyondan 1 ay gibi kisa bir siirede sag ve sol tarafli dolum basinglar1 azalir ve sag
ventrikiil strok is indeksi azalirken, kardiyak output artar (137, 139). Pulmoner hemodinamigin
iyilesmesi LVAD destegi siiresince devam eder ve kalp nakli sonrasinda da devam eder (139,
140). Milrinon, asir1 hipotansiyon veya aritmilere yol agmadan pulmoner arter basinglarini ve
pulmoner vaskiler direnci (PVR) azaltir (141, 142). Inhale nitrik oksit veya epoprostenol gibi
se¢ici pulmoner vazodilatorler de kullanilabilir. RV kontraktilitesi sistemik hipotansiyon (143)
tarafindan bozuldugundan, ortalama arter basinc1 (OAB) 70 ila 90 mm Hg arasinda tutulmalidir
(131,145). Pulmoner vaskiler direnci azaltmak icin sildenafil gibi fosfodiesteraz 5a
inhibitdrleri kullanilir (145). ilag tedavisi basarisiz oldugu hastalar, gecici RV yardimei cihaz
yerlesimi, venoarteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (146) veya toplam yapay kalp
icin diisiiniilmelidir. Baz1 merkezler, biventrikiiler destek i¢in hem RV hem de LV'ye HW
ventrikiler destek cihazin1 (VAD) yerlestirmistir (147).

Geg sag kalp yetmezligi ise olgularin %8’inde goriilen bir durumdur ve postimplant
donemde uzamis inotrop ihtiyaci, gegici veya kalici sag kalp destek cihazi ihtiyaciyla ortaya
cikan erken donem yetmezlikten farklidir. Genellikle 6dem, trikiispit yetmezliginde artis ve
hepatik konjesyon bulgulariyla kendini belli eder. Tekrar hastane yatis sayilarini arttirir, hayat

kalitesini ve sag kalimi olumsuz etkiler (148).
VDC Takilmasinin immiinolojik Etkileri

Prostetik cihaz yiizeyi ile dolasimdaki kan elemanlarmin arasindaki etkilesim sonucu

sistemik immiinolojik olaylar ortaya ¢ikar. T hiicre aktivasyonu, T hiicre proliferasyonunda
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artis, apoptotik hiicre 6liimiinde artis, T hiicre reseptdr aktivasyonu, T hiicre proliferasyon
bozuklugu ve B hiicre hiperreaktivitesi de goriilmektedir. Sol VDC implante edilmis olgularda
antifosfolipid ve anti-HLA antikorlarinda artis goriilmektedir (112,149). Sonugta iki ¢esit klinik
tablo meydana gelir. Hiicresel immiinitedeki sorunlarla iligkili enfeksiyon riski artar. B-hiicre
hiperreaktivitesine bagli olarak da HLA’ya kars1 allosensitizasyon geligir. Allosensitizasyon
gelisimi durumunda kalp nakli geciktirilir bu nedenle akut rejeksiyon geligsme riski artmis olup

plazmaferez, immunglobulin ve siklofosfamid tedavisi onerilir (149,150).

2.2.9. CIHAZLARIN KALP NAKLINE ETKIiSi

Ventrikiiler destek cihazlart o6zellikle pulmoner arteriyel hipertansiyonu bulunan
olgularda pulmoner arter basincini diigiirerek kalp nakli sonrast1 RV disfonksiyonu riskini
azaltmaktadir. Hemodinamisi bozuk olgularda 6nce destek cihazi ile stabilizasyon saglandiktan
sonra yapilan kalp transplantasyonunun daha basarili oldugu gozlenmektedir (151). Ayrica
kanin yabanci yiizeylerle temasi birtakim immiin etkiler ortaya ¢ikarmaktadir. Itescu ve John
bazi spesifik immun etkiler bildirmistir Bu olgularda uygulanan transplantasyonda rejeksiyon
riski artmakta olup plazmaferez, immunglobulin ve siklofosfamid tedavisinin bu immun etkileri

ve rejeksiyon ihtimalini azaltacagi belirtilmektedir (152,153).

2.2.10. VENTRIKULER DESTEK CIHAZ iMPLANTASYONUNDA ANESTEZI ve
YOGUN BAKIM YONETIMi

Preoperatif hastanin kardiyak durumu, renal ve hepatik fonksiyonu, koagiilasyon
durumu ,aldig ilaglar ve norolojik durumu degerlendirilmelidir (154,155). Anamnez alinirken
ameliyat Oncesi kullanilan antihipertansif ajanlar, antidiyabetikler, kardiyak stabilizan ilaglar
ve kan sulandiricilar dikkatle sorgulanmalidir. Kan basincinin regiilasyonu ve kan sekerinin
kontrol altinda tutulmasi postoperatif yara iyilesmesi igin de yarar saglamaktadir (156,157).
Kan sulandirict kullanimi ise en aza indirgenip, perioperatif kanama riski azaltilmalidir (158).
Ayrica kronik akciger hastaliklar1 da sorgulanmalidir ve hastanin kullandig1 bronkodilatorler
gozden gegirilmelidir (159). Ideal olarak, preoperatif beyaz kiire, hematokrit, platelet sayist,
sodyum, klor, kan iire nitrojeni, kreatinin, protrombin zamani, parsiyel tromboplastin sayimi,
kanama zamani, aspartat transaminaz, alanin transaminaz, bilirubinler, albiimin degerlerini
iceren laboratuar degerleri goriilmelidir. Hormonal degerlendirme igin tiroid fonksiyon testleri
ve diyabet kontrolii degerlendirmesi i¢in HgA1C bakilmasinda fayda vardir (160). Kan
hazirlig1 bulundurulmalidir (161).
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Hasta ameliyata alindiginda elektrokardiyogram, invaziv kan basinci, santral venoz
basing, idrar ¢ikisi, viicut sicakligi, kapnografi, periferik oksijen satiirasyonu, aralikli kan gazi
analizi ve transtzefageal ekokardiyografiyi igeren rutin kardiyak hemodinamik monitdrizasyon
kullanilmahidir (155,162). Pulmoner arter kateterizasyonu ile ortalama pulmoner arter basing
takibi ile transpulmoner basing gradyentini (ortalama pulmoner arter basinci - pulmoner kapiller
kama basinci) belirlemek yararlidir (163), bu sekilde pulmoner vazodilatér ajanlarin
uygulanmasina karar verilebilir. Ayrica kalp debisi, miks ventz oksijen satlirasyonu ve sol
kalbin dolum basinglar1 da bu sekilde takip edilir (164). Intraoperatif transdzefageal
ekokardiografi (TEE) rutin kullanilmalidir. TEE ¢ok yararli bir izlemdir ve ameliyattan 6nce
atriyal santin diglanmasi, kardiyopulmoner baypasstan ayrilirken ise giris kaniiliiniin konumu,
ventrikiiler islev ve dolum durumu hakkinda degerli bilgiler verir (165). Anesteziyolojist
kardiyopulmoner pompaya girmeden 6nce kardiyak dekompanzasyon ve pompa sonrasi sag
ventrikiil yetmezligi, ciddi koagiilasyon bozuklugu iliskili kanama yodnetimine hazirlikli
olmalidir (166). Cerrahi prosedirler icin antibiyotik profilaksisi bu hasta populasyonunda
ozellikle 6nemlidir. LVAD implantasyonu sonrasi sepsisin hastanede yatis siiresini ve hastane
ici mortalite oranlarini artirdig1 gosterilmistir ve LVAD ile iliskili olmayan enfeksiyonlari olan
hastalarda genel sagkalimin azalmasina yonelik bir egilim vardir (167-169). Topkara ve
ark.(167), "driveline" ve pompa cebi enfeksiyonundan izole edilen en yaygin organizmalarin
metisiline direngli Staphylococcus aureus ve Pseudomonas aeruginosa oldugunu gostermistir.
Antibiyotik secimi, spesifik cerrahi prosediire goére dizenlenmeli, ancak cok ilaca direncli
organizmalar1 ve nozokomiyal organizmalar1 kapsayacak kadar genis kalmalidir. Ek olarak,
tiim invaziv monitdrler, kan dolasim1 enfeksiyonlar1 ve diger LVAD enfeksiyonlar riskini en

aza indirmek i¢in kati bir aseptik teknik kullanilarak yerlestirilmelidir (170,171).

Anestezi indiksiyonunda anestezik ajan se¢imi, anestezistin deneyimine gore farklilik
gosterebilmektedir. Diisiik izofluran konsantrasyonu (%0.4) 6nemli hemodinamik etkilere
sahip olma olasilig1 diisiiktiir ve doz bagimlidir. Izofluran kalp debisini halotan ve enfluran
(172), sevofluran ve desflurandan daha iyi sekilde sabit tutar (173). Anestezi idamesi %50’lik
hava-oksijen karisimi iginde %2’lik sevofluran ile saglanan merkezler bulunmaktadir (174).
VDC implante edilecek hastalarda, sol ventrikil 6nylkinde ani bir azalma veya sol ventrikdler
artylikte artig varsa veya asirt cerrahi/ entiibasyon stresi, hipoksi veya hiperkarbi nedeniyle
pulmoner vaskiiler direng veya kalp hiz1 artarsa, hizli hemodinamik dekompanzasyon meydana
gelebilir (175). Son donem kalp yetmezligi hastalar1 vazokonstriksiyonu dolasimdaki

katekolaminler ile siirdiirdigiinden (176,177) anestezinin indiiksiyonu veya idamesi sirasinda

34



dekompanzasyon, anestezi ile iligkili sempatik desarjda azalma yoluyla meydana gelebilir
(163,178). Anestezi uzmani, kalp yetmezlikli hastalara uygulanan ilaglarin farmakokinetigine
dikkat etmelidir (155). Anestezi indiiksiyonundan dnce hastanin kullandigi inotrop ve vazoaktif
ila¢ infiizyon oranlar1 korunmalidir (179). Diisiik dozlarda norepinefrin bu katekolaminlerdeki
diististi telafi edebilir (163,178). Vazoaktif ajanlarin uygulanmasi, yeterli anestezi derinliginin
uygulanmasina izin verirken Onyiikii ve artyiilkii uygun seviyelerde tutacak sekilde
ayarlanabilir. Buradaki amag, normal hemodinamik parametrelere ulagsmaktan ¢ok idrar ¢ikisi
ve kan gazi analizinde metabolik asidozun olmamasi ile degerlendirilen yeterli sistemik
perflizyon saglamak i¢in kan basincini korumaktir (178). Yeterli preoksijenasyon ve genellikle
asir1 derecede endiseli hastanin rahatlatilmasindan sonra anestezi indiiksiyonu yapilabilir. Son
donem kalp yetmezliginde etomidat, tiopental, ketamin, fentanil, midazolam veya sufentanil
kullanilarak kardiyo-stabil bir anestetik indiksiyonu gergeklestirilebilir (180-183). Fentanil
( 7-15 pg/kg ) gibi bir opioid ile midazolam ( 0.05-0.1 mg/kg) gibi bir benzodiazepin veya
etomidat ( 0.2-0.3 mg/kg) kombinasyonu tercih edilebilir (184-186). Alternatif olarak, yiksek
dozda bir opioid tek basina indiiksiyon ajani olarak segilebilir. Tasikardi myokard iskemisini
tetikleyebilecegi i¢in, bradikardi ise kalp debisini diisiirebilecegi i¢in kalp atim hiz1 bazal
seviyelerde tutulmalidir (187). Anesteziyolog, kalp yetmezligi olan ilaglar i¢in yavas dolagim
stiresi ve azalmig dagilim hacmi konusunda dikkatli olmali (179) ve uygulanan ajanin
hemodinamik etkisini degerlendirmek i¢in yeterli siire saglanmalidir (178). Akcigerlerin asir1
havalandirilmasindan kaginilmalidir ¢iinkii bu vendz doniisii azaltirken indiiklenen hipokarbi
dolasimdaki katekolaminleri azaltir ve hipotansiyonu derinlestirir (188). Indiiksiyonda
uygulanan pozitif basingli pozitif basingli ventilasyon vendz donilisii azaltabilir.
Hipoventilasyon; hiperkarbiye neden olup PVR artisi, sag ventrikiill yetmezligi ile
sonuglanabilir ve sol ventrikiil dolumunu diistintlebilir. Endotrakeal intlibasyon, histamin
saliverme Ozelligi olmayan noromiiskiiler bloker bir ajan ile yapilmalidir (185,189). Kas
gevsemesi ise ideal olarak vekuronyum ile ya da rokuronyum ile saglanmaktadir (190).
Preoksijenizasyon ve yeterli kas gevsemesi saglandiktan sonra hasta orotrakeal entiibe
edilmekte ~ve mekanik ventilatore basing kontrolli ~moda  baglanmaktadir.
Orogastrik bir tiip ile mide bosaltilmalidir. Idrar ¢ikisi takibi igin foley sonda takilmalidir
(191). Santral 1s1 probu yerlestirilmelidir. Santral vendz basing da kontin gortnttlenmelidir
(192). Hasta steril ortiildtikten sonra mutlaka referans activated clotting time (ACT) ve arteriel
kan gaz1 bakilmaldir. intrakardiyak defibrillator kasiklar: 20-30 Joule ile kontrol edilmelidir.
Sternotomiden 6nce opioid eklenmeli ve normotansiyon saglanmalidir (193). Tam doz heparin

(300-400 U/kg) uygulananbilir. ACT kontrolii heparinizasyondan en az 3 dakika sonra
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yapilmalidir. Aorta kaniilasyon yapilmasi i¢in ideal ACT 450 saniye veya istldir. Venoz
kaniilasyon da tamamlandiktan sonra ekstrakorporeal dolagima gecilebilmektedir. Pompa tam
akima erigtikten sonra akciger ventilasyonuna ara verilebilmektedir, merkezimizde ise
postoperatif atelektaziyi en aza indirgemek amaciyla diisilk basinglar ve diisiik PEEP
uygulanarak basing kontrollii mekanik ventilasyona devam edilmektedir. Hastanin sistolik ve
diyastolik tansiyonu yerine ortalama arter basincina gore tansiyon takibi yapilmaktadir. Kan
gaz1 takibinde 6zellikle asidoz ya da alkaloz takibi yapilmali, gerekli ise miidahale edilmelidir
(156). Elektrolit imbalansi da kalbin ¢alismasini etkileyeceginden diizeltilmelidir. Hastalar
diyabetik olabileceginden kan sekeri kontrol altinda tutulmalidir (194). Laktat ise patofizyolojik
olarak hastanin periferik dolasimi, mikroselliiler perfiizyonu ve daha sonraki prognozu
hakkinda bilgi saglayabilmektedir. Hct ise yine ekol farkliligina gore %21 (restriktif) ya da %25
(liberal) civarinda tutulmaktadir (195). Idrar ¢1kis1 az ise forse diiirez uygulanabilir, hasta antirik
ise filtrasyon da yapilabilir (196). Ekstrakorporeal dolasim sirasinda beynin korunmasi ve son
organ hasarmin miimkiin olan en az diizeye indirgenmesi 6nemlidir (197-200). Operasyon ¢ogu
kez standart median sternotomi ile kardiyopulmoner bypassta, kros klemp koymadan atan
kalpte gerceklestirilir. Ikinci ve iigiincii jenerasyon cihazlarin inflow kaniil kismi sol ventrikiil
apeksine yerlestirilir. Bu esnada hava embolisi olmamasi i¢in kardiyopulmoner bypass debisi
yiiksek tutulur ve hasta bas asagi pozisyona alinir. Outflow grefti ise ¢ikan aortaya yan klemp
konarak anastomoz edilir. Enerji kablosu rektus kilifi ya da kasi i¢inden gegirilerek siklikla sag
lateralden abdominal bolgeden cilt disina ¢ikartilir. Biventrikiiler destege ihtiyaci olan
hastalarda ikici cihazin inflow kaniilii sag atriyuma outflow grefti ise ana pulmoner artere
yerlestirilir (187). Ekstrakorporeal dolasimin sonlandirilmasi tam akimin azaltilmasi, kalbin
atim hizinin ve ortalama arter basincinin takibiyle kararlagtirilmaktadir. Gerekli ise intraaortik
balon pompast ve pacemaker cihazi da kullanilmaktadir (201). Hastanin tansiyonu, santral
vendz basinct dikkatlice izlenmeli ve normotansiyon normovolemi hedeflenmelidir (193). Bu
asamada hastalar elektrolit eksikligine, 6zellikle kalsiyum(Ca) eksikligine ¢ok hassastirlar.
Cerrah ile iletisim kurularak protamin verilmeli ve heparinin etkisi antagonize edilmelidir.
Protamin infiizyonu heparin dozunun yaklagik 1.3’i kadar ve 1-2 ampul Ca esliginde
hazirlanmaktadir (202). Ihtiyaca gore kan ve taze donmus plazma da verilmelidir (203,204).
Kontrol ACT protamin infiizyonu bitiminden 3 dakika sonra bakilmalidir ve baslangi¢ degerine
yakin olmalidir. Dokulardan sizint1 seklinde kanama normal ACT degerine ragmen devam
ediyorsa, taze donmus plazma, traneksamik asit ya da trombosit verilebilir. Toraks

kapatildiktan sonra, orotrakeal entiibe olan hastanin invazif arteriel monitorizasyon esliginde
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ventile edilerek kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim iinitesine transportu planlanmalidir ve

mekanik ventilator hazir bulundurulmalidir (205,206).

Hastalar postoperatif olarak yogun bakim iinitesinde yonetilir ve hasta anesteziden
derlenene kadar ve ekstiibasyon icin geleneksel kriterler karsilanana kadar mekanik
ventilasyona devam edilir. inodilatérler ve vazopresdr ajanlar1 ve nitrik oksit, bu hastalarda,
LVAD akisinin siirekli olarak okunmasinin, uygulanan ilag dozunun degistirilmesinin
etkilerinin kolay degerlendirilmesine ve klinik kriterlere gore kesilmesine olanak saglar (155).
Kan basinci takibi invaziv monitorizasyon ile takip edilir, ortalama arter basinci énemlidir.
OAB genelde 70-90 mm Hg arasinda tutulmalidir (125). Asir1 kan basinci norolojik olaylara,
kanamaya ve LVAD akisinin azalmasina neden olabilir. Nabiz oksimetresi, nabzin bradikardik
olmas1 veya hi¢ olmamasi durumunda giivenilmez olabilir. Diisiik degerler arteriyel kan gazi
analizi ile onay gerektirir (207). Pulmoner arter kateteriyle invazif izleme, sok durumlarini ve
cihaz iglevini teshis etmeye yardimci olur (138,208). Ekokardiyografi onyiikii, ventrikiiler islevi
ve cihaz konumu ve performansini belirlemek igin bagka degerli bilgiler saglar (209). Septal
konum ve kalp bosluklar1 boyutu, kardiyak fonksiyonun degerlendirilmesini saglar ve pompa
hiz1 ayarlamalarina kilavuzluk eder. Aort kapak a¢ikliginin degerlendirilmesi, dogal kalp
fonksiyonunun output ve kapak fonksiyonuna katkisini degerlendirmek i¢in 6nemlidir (210).
Hemen postoperatif donemde, hemodinamik yonetim OAB, kardiyak indeks ve ventrikiler
fonksiyonun belirlenmesine dayanir. Damar i¢i hacim ve hiz ayarlamalarinin artirilmasina ek
olarak inotroplar, vazodilatorler ve vazopresorlerin bir kombinasyonu kullanilir.
Vazodilatasyon, akislarda bir artisa yol acar (yeterli 6nylik oldugu varsayilarak) ve sepsisin
erken bir isareti olabilir. Diisik LVAD akigh hipotansiyon, hipovolemi, RV yetmezligi,
aritmiler veya tamponat veya cihazla ilgili komplikasyonlar gibi diger nedenlerin bir isareti
olabileceginden, kalp fonksiyonunun ve dolum basinglarinin degerlendirilmesini gerektirir
(17). Gogiis tiiplerinden drenaj azalinca 12-24 saat sonra heparin 5000 U 6 saatte bir ya da
saatte 1000 U olarak baslanir, ACT 200 saniye civarinda ya da aPTT normalin 1.5-2 kati olarak
tutulur. Hasta ekstiibe edilip oral alabilince varfarin baslanir, INR (2-3 araliginda) takibi yapilir.
ASA 100 mg ve/veya klopidogrel 75 mg verilir. Enerji kablosunun ¢iktigi cilt bolgesine gunlik
pansuman yapilir (187).

LVAD'li hastalar siklikla komplikasyonlarla en sik ilk 6 ayda yeniden kabul
edilmektedir (211). Komplikasyonlar arasinda kanama, kalp yetmezligi, ndrolojik olaylar,
aritmi, enfeksiyon ve tromboz veya hemoliz bulunur (211-213). Bu komplikasyonlar 6nceki

boliimde detayli olarak anlatilmistir ( Bolim 2.2.8).
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2.2.11. YOGUN BAKIM KABULUNDE KULLANILAN SKORLAR

Yogun bakimda uzun yillardir yogun bakim kabuliinde hastalarin prognozlari i¢in bir

ongorii skorlamasi olarak kullanilan APACHE Knaus ve ark tarafindan 1981 yilinda ortaya

konulmus olup, modifiye edilmis ve giiniimiizde de kullanilmakta olan APACHE II skorlama
sistemi ise ilk olarak 1985 yilinda kullanilmaya baslanmistir (Sekil 2.5) (214). Skor; akut

fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik degerlendirmesi olmak tizere ii¢ béliimden olusur. Bu {i¢

boliimden alinan puanlar toplanir ve operasyon gegcirip gecirmeyecegine gore hastane

mortalitesi belirlenir. Bu sistem ¢ok sayida fizyolojik degiskenin yani sira hastanin yasi ve

yogun bakima yatis tanisinin bilinmesine de gereksinim gostermektedir.

Fizyolojik
degiskenler
Ist (rektal °C)

Ortalama arter
basinci (mmHg)

Kalp hizi (atim/dakika)

Solunum hizi (/dakika)
(spontan/mekanik)

Oksijenasyon
Fi0, 2 0.5 ise alveolar
arterial gradient DO,

Fi0, < 0.5 ise P20,
Arteryel pH (tercih)
Venoz HCO, (mEq/L)
Sodyum (mEq(L)
Potasyum (mEq/L)
Serum kreatinin (m/dL)

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%)
Lokosit (/mm” x 1000

Glasgow koma skoru (CKS)

Puan= 15-Gercek GKS

Yilksek degerler Diigiik degerler

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
241 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32339 30:31.9 <299
2160 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 <49
2180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
250 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
2 500 350-499 200-349 <200

»70 61-70 55:60 <55

277 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-749 7257132 7.)5-1.4 <715
252 41-519 32-40.9 22-319 18-21.9 15-17.9 <15
2180 160-179 155-159 150-154 130-149 120129 111-119 <110

27 6-6.9 5.5:59 3.5-54 3-34 2.5:29 <25
235 2-34 1519 0.6-14 <0.6

260 50-50.9 46-49.9 30459 20-29.9 <20
240 20:39.9 15:19.9 3149 1:29 <1

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukandaki 12 puanlamanin toplami)
B. Yag puani (yl): < 4= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, > 75= 6 puan

C. Kronik saglik puanlan: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezlitii ya da imminsiipresyon varsa*

a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta= 5 puan, b) Elektit postoperatif hasta= 2 puan

Toplam APACHE Il Skoru=A + B + C

Sekil 2.5. APACHE Il Skorlama Sistemi

(Kaynak: yogunbakimdergisi.org/managete/fu_folder/2010-03/html/2010-9-3-129-143.htm)
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SOFA (Sequential Organ Failure Assessment Score), Avrupa Yogun Bakim
Dernegi (European Society of Intensive Care Medicine) tarafindan sepsise bagli organ
yetmezliginin derecesini tanimlamak i¢in 1996 yilinda gelistirilmistir. Ancak sepsise bagl
olmayan organ disfonksiyonlu hastalarda gegerliligi belirlendiginden, "ardisik organ
yetmezligi degerlendirmesi" olarak yeniden adlandirilmistir. Alt1 organ sistemi (solunum,
kardiyovaskiler, santral sinir sistemi, renal, koagiilasyon ve karaciger), toplam skor 6-24
arasinda olacak sekilde 1 ile 4 puan arasinda degerlendirilir (Sekil 2.6). Skor 6nceki 24
saat icindeki en kotii degere gore verilir. Olgiilmeyen deger varsa en yakin dl¢iim degerine

gore puanlanir. SOFA skoru > 3 olmasi1 o sistem i¢in organ yetmezligi olarak tanimlanir

(215).

1" 2 3 4
Solunum
Pa0,/FHO, mmHg < 400 < 300 < 200 ve < 100 ve
MV var/yck MV var/yok MV var MV var
Kardiyovaskiiler
Hipolansiyon OAB < 70 mmHg Dopamin = 5 ve Dopamin = 5 ya da Dopamin z 15 ya da
dobutamin** adrenalin < 0.1 ya da adrenalin = 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1** noradrenalin = 0.1**
Karaciger
Bilirubin mg/dL 1.2-1.9 20-59 6.0-11.9 12
Koagllasyon
Trombosit 10%/mm? <150 <100 <50 <20
Bobrek
Kreatinin mg/dL ya da 1.2-1.9 2.0-3.4 3549 =5
idrar debisi Debi < 500 mLfgin Debi = 200 mL/gin
Mérolojik
GKS 13-14 10-12 6-9 <6

* Bu simnn tesindeki dederler 0 puan alr,
** Enaz 1 saat pglkgldakika dozunda verilmis olmal,
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.

Sekil 2.6. SOFA Skorlama sistemi

(Kaynak: yogunbakimdergisi.org/managete/fu_folder/2010-03/html/2010-9-3-129-143.htm)
2.2.12. KOMPLIKASYON YONETIMINDE YOGUN BAKIMIN ONEMi

Kalp yetmezligi insidanst ve prevalansi epidemik olarak artig gostermekte olup
tilkemizde yapilan HAPPY ¢aligmasina gore 2 milyonun {izerinde insan kalp yetmezligi (KY)
ile yasamaktadir (2,3). Kullanilan tiim farmakolojik ajanlar ve destek cihazlarina ragmen son

donem kalp yetmezliginde altin standart tedavi kalp transplantasyonu (5) olup yeterli sayida
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donor kalp bulunamadigindan ve kalp nakli bekleme listelerinde gorilen yiiksek mortalite
(%30) nedeniyle mekanik destek sistemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir (6). Ventrikiller destek
cihazlar1 son donem kalp yetmezligi olan hastalarda kalbin pompa fonksiyonuna destek
olmaktadir (216). Ventrikuler destek cihazlarinin (VDC) 6zellikle son yillardaki gelismeler de

g6z Oniine alindiginda yiiz giildiiriicii sonuglar verdigi goriilmektedir.

Ventrikiil destek cihazlarinin giinlimiizde daha sik kullaniyor olmasi, beraberinde
bunlara bagli komplikasyonlarin da goriilmesine ve bu komplikasyonlarin tedavilerine yonelik
girigsimlerin de ortaya ¢ikmasina sebebiyet vermistir. Hastalara cihaz takildiktan sonra gelisen
komplikasyonlar yogun bakim ihtiyaci gerektirebilmekte olup bazi komplikasyonlar ise 6liimle
sonuclanabilmektedir. Bu hastalarin mekanik ventilasyon, pozitif inotrop tedavi, masif kanama
nedeniyle kan iiriin transfiizyonu vb. gibi nedenlerle yogun bakim ihtiyact dogabilmektedir.
Gilinlimiizde daha ¢ok VDC kullanilmakta olup bu hasta grubu ile yogun bakimda daha ¢ok

karsilasildigindan bu komplikasyonlarin yonetimi 6nem kazanmaktadir.

3. GEREC VE YONTEM
3.1. HASTA SECiMi ve INCELENEN PARAMETRELER

Bu ¢alismada Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1
(KA19/389) sonrasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi’ne Kasim 2008-
Aralik 2018 tarihleri arasinda basvuru yapan ve VDC takilan 89 hastanin verileri retrospektif

olarak incelenmistir.
VDC uygulamast éncesi preoperatif parametreler;

e Demografik degerler (yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi),

e Kalp yetmezligi etyolojisi (Dilate kardiyomyopati, Restriktif kardiyomyopati,
Iskemik kardiyomyopati),

e Ek hastalik (hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, diabet, atrial
fibrilasyon, kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, tiroid hastaligi,
serebrovaskiiler olay, osas, psikiyatrik hastalik, malignite varligi)

e Kullandig: ilaglar (antihipertansif, bronkodilatér, digital, insiilin, tiroid ilaci,
antikoagulan, antiagregan, antidepresan, dilretik)

e Gegirilen kardiyak operasyon varligi,

e INTERMACS skorlari,

e New York Heart Association Functional Classification (NYHA) Score,
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e LVAD takilma nedeni (yasam boyu tedavi, transplantasyona kopri, iyilesmeye
kopru),

e Cihaz adi (Heartmate 2, Heartmate 3, Heartware)

e Implante edilebilir defibrilatér varlig,

e Preoperatif lokasyon (yogun bakim, ev, servis),

e Implant dncesi hastane yatis siiresi,

e Operasyondan 24 saat Oncesi laboratuar bulgular1 (hemoglobin, hematokrit,
trombosit sayisi, bun, kreatinin, sodyum, potasyum, AST, ALT, toplam/direk
bilirubin, albumin, INR),

e Preoperatif ekokardiyografi bulgular1 (Pulmoner arter basinci, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, TAPSE(Trikiispit kapagin aniiler planda sistolik yer
degistirmesi),

e Preoperatif anjiyografi bulgulari,

e Ventilator ihtiyact,

e Inotrop ihtiyaci,

e Kardiyak destek cihaz bulunma durumu (intraaortik balon pompasi, diger
mekanik cihazlar),

e Renal replasman tedavi ihtiyaci,

e Enfeksiyon varligi ve tipi,

e Mortalite varlig1 ve nedeni,

e Preoperatif hastane ve yogun bakim yatis stiresi,
Intraoperatif parametreler;

e Ek kardiyak operasyon varligi,

e Operasyon siresi,

e Kardiyopulmoner bypass pompa suresi,

e Kan basinci (Sistolik-diastolik minimum ve maksimum degerler),
e Inotrop dozlar1 (Minimum ve maksimum degerler),

e Kan gazi degerleri (minimum ve maksimum degerler),

e Santral vendz basing(minimum ve maksimum degerler),

e Pulmoner arter basinci,

e Idrar miktari,

e Ultrafiltrasyon ihtiyaci,
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Kan tiriinii kullanima,
Protamin miktar1 ve transamin ihtiyaci,
Intraoperatif gelisen komplikasyonlar,

Revizyon gerekliligi,

Postoperatif parametreler;

Ik 24 saat iginde laboratuar degerler (hemoglobin, hematokrit, trombosit say1st,
bun, kreatinin, sodyum, potasyum, AST, ALT, total/direk bilirubin, albumin,
INR),

[k 24 saat 6lcllen kan basinci (minimum ve maksimum degerler),

[k 24 saat kullanilan inotrop dozlar1 (minimum ve maksimum degerler),

Ik 24 saat mekanik ventilatér modu, peep ve fiO2 degeri, ventilatdrde kalig
gunt, uzamis mekanik ventilator ihtiyaci (>24 saat uzun siireli)

Trakeotomi ihtiyaci ,

VDC rpm, litre ve watt degerleri,

Ekokardiyografi bulgulari,

Kan iirtinii kullanima,

Diliretik kullanim durumu,

Bobrek ve karaciger yetmezIligi durumu,

Venodvendz hemofiltrasyon ihtiyaci,

Gelisen komplikasyonlar (kanama, enfeksiyon, tromboemboli, cihaz iliskili
problemler, sag ventrikiil yetmezIligi, aritmi, enfarkt, iskemi, hava embolisi,
mortalite),

Yogun bakim yatis siiresi,

Postoperatif toplam hospitalizasyon siresi,

VDCdan ayrilabilme,

Postoperatif RVAD (sag ventrikiiler yardimci cihaz),

ECMO ve intraaortik balon pompasi ihtiyact olan VDC hastalari,

Enfeksiyon varligi, antibiyotik kullanimi,

Kalp transplantasyonu yapilma durumu,

Prognoz (servise/eve taburculuk, exitus),

30 giinliik ve 1 yillik mortalite,
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Taburculuk sonrast yogun bakim kabuliindeki parametreler;

e Rehospitalizasyon durumu ve nedeni (kanama, enfeksiyon, sepsis,
tromboemboli, cihaz iliskili problemler, sag ventrikiil yetmezligi, aritmi,
enfarkt, iskemi, hava embolisi, mortalite),

e Kabulde APACHE Il (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi) skoru,

e Kabulde SOFA (Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme ) skoru,

e Taburculuk ve yeniden yatis arasi siire,

e Yogun bakima yeniden kabul ilk 24 saat laboratuar bulgulari (hemoglobin,
hematokrit, trombosit sayisi, bun, kreatinin, sodyum, potasyum, AST, ALT,
LDH, toplam protein, toplam/direk bilirubin, aloumin),

e Yogun bakima yeniden kabul ekokardiyografi bulgulari,

e Ventilator ihtiyaci,

e Kan basinct (minimum ve maksimum degerler),

e Inotrop ihtiyaci bulunma durumu,

e Inotrop dozlar1 (minimum ve maksimum degetler),

e Santral vendz basing (minimum ve maksimum degerler),

e Idrar miktari,

e Trombiis mevcut ise heparin dozlari, ortalama ACT siireleri,

e Ekstiibasyon zamani,

e Trakeotomi ihtiyaci,

e Kullanilan kan iiriinii,

e Diiiretik kullanim durumu,

e Bobrek ve karaciger yetmezligi durumu,

e VenoOvendz hemofiltrasyon ihtiyaci olan hastalar retrospektif olarak incelendi.

Karsilagtirma gruplari olarak yogun bakima geri kabul edilmeyen ve yogun bakima geri
kabul edilen hastalar incelendi. Taranan tiim parametlerin 30 giinliik ve 1 yillik sagkalim
uzerine etkileri incelendi.

3.2. ISTATISTIKSEL YONTEM

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS Statistics 22.0 paket programi kullanildi
Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak, siirekli degiskenlerse ortalama ve standart sapma
olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi.

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluklari One Sample Kolmogorov Smirnov testiyle
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degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler Student —T testi; normal dagilima uymayan
veriler ise Mann Whitney U testi ile karsilatirildi. Ayrica ¢ok degiskenli analizlerde lojistik
regresyon analizi kullanilarak yogun bakima geri kabul ve mortalite ile iligkili faktorler
degerlendirildi. Tek degiskenli analizlerde p<0,200 olan bagimsiz degiskenler ile literatiirde
yogun bakim geri kabul risk faktorl olarak gecen degiskenler analize alindi. Degiskenlerin
birbiriyle olan etkilesimleri korelasyon matriksine bakilarak degerlendirildi ve aralarinda
etkilesim tespit edilmedi. Degiskenler modele koyulurken enter metodu kullanildi. Modelin
uyumunu degerlendirmede Hosmer-Lemeshow testi, acgiklayiciligini  degerlendirmede
Nagelkerke R? kullanildi. Odds Ratio (OR) degerleri %95 GA (Giiven Aralig1) ile sunuldu.

Tum testlerde istatistiksel onemlilik seviyesi p < 0.05 olarak alindu.

4. BULGULAR

1. VDC uygulamas1 6ncesi bulgular

Calismaya dahil edilen 89 hastanin, 76’s1 erkek, 13’1 kadin olup, yas ortalamasi
46.1+16.5 (min. 9, maks. 81)’dur. Hastalarin 8 (%9) inin viicut kitle indeksi <18.5 kg/m?, 37
(%41.6)’sinin 18.5-24.9 kg/m2, 31 (%34.8)’inin 25-29.9 kg/m?, 13 (%14.6)’s1 VKI >30
kg/m2’dir (Tablo 4.1). Hastalarin preoperatif; 38 (%42.7)’inin koroner arter hastaligi, 41
(%46.1)’inin hipertansiyonu, 19 (%21.3)’unun hiperlipidemisi, 27 (%30.3)’sinin diabetes
mellitusu, 30 (%33.7)’unun atrial fibrilasyonu, 1 (%1.1)’inin kronik karaciger hastaligi, 10.1
(%9)’inin kronik bobrek yetmezligi, 12 (%13.5)’sinin tiroid hastaligi, 1 (%1.1)’inin gecirilmis
serebrovaskiiler olay, 3 (%3.4)’tintn obstriiktif uyku apne sendromu, 4 (%4.5)’tinuin psikiyatrik
hastaligi, 2 (%2.2)’sinin malignite varligi ve 56 (%62.9)’smin da ICD'si bulunmaktaydi.
Preoperatif deliryum 8 (%9) hastada , akut bobrek yetmezligi 13 (%14.6) hastada mevcuttu
(Tablo 4.2). Preoperatif 1 ay iginde diyaliz yapilan 16 (%18) hastanin; 10 (%62.5)’u
CRRT(Kontini renal replasman tedavisi), 4 (%25)’0 intermittant hemodiyalize, 2 (%12.5)’si

yavag kontinii ultrafiltrasyona alindig1 saptanda.

Kalp yetmezliginin etyolojisine bakildiginda hastalarin 72 (%80.8)’sinde dilate
kardiyomiyopati, 4 (%4.49)’iinde restriktif kardiyomyopati, 4 (%4.49)tinde hipertrofik
kardiyomyopati mevcuttu. 89 hastanin 40 (%44.9)’inda ise iskemik kardiyomyopati
bulunmaktaydi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.1. Demografik ve Kisisel Ozellikler (n=89)

Ozellikler
n %

Cinsiyet

Erkek/ Kadin 76/13 85.4/14.6
Yas (Ort = SS) 46.1 £ 16.5 (Min. 9 — Maks. 81)
Boy (Ort + SS) 168.4 + 10.9 (Min. 125 — Maks. 185)
Agirlik (Ort + SS) 71.0 + 16.9 (Min. 25 — Maks. 123)
VKi

<18.5 8 9

18.5-24.9 37 41.6

25.0-29.9 31 34.8

>30 13 14.6
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Tablo 4.2. Preoperatif komorbiditeler (n=89)

Komorbiditeler n(%o)
Koroner arter hastaligi 38 (%42.7)
Hipertansiyon 41 (%46.1)
Hiperlipidemi 19 (%21.3)
Atrial fibrilasyon 30 (%33.7)
ICD 56 (%62.9)
Diabetes mellitus 27 (9%30.3)
Kronik karaciger hastaligi 1(%1.1)
Kronik bobrek yetmezligi 10.1 (%9)
Akut bobrek yetmezligi 13 (%14.6)
Tiroid hastaligi 12 (%13.5)
Gegirilmis serebrovaskiiler olay 1(%1.1)
Obstruktif uyku apne sendromu 3 (%3.4)
Psikiyatrik hastalik 4 (%4.5)
Deliryum 8 (%9)
Malignite varligi 2 (%2.2)

Preoperatif kullanilan ilaglara bakildiginda 77 (9%86.5) hasta antihipertansif, 6 (%6.7)
hasta bronkodilatér, 45 (%50.6) hasta digital, 13 (%14.6) hasta insulin, 21 (%23.6) hasta
antidiyabetik, 11 (%12.4) hasta tiroid ilac1, 49 (%55.1) hasta antikoagtilan, 36 (%40.4) hasta
antiagregan, 7(%7.9) hasta antidepresan, 83 (%93.3) hasta diuretik tedavi almakta idi.
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Tablo 4.3. Kalp yetmezligi etyolojisi (n=89)

Etyoloji n(%)

Dilate kardiyomiyopati 72 (%80.8)
Restriktif kardiyomyopati 4 (%4.49)
Hipertrofik kardiyomyopati 4 (%4.49)
Iskemik kardiyomyopati 40 (%44.9)

Gegirilmis kardiyak operasyon varligi hastalarin 44 (%49.4)’Unde mevcuttu. Bu
hastalardan 19 (%43.1)’u bypass cerrahisi, 1 (%2.2)’1 aort kapak replasmani, 9 (%20.4)’u mitral
kapak replasmant, 5 (%11.3)’i konjenital kalp hastaligi operasyonu, 2 (%4.5)’si trikuspitoplasti,
1 (%2.2)’i hipertrofik kardiyomyopati nedeniyle myektomi, 2 (%4.5)’si mitral anuloplasti, 1

(%2.2)’1 anevrizmektomi, 4 (%9)’1 kalp transplantasyonu ge¢irmisti.

INTERMACS skoru 1 olan 12 (%13.5) hasta , 2 olan 23 (%25.8) hasta, 3 olan 26
(%29.2), 4 olan 26 (%29.2) hasta, 5 olan 2 (%2.2) hasta mevcuttu. NYHA skoru 2 olan 4 (%4.5),
3 olan 61 (%68.5), 4 olan 24 (%27) hasta mevcuttu.

VDC takilma nedeni; 31 (%34.9)’inde yasam boyu tedavi, 45 (50.6)’inde
transplantasyona kopri, 3 (%3.4)’lUnde iyilesmeye kopri, 7 (%7.9)’sinde intraoperatif

komplikasyona sekonder, 3 (%3.4)’linde sag yetmezlik nedeniyle idi.

Takilan cihazlarin 2 (%2.2)’si Heartmate 2, 2 (%2.2)’si Heartmate 3, 76 (%85.4)’s1

Heartware, 3 (%3.4) U Levitronix marka idi, 6 tanesi tespit edilemedi.

Islem oncesi hastalarin 46 (%51.7)’s1 yogun bakim, 42 (%47.2)’si servis, 1 (%1.1)’i
evden kabul edildi. Cihaz implante edilmeden 6nce hastane yatig siiresi 19.2 + 20.3 giin ve

yogun bakim yatis siiresi 8.1 = 9.6 giin olarak bulundu.

Hastalarin VDC uygulamasi 6ncesi 24 saat i¢indeki laboratuvar degerleri Tablo 4.4 de

verildi.
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Tablo 4.4. VDC uygulamasi dncesi 24 saat i¢indeki laboratuvar degerleri(Ortalama + Standart

sapma)
Laboratuvar degeri(Ortalama + Standart sapma)

Hemoglobin (gr/dL) 115+22
Hematokrit (%) 349+76
Beyaz kiire sayisi1 (bin/ pgL) 10.1+6.4
Trombosit (bin/ pugL) 203.8 £ 89.6
AST(U/L) 80.8 + 334.7
ALT(U/L) 79.5 + 255.4
Toplam bilirubin (mg/dL) 22123
Direk bilirubin (mg/dL) 09+1
BUN(mg/dL) 27.7+136
Kreatinin(mg/dL) 13+£11
Albiimin (g/dL) 33107
Sodyum (mmol/L) 135+£18.2
Potasyum (mmol/L) 4+05
Kalsiyum (mmol/L) 8814
Iyonize kalsiyum (mmol/L) 13+13
Magnezyum (mmol/L) 23+04
Fosfor (mmol/L) 3.7t14
aPTT(sn) 41 +23.1
PTZ(sn) 16.5+4.9
INR 1.4+045
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Preoperatif sistolik kan basinci ortalamasi 106.8 £ 16 mmHg (min. 44, maks. 150),
diyastolik basing ortalamasi1 67.8 = 11.5 mmHg (min. 26, maks. 90) olarak bulundu. Kalp hizi
87.6 £ 21.9/dk (min. 56, maks. 179) bulunmustur. Oksijen satlirasyon (SpO2) degeri ortalama
% 96.7+10 saptandi.

Hastalarin VDC uygulamasi Oncesi 24 saat i¢indeki vazopressor ve pozitif inotrop
ihtiyaglar1 incelendiginde; adrenalinin 10 (%11.2) kisi, noradrenalinin 8 (%9) kisi, dopaminin
17 (%19.1) kisi, dobutaminin 45 (%50.6) kiside kullanildigi saptandi. Hastalarda milrinon,
levosimendan kullanimi ise sirastyla 13 (%14.6) kisi, 1 (%]1.1) kisidir ve terlipressin kullanan
kisi saptanmadi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. VDC uygulamasi dncesi 24 saat igindeki vazopressor ve pozitif inotrop ihtiyaglari

n(%o)
Adrenalin 10 (%11.2)
Noradrenalin 8 (%9)
Dopamin 17 (%19.1)
Dobutamin 45 (%50.6)
Milrinon 13 (%14.6)
Levosimendan 1(%1.1)

Preoperatif IABP 2 (%2.2) mevcuttu ve ECMO takilmis olan 11 (%12.4) kisi bulunmus
olup bunlarin 8 (%72.7) tanesi periferik, 3 (%27.3) tanesi ise santral ECMO idi (Tablo 4.6). 28
(%31.5) hastaya ise ventrikiler destek cihazlar1 acil nedenlerle takildi. Operasyon éncesi 12

(%13.5) hastanin ventilator ihtiyact oldugu saptandi.

Hastalarin 78 (%87.6)'inde preoperatif PHT bulunurken, ortalama EF % 22.1+ 11.1
(min. 10, maks. 60), pulmoner arter basinc1 54 + 15 mmHg, TAPSE 14.3 mm (min. 7, maks.
25), anjiyografide Olciilen PAB ortalamasi 36 £ 1 1mmHg (min. 10, maks. 68) saptandi.
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Tablo 4.6. Preoperatif kardiyak mekanik destek cihaz kullanimi

n(%o)
IABP 2 (%2.2)
ECMO 11 (%12.4)
Santral 3 (%27.3)
Periferik 8 (%72.7)

Preoperatif enfeksiyon varligt 15 (%16.9) hastada saptanmis olup; 11 (%76.6) hastada
pnémoni, 1 (%6.7) hastada idrar yolu enfeksiyonu, 1 (%6.7) hastada Ust solunum yolu
enfeksiyonu, 1 (%6.7) hastada bacakta sellulit, 4 (%26.4) hastada sepsis oldugu saptandi.
Preoperatif antibiyotik kullanimi 19 (%21.8) hastada mevcut idi.

Ventrikiiler destek cihazi takilmadan 6nce 8 (%9) hasta arrest oldugu saptanda.
4.2. VDC uygulamasi intraoperatif bulgular

Ameliyat suresi ortalama 6 + 2 saat olup, kardiyopulmoner bypass pompasi siiresi 146.4
+ 63.8 dakika olarak bulundu.

Ventrikuler destek cihaz implantasyonu yanisira 41 (%46.1) hastaya ek operasyon
yapildig1 saptandi, hastalardan 20 (%48.8)’sine trikuspitoplasti, 14 (%34.1)’tiine koroner arter
bypass greftleme, 1 (%2.4)’ine redo AVR, 1 (%2.4)’ine sol ventrikil anevrizmektomi,
4(%9.8)’tine trombis eksizyonu, 1 (%2.4)’ine Benthall prosedird, 1 (%2.4)’ine BiVAD
takilmasi, 1 (%2.4)’ine sekundum ASD kapatilmasi, 1 (%2.4)’ine MVR ve AV groove riptir
tamiri, 1 (%2.4)’ine komissurotomi idi. 3(%7.3) hastaya ECMO takildi. Ayrica kalp
transplantasyonu yapilan 2 (%4.9) hastaya VDC takilma gereksinimi oldugu saptandi.

Intraoperatif 6lgiilen maksimum sistolik kan basinglari ortalamasi 123 + 20 mmHg (min.
62, maks. 190), minimum sistolik kan basinglar1 ortalamas1 74.8 + 14.3 mmHg (min. 35, maks.
109), maksimum diyastolik kan basinglar1 ortalamas1 71.2 = 11.5 mmHg (min. 26, maks. 90),
minimum diyastolik kan basinglar1 ortalamasi 44.5 = 11.2 mmHg (min. 16, maks. 80) olarak
bulundu. En disiik 6l¢iilen kalp hizi ortalamasi 66.1 + 18.4/dk (min. 35, maks. 121) bulundu.
En ylksek olgiilen kalp hizi ortalamasi 106.5 £ 20.6/dk (min. 60, maks. 152) bulundu.
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Intraoperatif 6lgiilen minimum oksijen satlirasyon (SpO2) degeri ortalamast % 95.8 + 6.9
saptand1. Idrar miktar1 ortalama 640 + 560 ml 6l¢iildii. Ultrafiltrasyon ihtiyac1 24 (%27) hastada
olmus olup, ortalama 2269 + 1623 ml yapildig1 saptandi. Ameliyat sirasinda 6l¢iilen en yiiksek
santral venoz basing ortalamasi 20 + 6.3 mmHg, en diisiik santral vendz basing ortalamasi 12.1
+ 4.7 mmHg idi (Tablo 4.7). 48 hastaya transamin uygulanmis olup ortalama 1265 + 1078.4
mg verildi. Uygulanan protamin dozu ortalama 215.3 + 144.4 mg bulundu.

Intraoperatif kan transfiizyonu yapilan hastalardan 79 (%88.8)’ine eritrosit
stspansiyonu (ES), 77 (%86.5)’sine taze donmus plazma (TDP), 4 (%4.5)’line trombosit
stispansiyonu (TS) verildigi bulundu, kriyopresipitat kullamimi ise mevcut verilerde
g6zlenmedi. Ortalama 2.4 + 1.6 Unite ES, 2.4 £ 1.9 Unite TDP, 2 £ 2.2 iinite TS verildigi
saptand1 (Tablo 4.7).

Hastalarin vazopressor ve pozitif inotrop ihtiyaglari incelendiginde adrenalinin 76
(%85.4) hastaya, noradrenalinin 56 (%62.9) hastaya, dopaminin 42 (%47.2) hastaya,
dobutaminin 81 (%91) hastaya, milrinonun 49 (%55.1) hastaya uygulandigi bulundu. Verilen
maksimum adrenalin dozu ortalama 0.7 * 3.4 pug/kg/dk, maksimum noradrenalin dozu ortalama
0.3 = 0.4 pg/kg/dk, maksimum dopamin dozu ortalama 4.4 = 4.9 ug/kg/dk, maksimum
dobutamin dozu ortalama 8.7 £ 3.2 pg/kg/dk, maksimum milrinon dozu 0.5 £ 0.8 pg/kg/dk,
maksimum terlipressin dozu ortalama 0.1 £ 0.5 pg/kg/dk’dir (Tablo 4.8).

51



Tablo 4.7. Intraoperatif vital bulgular ve kan iiriinii transfiizyonu ihtiyac1 (Ortalama + Standart

sapma veya n=Kisi sayis1 [%)])

Ortalama + Standart sapma/n(%o)
Maksimum sistolik kan basimci (mmHg) 123+20 (Min. 62, Maks. 190)
Minimum sistolik kan basinct (mmHg) 74.8+14.3 (Min. 35, Maks. 109)
Maksimum diyastolik kan basinci (mmHg) 71.2+11.5 (Min. 26, Maks. 90)
Minimum diyastolik kan basinci (mmHg) 44.5+11.2 (Min. 16, Maks. 80)
En yiiksek 6lgiilen kalp iz1 (dakikada) 106.5 + 20.6 (Min. 60, Maks. 152)
En disiik ol¢iilen kalp hizi (dakikada) 66.1+£18.4 (Min. 35, Maks. 121)
Minimum SpO2 degeri (%) 95.8+6.9
Eritrosit siispansiyonu (ES) (kisi) 79 (%88.8)
Taze donmus plazma (TDP) (kisi) 77 (%86.5)
Trombosit siispansiyonu (TS) (kisi) 4 (%4.5)
ES(Unite) 24+16
TDP(unite) 24+19
TS(Unite) 2+22
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Tablo 4.8. Intraoperatif vazopressor ve pozitif inotrop destegi (Ortalama + Standart sapma)

Maksimum adrenalin dozu(pg/kg/dk) 0.7+34
Maksimum noradrenalin dozu (pg/kg/dk) 03+04
Maksimum dopamin dozu (pg/kg/dk) 44+49
Maksimum dobutamin dozu (ug/kg/dk) 8.7+32
Maksimum milrinon dozu (ug/kg/dk) 05+0.8
Maksimum terlipressin dozu (pg/kg/dk) 0.1+05

Intraoperatif kaydedilen kan gazi degerleri Tablo 4.9°da verildi.

Tablo 4.9. intraoperatif kan gaz1 degerleri (Ortalama + Standart sapma)

Minimum Maksimum
pH 7.37+0.1 7.41+0.1
pO2(mmHg) 193.5+106.8 179.2+85.8
pCO2 (mmHg) 34+7.4 36.8+11
Sp02 (%) 97.9+3.9 99.2+2.1
Laktat(mmol/L) 1.9+2.7 4.8+3.3
HCO3(mmol/L) 21.9+6.6 23.8+3.4
Baz A¢igi(mmol/L) -1.9+£55 -0.4+45

Intraoperatif komplikasyon 24 (%27) hastada gelismis olup hastalarin 19 (%79.2)’unda

ventrikuler fibrilasyon, 1 (%4.2)’inde atrial fibrilasyon, 1 (%4.2)’inde atriyoventrikiler groove

raptird, 1 (%4.2)’inde sag ventrikiiler yetmezligi gozlenmis, 2 (%8.3) hastaya pacemaker

takildig1 saptandi. Cihaz takildiktan sonra 22 (%24.7) kisi arrest oldugu saptandi. Postoperatif

24 (%27) hastada revizyon gerektigi bulundu.
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4.3. VDC uygulamasi sonrasi bulgular

VDC uygulamas1 sonras1 ilk 24 saat igerisindeki vital bulgular incelendiginde,
maksimum sistolik kan basinglari ortalamasi 106 + 19.6 mmHg iken, minimum sistolik kan
basinglar1 ortalamasi 70.8 + 12.9 mmHg, maksimum diyastolik kan basinglari ortalamasi1 71.2
+ 9.6 mmHg, minimum diastolik kan basinglar1 ortalamasi 50.9 = 11.1 mmHg saptandi.
Postoperatif ilk 24 saatte Olgiilen minimum kalp hizlar1 ortalamasi 86 + 25.2 atim/dk,
maksimum o6l¢iilen kalp hiz1 122.3 + 19.7 atim/dk saptandi. En yliksek 6lcilen santral ventz
basing ortalamalar1 15.5 £ 5.5 mmHg, en diisiik 6lciilen santral vendz basing ortalamalart 9.1

+ 4.6 mmHg 6l¢iildiigii saptandi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Postoperatif 24 saat icerisindeki vital bulgular (Ortalama + standart sapma)

Maksimum sistolik kan basinci (mmHg) 106 £19.6
Minimum sistolik kan basinci (mmHg) 70.8+12.9
Maksimum diyastolik kan basinci (mmHQ) 71.2+£9.6
Minimum diastolik kan basinci (mmHg) 509+111
Minimum kalp hiz1 (atim/dk) 86 + 25.2
Maksimum kalp hizi (atim/dk) 122.3+19.7
En yiiksek santral ven6z basing(mmHg) 155+ 55
En diisiik santral ven6z basing (mmHg) 9.1+46

Postoperatif ilk 24 saatte lgiilen laboratuvar degerleri ortalamasi Tablo 4.11°de verildi.
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Tablo 4.11. Postoperatif ilk 24 saatte Olgililen laboratuvar degerleri ortalamasi (Ortalama =+

standart sapma)
Laboratuvar degerleri (Ortalama + standart sapma)

Hemoglobin (gr/dL) 99+1.2
Hematokrit (%) 304+438
Beyaz kiire sayisi (bin/ pL) 13.9+5.7
Trombosit (bin/ pL) 140.7 £ 62.9
AST (mg/dL) 212.5 + 686.6
ALT (mg/dL) 67 +221.9
LDH (mg/dL) 468 + 284.3
Toplam bilirubin (mg/dL) 25119
Direk bilirubin (mg/dL) 12+16
BUN (mg/dL) 30.7+14.2
Kreatinin (mg/dL) 15+£11
Albimin (g/dL) 3.1+06
Sodyum (mmol/L) 138.9+4.9
Potasyum (mmol/L) 41+0.7
Kalsiyum (mmol/L) 88+13
Magnezyum (mmol/L) 41+115
Fosfor (mmol/L) 38+18
aPTT (sn) 40.8 +30.3
PTZ (sn) 183+7.1
INR 1607
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Ekokardiyografide EF, VDC uygulamasi 6ncesine benzer olup, ortalama EF %24.2 +
11.2 (min 15, maks 55), PAB 43.2 £ 8.1 mmHg, TAPSE 11.6 £ 3.2 mm olarak o6l¢iildigii

saptandi.
VDC uygulamasi sonrasi 71 (%79.8) hastanin kan Urtini ihtiyaci oldugu gézlendi.

Postoperatif donemde RVAD ihtiyact 10 (%11.2) hastada, ECMO ihtiyac1 ise 14
(%15.7) hastada saptandi. Hastalarin 1 (%1.12)’inin basarili bir sekilde VDC’den ayrilabildigi
gozlendi. VDC takildiktan sonraki ilk 30 giinde hastalarin 21 (%23.6)’1i VDC destegine ragmen
eksitus ile sonuglandigi bulundu. Cihaz implantasyonunda sonraki 1 yilda ise 34 (%38) hasta
eksitus oldugu saptandi. Toplam hastane yatis siiresi 48.7 + 42.5 gun , toplam yogun bakim

yatis siiresi ise 27.5 + 38.4 giin olarak hesaplandi.

VDC takildiktan sonra 9 (%10.1) hastaya Kalp transplantasyonu yapildigi saptandi,
ortalama 451.6 £ 258.4 giin sonra (min 46, maks 888) kalp transplantasyonu yapilmistir.

VDC sonrasi 51 hastada akut bobrek hasari gelismis olup bunlardan 29 (%32.6)’u evre
1, 4 (%4.5)U evre 2 , 18 (%20.2)’si evre 3 ABH olarak saptanmis, diyaliz ihtiyaci ise 33
(%37.1) hastada gelistigi gozlendi.

Hastalarin VDC uygulamas1 sonras1 24 saat i¢indeki vazopressor ve pozitif inotrop
ihtiyaglari incelendiginde verilen maksimum adrenalin dozu ortalama 0.2 + 0.2 , maksimum
noradrenalin dozu ortalama 0.2 * 0.6 , maksimum dopamin dozu ortalama 5.1 £ 5.9 ve
maksimum dobutamin dozu ortalama 9,4 £+ 5,7, maksimum terlipressin dozu 0,6 * 1,2,
maksimum milrinon dozu 0.4 £+ 0.3, maksimum levosimendan 0.002 + 0.02 pg/kg/dk dir.
Hastalarda dobutamin, noradrenalin, adrenalin, dopamin, milrinon, levosimendan ve
terlipressin kullanimi ise sirasiyla 80 (% 89.9) kisi, 42 (% 47.2) kisi, 75 (%84.3) kisi, 44
(9%49.4) kisi, 52 (%58.4) kisi, 2 (%2.2) kisi, 14 (%15.7) kisidir (Tablo 4.12). Hastalardan 32
(%36)’sinin 1 haftadan uzun slreli pozitif inotrop tedavi ve vazopressor tedavi ihtiyaci oldugu

saptandi.
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Tablo 4.12. VDC uygulamasi sonrasi vazopressor ve pozitif inotrop destegi (Ortalama =+

Standart sapma veya say1 [%])

Ortalama + Standart sapma/n(%o)
Maksimum adrenalin dozu(pg/kg/dk) 02+0.2
Maksimum noradrenalin dozu(pg/kg/dk) 0.2 £0.6
Maksimum dopamin dozu (ug/kg/dk) 51+59
Maksimum dobutamin dozu (ug/kg/dk) 9.4 5.7
Milrinon kullanimi (kisi) 52 (%58.4)
Levosimendan kullanimi (kisi) 2 (%2.2)
Terlipressin kullanimi (kisi) 14 (%15.7)

Hastalarin VDC uygulamasi sonrasi 24 saat icerisindeki kan gazi degerleri Tablo 4.13'

da verildi.

Tablo 4.13. VDC uygulamasi sonrasi 24 saat igerisindeki kan gazi degerleri (Ortalama =+

Standart sapma)

Ortalama + Standart sapma
pH 74+0.1
pO2 (mmHg) 1509+ 67.4
pCO2 (mmHg) 36.8+6.9
Sp02(%) 985 +2.3
Laktat (mmol/L) 53+44
HCO3 (mmol/L) 25.6 £22.2
Baz a¢ig1i(mmol/L) -14+ 6.4
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VDC uygulamasi sonrasi hastanin mekanik ventilasyon destegi suiresi ortalama 6.84
+ 6.85 gun (min 1, maks 101 giin), 55 (%61.8) hasta SIMV mod, 33 (%37.1) hasta ASV mod
ile ventile edildigi saptandi. PEEP degerleri; 5 cmH20 21 (%23.6) hastada, 6 cmH20 7 (%7.9)
hastada, 7 cmH20 14 (%15.7) hastada, 8 cmH20 20 (%22.5) hastada, 10 cmH20 11 (%12.4)
hastada, 12 cmH20 1 (%1.1) hastada kullanildig1 gorildi. FiO2 degeri ortalamast % 50.6 +
10.6 bulundu, 21 (%23.6) hastanin ekstiibasyon sonrasi reentiibe edildigi saptandi. 32 (%36)
hastanin uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci oldu ve 15 (%16.9) hastaya trakeotomi agildigi

saptandi.

VDC pompa akimi ortalamasi 3.9 &= 1.2 litre, pompa hiz1 ortalamasi1 2511.3 + 669.9

rpm, pompa guci 3.1 + 0.9 watt olarak bulundu.

VDC takilan 89 hastanin 45 (%50.5)’inde ¢esitli nedenlerle erken postoperatif dénemde
komplikasyon gelismis olup, 18 (%40)’inde hemorajik komplikasyon, 11 (%24.4)’inde
enfeksiyon, 2 (%4.4)’sinde cihazla ilgili problem, 3 (%6.6)’iinde sag ventrikiil yetmezligi, 4
(%8.8)’tinde aritmi, 1 (%2.2)’inde enfarkt(yaygin serebellar enfarkt), 1 (%2.2)’inde gegici
iskemik atak, 3 (%6.6)’iinde kardiyak tamponad, 1 (%2.2)’inde pulmoner hipertansif kriz, 5
(%11.1)’inde kardiyojenik sok, 2 (%4.4)’sinde ise septik sok gelistigi saptandi. Hemorajik
komplikasyon gelisen 18 hastadan 1 (%2.2 )’inde intraserebral kanama oldugu gé6zlendi (Tablo
4.14). VDC takilan hastalarin 27 (%30.3)’sinin postoperatif yogun bakimdan servise taburcu

olamadan kaybedildigi, hastalarin toplam mortalite hiz1 ise %55.1 (49 hasta) olarak saptandi.

Hastalarin 62 (%69.6)’sinde postoperatif yogun bakim siirecinde antibiyoterapi
kullanilmigtir. Hasta grubumuzda 89 hastanin 47 (%58 )'sinde yogun bakim yatis1 sirasinda
farkli zamanlarda alinan kiiltiirlerde bir ve/veya birden fazla bdlgede treme tespit edildi.
Hastalarin 21 (%44.6)’inde DTA klturiinde, 17 (%36.1)’sinde kan kilturinde, 16 (%34)’sinda
yara kilturinde, 11 (%23.4)’inde idrar kiltiriinde, 1 (%2.1)’inde bronkoalveoler lavaj
kaltirinde, 1 (%2.1)’inde balgam kiltiriinde, 9 (%19.1)’unda santral kateter kan kultiriinde,
1 (%2.1)’inde dren kiltlriinde, 2 (%4.2)’sinde doku kiiltiiriinde {ireme saptandi.

Farkli zamanlarda 47 hastanin 11 (%23.4)’inde acinetobacter sp., 4 (%8.5)iinde E.Coli,
19 (%40.4)’unda Klebsiella sp., 1 (%2.1)’inde enterokok sp., 10 (%21.2)’una stafilokok
epidermidis, 8 (%17)’inde stafilokokus aureus, 1 (%2.1)’inde metisilin direngli stafikokus
aureus, 1 (%2.1)’inde pnémokok sp., 8 (%17)’inde psédomonas sp., 9 (%19.1)’unda kandida
sp., 4 (%8.5)’tinde proteus sp., 4 (%8.5)’tinde enterobacter sp., 4 (%8.5)’iinde stentrophomonas
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maltophilia, 1 (%2.1)’inde citrobacter freundii, 1 (%2.1)’inde aspergillus sp., ve 2 (%4.2)’sinde

serratia sp. iiredigi saptandi.

Tablo 4.14. VDC takilan hastalarda gelisen komplikasyonlar ( n =kisi sayis1 [%])

Komplikasyonlar n (%)
Kanama 18 (%40)
Intraserebral kanama 1(%2.2)
Enfeksiyon 11 (%24.4)
Cihazla ilgili problem 2 (%4.4)
Sag ventrikiil yetmezligi 3 (%6.6)
Aritmi 4 (%8.8)
Yaygin serebellar enfarkt 1(%2.2)
Gegici iskemik atak 1(%2.2)
Kardiyak tamponad 3 (%6.6)
Pulmoner hipertansif kriz 1 (%2.2)
Kardiyojenik sok 5 (%11.1)
Septik sok 2 (%4.4)

4.4. Taburculuk sonras1 yogun bakim kabuliinde bulgular

Seksendokuz hastanin 53 (%59.6)’U hastaneye yeniden kabul edilmis olup bu
hastalardan 44 (%49.4)’linln servis ya da eve taburcu olduktan sonra gelisen komplikasyonlar
nedeniyle yogun bakima geri kabul edildigi saptandi. Taburculuk sonrasi hastalar ortalama 1.3
+ 1.7 (min 1, maks 8) kez yogun bakima kabul edilmistir. Hastalar cihaz implantasyonundan
sonra servise veya eve taburcu olmus olup taburculuk sonrasi yogun bakim kabulii arasinda
gecen sire ortalama 221.1 + 207.5 (min. 1, maks. 760) gin olarak bulundu. Yogun bakim yatis
suresi ortalama 11.4 £ 20.5 (min. 1, maks. 92) gln olarak hesaplandi. Yogun bakima kabulde
APACHE II skoru ortalamasi 10.4 £ 8.9 olup APACHE II skoru >10 olan 19 hasta ,<10 olan
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25 hasta mevcut idi. Yogun bakim kabulde SOFA skoru ortalama degeri 4.2 + 3.8 olarak , >3
olan 21 hasta, <3 olan 23 hasta bulundu.

Yogun bakim geri kabul edilen hastalarin %14’ kanama, %11.4°( lokalize enfeksiyon,
%6.1°1 sepsis, %23.6°s1 cihazdan kaynakli problemler, %1.7°si sag ventrikiil yetmezligi, %7.8’1
aritmi, %7’si enfarkt, %0.8’i gecici iskemik atak, %4.3’{i INR yiiksekligi, %10.5’i operasyon
veya gozlem, %13.1°i yuklenme, %0.8’i konvilsiyon, %5.2’si solunum yetmezligi,%0.8’i
trakeada darlik, %1.7’si elektrolit bozuklugu nedeniyle yogun bakima kabul edildigi saptandi
(Tablo 4.15). Hemorajik komplikasyonlarin nedeni ¢ogunlukla intrakranial kanama (%93.3),
%6.6’s1 gastrointestinal sistem kanamasi olup intrakranial kanamalarin %53.3’{i subaraknoid
kanama, %?20’si intraparankimal hematom, %6.6’s1 subdural hematom, %6.6’s1 serebellar
hematom olarak bulundu. Serebral enfarkt (%7) gegirerek yogun bakima geri kabul edilen
hastalarin %75’inin orta serebral arter enfarktt ve %25’inin hemorajik enfarkt gecirdigi
bulundu. Cihaz iligkili problemlerin pompa trombiisii (%40.7) ve watt yiiksekligi (%44.4) olup
diisiik akim alarmi (%14.8) da 3. neden olarak yer almakta idi. Yogun bakima kabul edilen
hastalarin 10 (%22.7)’una komplikasyonlar nedeniyle girisim geregi duyuldugu bulundu.
Operasyon veya gozlem sonrasi kabul igerisinde kalp transplantasyonu, cihaz degisimi, yara
yeri debridmani, dekompressif kraniektomi, mesaneden hematom bosaltilmasi, anjiografi

sonras1 gozlem ve diisme sonrasi gézlem yer almakta idi.
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Tablo 4.15. Yogun bakima geri kabul nedenleri ( %)

Cihaz kaynakli problemler %23.6
Kanama %14
Yuklenme %13.1
Lokalize enfeksiyon %11.4
Operasyon veya gozlem %10.5
Aritmi %7.8
Serebral enfarkt %7
Sepsis %6.1
Solunum yetmezligi %5.2
INR yiiksekligi %4.3
Sag ventrikiil yetmezligi %1.7
Elektrolit bozuklugu %1.7
Gegici iskemik atak %0.8
Konvilsiyon %0.8

Yogun bakim kabuliinde ilk 24 saat igerisindeki laboratuar degerleri tablo 4.16 da yer

almaktadir.

Mekanik ventilasyon ihtiyact 14 (%31.8) hastada gozlenmis olup mekanik ventilasyon
stiresinin 4.4 + 14.5 giin oldugu goriildii. Ekstiilbasyon zamani 2.5 * 2.9 giin olarak bulundu ve

4 (%9) hastanin trakeotomi ihtiyaci gelistigi saptandi.
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Tablo 4.16. Yogun bakima geri kabulde ilk 24 saatte olgiilen laboratuvar degerleri ortalamasi

(Ortalama + standart sapma)

Ortalama + standart sapma

Hemoglobin (gr/dL) 111+21
Hematokrit (%) 34.2+6.2
Beyaz kiire sayisi (bin/ pgL) 10.6 +4.3
Trombosit (bin/ pugL) 234.4 £ 84.3
AST (mg/dL) 195.7 + 787.6
ALT(mg/dL) 105 +492.5
LDH (mg/dL) 1327.9 + 1464.3
Toplam bilirubin (mg/dL) 143+15
Direk bilirubin (mg/dL) 0.6+0.6
BUN (mg/dL) 18.5+10.5
Kreatinin (mg/dL) 1+£05
Albiimin (g/dL) 3.6+0.7
Sodyum (mmol/L) 1344+ 35
Potasyum (mmol/L) 3.9+05
aPTT (sn) 36.6+5.8
PTZ (sn) 30.3+12.4
INR 28+1.2

Hastalardan 15 (%34) inin pozitif inotrop ve vazopressor ihtiyaci oldugu godzlendi.

Yeniden kabulde Olgulen sistolik kan basinglari ortalamasi 84.6 £ 19.3 (min 43, maks 131)

mmHg saptandi. Olgiilen diastolik kan basinglar1 ortalamasi 54.5 + 15.9 (min 28, maks 91)

mmHg idi. Olgiilen en diisiik santral vendz basinglar ortalama degeri 8.7 £ 5.3 mmHg , en
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yiiksek santal vendz basing degerleri 13.5 + 6.4 mmHg saptandi. Olgiilen en diisiik viicut
sicaklig1 degerleri ortalamasi 36 = 0.7 °C, en yiiksek viicut sicakligi degerleri ortalamasi ise

36.9 + 0.8 °C saptand.

Tablo 4.17. Yogun bakima geri kabulde ilk 24 saatte 6l¢iilen kan basinct degerleri ortalamasi

ve vazopressor/inotrop tedavi ihtiyaci (Ortalama * standart sapma)

Ortalama + Standart sapma/n(%b)
Minimum sistolik kan basinci (mmHQ) 84.6 £ 19.3 (min. 43, maks. 131)
Minimum diyastolik kan basinci (mmHQ) 71.24£11.5 (min. 26, maks. 90)
En diisiik santral venoz basing (mmHg) 8.7x53
En yuksek santral ven6z basing (mmHg) 135+6.4
Vazopressor/inotrop tedavi 15 (%34)

Hastalarin 13 (%29.5) i yogun bakima yeniden kabulde heparin tedavisi almakta olup
ilk 24 saatte ortalama 195.6 + 378.5 U/sa heparin infiizyonu verildigi bulundu. Ortalama ACT
128 + 35.4 olarak saptandi.

Hastalardan 15 (%34) inin kan Gruni transfiizyonu ihtiyaci oldugu gézlendi.

Dilretik tedavisi 44 hastanin hepsinde kullanilmistir. 11 (%25) hastada akut bobrek
hasar1 saptanmis olup diyaliz ihtiyact 10 (%22.7) hastada gozlendi. 3 (%6.8) hastada ise

karaciger yetmezligi gézlendi.
4.5. Yogun bakima tekrar kabul edilen ve edilmeyen hastalarin karsilastirilmasi

Yogun bakima geri kabul edilen hastalarin yas ortalamasi 47.11+16.1 iken, geri kabul
edilmeyen hastalarin yas ortalamasi 39.82+19.3 saptanmis olup istatistiksel anlamli farklilik
bulunmadi (p=0.178). Preoperatif bakilan INTERMACS sinifinin (p=0.599) yogun bakima geri
kabulde istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedigi saptandi. KBY olan ve olmayan
hastalar arasinda yogun bakima yogun bakima geri kabulde anlaml1 fark saptanmadi (p=0.185).
Preoperatif bakilan paramatrelerden VKI (p=0.99), komorbidite varligi (p=0.19), hipertansiyon
(p=0.08), hiperlipidemi (p=0.6), diyabetes mellitus (p=0.64), AF (p=1.000), kronik karaciger
yetmezligi (p=1.000), KOAH (p=0.73), tiroid hastalig1 (p=0.51), SVO (p=1.000), OSAS
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(p=0.24), psikiyatrik bozukluk (p=1.000), malignite varlig1 (p=0.49), NYHA skoru (p=0.23),
preoperatif hemoglobin (p=0.11), hematokrit (p=0.1), beyaz kiire (p=0.57), trombosit (p=0.21),
AST (p=0.055), ALT (p=0.81), sodyum (p=0.69), potasyum (p=0.93), diastolik (p=0.76) ve
sistolik kan basinc1 (p=0.86), VDC 6ncesi IABP ihtiyac1 (p=0.49), VDC 6ncesi ECMO ihtiyaci
(p=0.612) bakimindan yogun bakima geri kabul edilen ve edilmeyen grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanamadi. Preoperatif kreatinin degeri (p=0.035) yogun bakima geri
kabul edilen hastalarda kabul edilmeyenlere gore daha diisiik bulunmus ve anlamli istatistiksel
fark saptanmis olup, diger laboratuar bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. VDC
oncesi diyaliz alan ve almayan hastalar arasinda yogun bakima geri kabulde anlamli
istatistiksel fark saptanmadi (p=0.062). Preoperatif yogun bakim yatis siiresi yogun bakima geri
kabul edilen grupta ortalama 4.88+5.2 guin, kabul edilmeyen grupta ise ortalama 7.48+9.8 giin
olarak saptanmis olup gruplar arasi istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0.185). Preoperatif
hastanede yatis siiresi ortalamasi yogun bakima geri kabul edilen grupta 12.3+11.2 giin, geri
kabul edilmeyen grupta ise 20.8+24.8 giin olarak saptanmis olup gruplar arast anlamli istatistik

fark saptanmadi (p=0.069).

Intraoperatif kardiyopulmoner bypass siiresi (p=0.35), intraoperatif ES ihtiyaci
(p=0.48), intraoperatif TDP ihtiyaci (p=0.73) ve trombosit ihtiyac1 (p=0.61), ameliyatta dl¢iilen
en kotii pH (p=0.28), en kotii pO2 (p=0.18), en kotii pCO2 (p=0.224), ameliyattaki en diisiik
Olgiilen kalp atim hizlar1 ortalamasi (p=0.64), intraoperatif 6l¢iilen maksimum adrenalin miktari
(p=0.121) degerlerine bakildiginda yogun bakima geri kabul edilen ve edilmeyen hastalar

arasinda anlamli fark bulunmada.

Postoperatif 1. gin 6lcilen minimum sistolik (p=0.25) ve diastolik kan basinglari
ortalamasi (p=0.384), 6l¢iilen en yiiksek santral vendz basing degeri (p=0.699) postoperatif kan
transflizyon ihtiyacit (p=0.93), maksimum adrenalin (p=0.271) ,dobutamin (p=0.659) ve
terlipressin dozlari(p=0.929), maksimum dopamin (p=0.15), steradin (p=0.23), milrinon
(p=0.19) ve levosimendan (p=0.13) dozlar cihaz implantasyonu sonrasi mekanik ventilasyon
suresi (p=0.65), hemoglobin (p=0.68), hematokrit (p=0.3), beyaz kiire (p=0.23), trombosit
(p=0.68), AST (p=0.054), ALT (p=0.28), sodyum (p=0.7), potasyum (p=0.3), kan gazinda
pCO2 (p=0.07), agisindan yogun bakima geri kabul edilen ve edilmeyen hastalar arasinda
anlamli bir fark saptanmadi. VDC sonrasi ECMO ihtiyaci olan hastalar (p=1.000) ve
postoperatif RVAD ihtiyaci olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0.127). VDC sonrasi uzamis mekanik ventilator ihtiyact olan ve olmayan

hastalar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.738).
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Yogun bakim yatis sayilariin 30 giinliik mortalite lizerine etkisi incelendiginde yogun
bakima geri kabul edilen hastalarin, geri kabul edilmeyenlere gore daha fazla yasadigi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). Yogun bakim yatis sayilarinin 1 yillik mortalite
iizerine etkisi incelendiginde yogun bakima geri kabul edilmeyen hastalar geri kabul edilen

hastalara gore daha fazla mortal seyrettigi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Tablo 4.18. Yogun bakima tekrar kabul edilen ve edilmeyen hastalarin karsilastirilmasi

(Ortalama + Standart sapma veya n=Kisi sayis1 [%0])

Parametreler Yogun bakima geri | Yogun bakima p degeri
kabul edilen grup geri kabul
edilmeyen grup

Preoperatif

Yas 47.11+16.1 39.82+£19.3 0.178

INTERMACS smifi 3.1+0.9 2.9+1.2 0.599

KBY N % n % 0.185
Var /Yok 1/43 33.3/74.1 2/15 | 66.7/25.9

Preoperatif kreatinin 0.9+0.3 1.7+1.8 0.035

degeri(mg/dL)

VAD oncesi diyaliz N % n % 0.062
Var / Yok 1/43 25/75.4 3/14 75/24.6

ECMO ihtiyac1 N % n % 0.612
Var /Yok 3/41 6.8/93.2 2/15 | 11.8/88.2
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Tablo 4.18.(devami) Yogun bakima tekrar kabul edilen ve edilmeyen hastalarin

karsilastirilmasi (Ortalama + Standart sapma veya n=Kisi sayisi [%])

Parametreler Yogun bakima geri | Yogun bakima p degeri
kabul edilen grup geri kabul

edilmeyen grup

Intraoperatif

En k6t pCO2 (mmHg) 35.1+5.4 34.9+11.1 0.224

Maksimum adrenalin dozu 0.14+0.2 0.6+1.3 0.121

(Hg/kg/dk)

Postoperatif

Diastolik kan basinct (mmHg) 72.7£7.9 72.9+10.4 0.384

En yiiksek santral ven6z basing 14.5+4.9 15.4+6.5 0.699

(mmHg)

Maksimum adrenalin 0.13+0.14 0.2+0.2 0.271

dozu(pg/kg/dk)

Maksimum dobutamin 8.4+3.2 8.5£2.5 0.659

dozu(pg/kg/dk)

Maksimum terlipressin 0.3+0.8 0.15+01.5 0.929

dozu(mg/24 saat)

Uzamig MV ihtiyaci(>24 sa) N % n % 0.738
Var/Yok 11/33 25/75 3/14 | 17.6/82.4

ECMO ihtiyac1 N % n % 1.000
Var/Yok 3/41 75/71.9 1/16 | 25/28.1

RVAD ihtiyact N % n % 0.127
Var /'Yok 2142 60/75 3/14 40/25
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Coklu degiskenli regresyon analizine gore postoperatif uzamis mekanik ventilator
ihtiyaci olanlar olmayanlara goére yogun bakima geri kabul acisindan daha riskli bulunmus olup
istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (OR: 11.439, GA: 1.046-125.096,p=0.046). VDC
implantasyonu 6ncesi hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalar olmayan hastalara gére yogun bakima
kabul agisindan daha riskli bulunmus olup istatistiksel agidan anlaml fark saptandi (OR: 0.36,
GA: 0.001-0.911, p=0.044) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Yogun bakima tekrar kabul ile iligkili faktorlerin Regresyon Analizi

Bagimsiz B OR %95 GA p
Degiskenler

Yas 0.043 1.044 0.998-1.092 0.062

Cinsiyet

Kadin /Erkek -1.312 0.269/1 0.016-4.518 0.362

VDC 0ncesi HD
ihtiyaci

Var /Yok -3,329 0.36/1 0.001-0.911 0.044

VDC oOncesi
ECMO ihtiyac1

Var/ Yok 0.918 2.505/1 0.155-40.601 0.518

Uzamis MV
ihtiyaci

Var /Yok 2.437 11.439/1 1.046-125.096 0.046

RVAD ihtiyaci

Var /Yok -2.020 0.133/1 0.010-1.783 0.128

Postoperatif -0.093 0.911 0.807-1.028 0.131

Beyaz kire

Hosmer Lemeshow test p=0.638 Nagelkerke R2:96 41 Omnibus tests of model p=0.005
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4.6. Taranan parametrelerin VDC implantasyonu sonrasi 30 giinliik sag kalim tizerine etkileri

Otuz giin icerisinde kadin hastalarin prognozu erkek hastalara gére daha mortal seyretti
(p=0.034). Yasn etkisi istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.34). Atrial fibrilasyonu olan
AF ve olmayan hastalar arasinda mortalite acisindan anlamli farklilik saptanmadi(p=0.51).
Hipertansif hastalar, hipertansif olmayan hastalara gére daha mortal seyrettigi saptandi
(p=0.01). Diyabetes mellitusu olan ve olmayan hastalar arasinda mortalite agisindan anlamli
fark saptanmadi (p=1.000). Hiperlipidemisi olan olmayan hastalar arasinda mortalite agisindan
anlamli fark saptanmadi (p=0.55). NYHA skoru daha yiliksek olan hastalar daha mortal
seyretmis olup sonuglar istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0.013). VKi’nin etkisine
bakilacak olursa istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.152). Preoperatif laboratuar
degerlerin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii. Cihaz implantasyonundan 1 ay 6nce
diyaliz ihtiyaci olan hastalar diyaliz ihtiyact olmayan hastalara gore daha mortal seyrettigi
saptand1 (p<0.001). Preoperatif IABP ihtiyac1 olan ve olmayan hastalar arasinda mortalite
acisindan anlamli fark saptanmadi (p=1.000). Preoperatif ECMO ihtiyaci olan hastalarin
ECMO ihtiyact olmayan hastalara gore mortalitesi daha fazla olup istatistiksel anlaml1 farklilik
saptandi (p=0.02). Preoperatif laboratuar degerlerinden kreatin degeri (p=0.034) yuksek olan
hastalarda mortalite orani daha yiiksek olup diger laboratuvar degerler istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Preoperatif hastane (p=0.17) ve yogun bakim yatis siiresi (p=0.58), toplam
yogun bakim yatis siiresinin (p=0.42) mortaliteye katkis1 olmadig1 ancak toplam hastane yatis
sliresinin daha az oldugu hastalarda mortalite daha fazla bulunmus, istatistiksel olarak anlamli

farklilik oldugu saptandi (p=0.001).

Intraoperatif eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma, trombosit siispansiyonu
kullanim1 bakimindan anlamli istatistiksel fark bulunmadig: gorildii (p=0.68, p=0.7, p=1.000).
Intraoperatif dobutamin, noradrenalin, dopamin, adrenalin, milrinon kullanimlarinin mortalite
acisindan anlaml istatistiksel fark bulunmadigi goriildii (p=0.25, p=1.000, p=0.49, p=0.27,
p=0.49). Kullanilan inotrop ve vazopressorlerden adrenalin (p<<0.001) ,dopamin (p=0.012) ve
terlipressin (p=0.039) maksimum dozlar1 daha yiiksek olan hastalarin mortalitesi daha fazla
bulundu. Kardiyopulmoner bypass siiresinin mortaliteye etkisi olmadig1 saptanmistir (p=0.3).
Intraoperatif dlgiilen kan gazlarmim minimum degerlerin pO2 daha yiiksek olan (p=0.027),
minimum laktat degeri daha yiiksek olan (p<0.001), minimum bikarbonat degeri (p=0.003)
daha diisiik olan hastalarda mortalite daha yiiksek olup anlamli istatistiksel farklilik saptanda.
Intraoperatif élgiilen kan gazi degerlerinde maksimum pH daha diisiik saptananlar (p=0.014),

maksimum bikarbonat diisiik saptananlar (p=0.014), maksimum az a¢i1g1 daha diisiik (p=0.004)
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saptananlarda mortalite daha c¢ok goruldi. Vital bulgularda anlamli istatistiksel fark

saptanmadi.

Postoperatif reentiibasyonun (p=1.000) 30 giinliik mortaliteye katkis1 olmadigi ancak
uzamis mekanik ventilasyon yapilan hastalarin mortalitesinin daha fazla oldugu goriildi
(p<0.001). PEEP degerinin (p=0.338) etkisi anlamli bulunmadi. Trakeotomi agilmasinin
mortaliteye katkist olmadigi saptandi (p=1.000). Kan transfiizyonu yapilmasi mortaliteye
katkis1 bulunmadigi gozlendi (p=0.27). RVAD takilan hastalarin mortalitesi takilmayan
hastalara gore daha fazla oldugu bulundu (p=0.007). Cihaz takildiktan sonra diyaliz ihtiyaci
olanlarin olmayanlara gére mortalitesi daha fazla oldugu saptandi (p=0.004). 1 haftadan uzun
streli pozitif inotrop ve vazopressor tedavi alanlar daha mortal seyrettigi saptandi (p=0.01).
Postoperatif cihaza ait debi, watt, rpm degerlerinin mortaliteyi etkilemedigi goriildii. Bakilan
laboratuar degerlerde beyaz kiirenin daha diisiik (p=0.017) saptandigi hastalarda mortalite daha
cok goruldu. Kan gazi degerlerinden laktat (p=0.008) daha yiiksek ,baz ac¢ig1 (p=0.017) daha
diisiik, bikarbonat diizeyi (p=0.007) daha diisiikk saptananlar daha mortal seyretti. Hastalarin
aldig1 pozitif inotroplardan dopamin (p=0.005), dobutamin (p=0.014), adrenalin (p<0.001)
inflizyon dozlar1 daha yiiksek olanlarda mortalite daha ¢cok goruldi. Bakilan vital bulgularda
maksimum sistolik (p=0.046) ve diastolik kan basinglar1 (p=0.045) daha diisiik olan hastalar
daha mortal seyretti. Ekokardiyografi bulgularindan EF (p=0.559), PAB (p=1.000), TAPSE
(p=0.105) degerlerinin mortaliteyi etkilemedigi saptandi.

Hastalarin 21 ‘i ilk 30 giin igerisinde kaybedildigi bu hastalarin toplam hastanede yatis
stresi ortalama 28.3 + 15.9 giin olarak bulundu. Yogun bakim yatis sayilarinin 30 giinliik
mortalite lizerine etkisi incelendiginde yogun bakima geri kabul edilmeyen hastalar geri kabul

edilenlere gore daha mortal seyrettigi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).
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Tablo 4.20. Taranan parametrelerin 30 ginlik sag kalim tizerine etkileri(Ortalama + Standart

sapma veya n=Kisi sayis1 [%)])

Parametreler Sag kalanlar Sag kalmayanlar p degeri

Preoperatif

Cinsiyet n % n % 0.034
Kadin /Erkek 6/60 46.2/78.9 7/16 53.8/21.1

Hipertansiyon n % n % 0.010
Var /Yok 25/41 | 61.0/87.2 16/6 39.0/12.8

NYHA skoru 3.2+05 3.5+0.6 0.013

EF(%) 19.5+6.5 30£17.2 0.024

Cihaz implantasyonundan 1 n % n % <0.001

ay Once diyaliz ihtiyaci

Var /Yok 5/61 | 31.3/85.9 | 11/10 | 68.8/14.1
Toplam hastanede yatis siiresi 55.2+46.2 28.3+15.9 0.001
(guin)
ECMO ihtiyac1 n % n % 0.02
Var /Yok 5/60 45.5/80 6/15 54.5/20
Kreatin (mg/dL) 1.2+1 1.5+1.2 0.034
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Tablo 4.20.(devamm) Taranan parametrelerin 30 gunlik sag kalim iizerine etkileri(Ortalama +

Standart sapma veya n=Kisi sayis1 [%)])

Parametreler Sag kalanlar Sag kalmayanlar p degeri

Intraoperatif

Minimum pO2 (mmHg) 177.64£99.7 242.1+115.4 0.027

Minimum laktat (mmol/L) 4.1+2.7 7.1+3.8 <0.001

Minimum bikarbonat 23.2+4.6 18.1+9.7 0.003

(mmol/L)

Maksimum pH 7.43+0.1 7.38+0.1 0.014

Maksimum bikarbonat 24.4+2.8 22.1+4.3 0.014

(mmol/L)

Maksimum baz ac1g1 0.5+£3.7 -2.945.6 0.004

(mmol/L)

Maksimum Adrenalin dozu 0.3+0.7 2.1+6.5 <0.001

(Hg/kg/dk)

Maksimum dopamin 3.5£3.9 7.416.6 0.012

dozu(pg/kg/dk)

Maksimum terlipressin dozu 0.03+0.2 0.3+0.9 0.039

(mg/24 saat)

Postoperatif

Uzamis mekanik ventilasyon n % n % <0.001
Var /Yok 17/49 | 53.1/89.1 15/6 46.9/10.9

RVAD takilan hastalar n % n % 0.007
Var/ Yok 4/62 40/82.7 6/13 60/17.3
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Tablo 4.20.(devamm) Taranan parametrelerin 30 gunlik sag kalim iizerine etkileri(Ortalama +

Standart sapma veya n=Kisi sayis1 [%)])

Parametreler Sag kalanlar Sag kalmayanlar p degeri

Postoperatif

Cihaz takildiktan sonra n % n % 0.004
diyaliz ihtiyac1

Var /'Yok 19/47 57.6/87 14/7 42.4/13
>1 haftadan pozitif inotrop/ n % n % 0.010

vazopressor tedavi

Var /Yok 19/45 | 59.4/86.5 13/7 40.6/13.5

Beyaz kiire degeri (bin/ pL) 14.6+6 11.8+3.8 0.017
Laktat degeri (mmol/L) 4.2+2.6 8.7+6.5 0.008
Baz a¢i81 degeri (mmol/L) -0.2+4.8 -5.248.9 0.017
Bikarbonat diizeyi (mmol/L) 27.5%£24.9 19.8+6.9 0.007
Maksimum Dopamin 3.9+4.7 9.3+7.9 0.005
dozu(pg/kg/dk)

Maksimum Dobutamin 8.5+2.9 12.2+10 0.014
dozu(pg/kg/dk)

Maksimum adrenalin 0.2+0.2 0.4+0.3 <0.001
dozu(pg/kg/dk)

Maksimum  sistolik  kan 108.3+18.6 98.9+21.4 0.046

basinc1 (mmHg)

Maksimum diastolik  kan 73.4+8.6 67.5+11.8 0.045
basinct (mmHg)

Yogun bakima geri kabul n % n % <0.001

Var /Yok 45/21 | 100/47.7 0/23 0/23.3
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4.7. Taranan parametrelerin VDC implantasyonu sonrasi 1 yillik sag kalim iizerine etkileri

Cihaz implantasyonu sonrasi 1 yillik izlemde kadin hastalar erkek hastalara goére daha
cok kaybedilmistir, ancak istatistiksel agidan anlaml1 bir fark saptanmadi (p=0.17). Yas, NYHA
skoru, VDC éncesi EF’nin mortaliteye katkisi bulunamadi (p=0.302, p=0.167, p=0.096). VKi
daha yuksek olanlar daha mortal seyrettigi saptandi (p=0.01). Atrial fibrilasyon, hipertansiyon,
diyabetes mellitus hiperlipidemisi olan ve olmayan hastalar arasinda mortalite agisindan
anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.16, p=0.33, p=0.07, p=0.61). Cihaz implantasyonundan
1 ay once diyaliz ihtiyact olan hastalar diyaliz ihtiyac1 olmayan hastalara gore daha mortal

seyrettigi saptandi (p=0.003).

Preoperatif IABP ihtiyaci olan ve olmayan hastalar arasinda mortalite agisindan anlaml
fark saptanmadi (p=0.51). Preoperatif ECMO ihtiyaci olan hastalarin ECMO ihtiyaci olmayan

hastalara gore mortalitesi daha fazla olup istatistiksel anlamlilik saptand: (p=0.02).

Preoperatif bakilan kan degerlerinden hemoglobin (p=0.525), trombosit sayisi
(p=0.846), AST (p=0.773), kreatinin (p=0.073), sodyum (p=0.307), INR (p=0.124) degerlerinin

mortaliteyi etkilemedigi bulundu.

Intraoperatif eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma ve trombosit siispansiyonu
kullanim1 bakimindan mortalite agisindan anlamli istatistiksel fark bulunmadigr goriildii
(p=1.000, p=0.5, p=0.64). Intraoperatif dobutamin, noradrenalin ,dopamin, adrenalin, milrinon
kullaniminda mortalitenin benzer oldugu goriilmiistiir (p=1.000, p=1.000, p=0.35, p=0.33,
p=0.75). Kardiyopulmoner bypass pompa siiresinin mortaliteye katkisi olmadigi bulunmustur
(p=0.21). Intraoperatif bakilan kan gaz1 degerleri ve vital bulgulara bakildiginda mortalite

bakimindan anlamli istatistiksel fark saptanmadi.

Postoperatif reentiibe edilen ve uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalar daha
mortal seyretmekte olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.03, p<0.001).
Trakeotomi agilan hastalarin daha mortal seyrettigi gozlenip istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1 (p=0.03). Kan transfiizyonu yapilmasinin 1 yillik mortaliteye etkisi olmadig1 saptandi
(p=0.18). RVAD takilan hastalarin mortalitesinin takilmayan hastalara gore daha fazla oldugu
bulundu (p=0.037). Postoperatif vital bulgulardan ilk 24 saat i¢inde Glgiilen kan basincinin
mortaliteyi etkilemedigi goriildii (p=0.052). Kan gaz1 degerlerinden 6l¢iilen pCO2 (p=0.024)
degerleri daha diisiik olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli

bulunup, diger degerlerin mortaliteye katkis1 olmadigi bulundu. Olgllen maksimum santral
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vendz basing degerleri daha yiiksek olanlar daha mortal seyrettigi saptandi (p=0.034). Cihaz
takildiktan sonra diyaliz ihtiyaci olanlarin olmayanlara gore mortalitesi daha fazla oldugu
goruldi (p=0.001). Postoperatif bakilan laboratuar degerlerden BUN degeri daha yiiksek olan
(p=0.025), potasyum degeri daha yiiksek olan (p=0.029), AST degeri daha yliksek olan
(p=0.035), toplam bilirubin degeri daha yiiksek olan (p=0.002), albiimin degeri daha diisiik olan
(p=0.019), protrombin zamani degeri daha yiiksek olan (p=0.017), INR degeri daha yiiksek olan
(p=0.033), magnezyum degeri daha diisiik (p=0.005), fosfor degeri daha yiiksek (p=0.021)
olanlar daha mortal seyretmis olup diger laboratuar degerlere bakildiginda anlamli istatistiksel
sonu¢ bulunamadi. Postoperatif maksimum dopamin inflizyon dozu (p=0.046) ve maksimum
adrenalin inflizyon dozu daha yiiksek olan (p=0.004) hastalarin prognozunun daha mortal
seyrettigi goriildi. 1 haftadan uzun sireli pozitif inotrop ve vazopressor tedavi alanlar daha
mortal seyretmistir (p<0.001). VDC watt ve debi degerlerinde istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi (p=0.53, p=0.76).

Hastalarin 34’0 ilk 1 yil igerisinde kaybedildi, bu hastalarin toplam hastanede yatis
suresi ortalama 50.4 £ 38.9 giin olarak bulundu. Toplam hastane yatis siiresinin mortalite
Uzerine etkisi olmadigi goriildii (p=0.941). Yogun bakim yatig sayilarinin 1 yillik mortalite
iizerine etkisi incelendiginde yogun bakima geri kabul edilmeyenler yogun bakima geri kabul

edilenlere gore daha fazla mortal seyrettigi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Yogun bakima geri kabulde bakilan APACHE II ve SOFA degerleri daha yiiksek
olanlar daha mortal seyrettigi saptandi1 (p=0.004, p=0.004). Bakilan laboratuar degerlerde AST
(p=0.048) ve total bilirubin degeri daha yiiksek olan (p=0.026), hemoglobin (p=0.04), sodyum
(p<0.001) ve albiimin degeri daha diisiik olan (p=0.037) hastalar daha mortal seyretmis olup

diger laboratuar degerlerde anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi.
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Tablo 4.21. Taranan parametrelerin 1 yillik sag kalim tizerine etkileri(Ortalama + Standart

sapma veya n=Kisi sayis1 [%)])

Parametreler Sag kalanlar Sag kalmayanlar p degeri

Preoperatif

VKi(kg/m?) 23.7+4.9 26.4+4.2 0.01

Cihaz implantasyonundan 1 ay N % n % 0.003

once diyaliz ihtiyac1

Var/ Yok 4/49 25/69 12/22 75/31
ECMO ihtiyac1 N % n % 0.02
Var /Yok 3/49 27.3/65.3 8/26 72.7/34.7

Postoperatif

Reentiibasyon ihtiyact N % n % 0.03
Var /Y ok 8/44 38.1/67.7 13/21 | 61.9/32.3
Uzamis mekanik ventilasyon N % n % <0.001
ihtiyact
Var/ Yok 11/42 34.4/76.4 | 21/13 | 65.6/23.6
Trakeotomi agilmasi N % n % 0.03
Var /Yok 5/48 33.3/66.7 10/24 | 66.7/33.3
RVAD ihtiyaci N % n % 0.037
Var /Y ok 3/50 30/66.7 7125 70/33.3
Postoperatif kan gazinda pCO2 38.2+6.3 34.8+7.3 0.024
(mmHg)
Maksimum  santral ~ ven0z 14.5+4.9 17.1+5.9 0.034
basing (mmHg)
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Tablo 4.21.(devami) Taranan parametrelerin 1 yillik sag kalim {izerine etkileri(Ortalama =+

Standart sapma veya n=Kisi sayis1 [%)])

Parametreler Sag kalanlar Sag kalmayanlar p degeri
Postoperatif
Cihaz takildiktan sonra diyaliz N % n % 0.001
ihtiyaci

Var /'Yok 12/41 36.4/75.9 21/13 | 63.6/24.1
BUN (mg/dL) 27.9+12.6 34.9+15.6 0.025
Potasyum (mmol/L) 4+0.6 4.3£0.8 0.029
AST (mg/dL) 86.2+133.8 413+1080.8 0.035
Total bilirubin (mg/dL) 19114 3.4+2.5 0.002
Albimin (g/dL) 3.2+0.6 2.9+0.5 0.019
Protrombin zamani (sn) 16.9+4.4 20.4+9.6 0.017
INR 14+14 1.7+1 0.033
Magnezyum (mmol/L) 4.6x£14.7 3.3+2 0.005
Fosfor (mmol/L) 3.4+1.6 4.4+1.9 0.021
Maksimum Dopamin inflizyon 3.9+4.9 7.1+7.1 0.046
dozu (ug/kg/dk)
Maksimum Adrenalin inflizyon 0.2+0.2 0.3+0.3 0.004
dozu (ug/kg/dk)
>1 hafta pozitif inotrop N % n % <0.001
/vazopressor tedavi

Var/ Yok 11/40 34.4/76.9 21/12 | 65.6/23.1
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Tablo 4.21.(devam) Taranan parametrelerin 1 yillik sag kalim {izerine etkileri (Ortalama +

Standart sapma veya n=Kisi sayis1 [%)])

Parametreler Sag kalanlar Sag kalmayanlar p degeri
Yogun bakim geri kabul

APACHE Il skoru 8.6+£7.9 19+8.2 0.004
SOFA skoru 3.3+2.9 8.4+4.6 0.004
AST (mg/dL) 36.5+28.8 928+1834.7 0.048
Toplam bilirubin (mg/dL) 1.1+0.8 2.5+2.6 0.026
Hemoglobin (gr/dL) 11.4+2.1 9.9+1.9 0.049
Sodyum (mmol/L) 135.343 130.9£1.2 <0.001
Albumin (g/dL) 3.7+0.6 3.2+0.6 0.037
Yogun bakima geri kabul N % n % <0.001

Var /Yok 36/17 80/38.6 9/27 20/61.4

Goklu regresyon analizinde postoperatif uzamis mekanik ventilator ihtiyaci olanlar
olmayanlara gore daha mortal seyretmistir (OR: 4.882, GA: 1.334-17.873,p=0.017)(Tablo
2.22)
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Tablo 4.22. Mortalite ile iliskili faktorlerin Regresyon Analizi

Bagimsiz Degiskenler

B

OR

%095 GA

VDC oncesi HD ihtiyaci

Var /Yok

0.622

1.863/1

0.364-9.519

0.455

VDC o6ncesi ECMO
ihtiyaci

Var /Yok

-0.375

0.687/1

0.108-4.370

0.691

VCD sonrasi >1 hafta
inotrop/vazopressor

ihtiyaci

Var /Yok

0.852

2.345/1

0.636-8.647

0.2

VDC sonrasi uzamis MV
ihtiyaci

Var /Yok

1.586

4.882/1

1.334-17.873

0.017

VDC sonrasi RVAD
ihtiyaci

Var/ Yok

1.188

3.279/1

0.548-19.612

0.193

Hosmer Lemeshow test p=0.647 Nagelkerke R2:% 30 Omnibus tests of model p=0.001

5. TARTISMA

Ventrikiiler destek cihazlarinin 6zellikle son yillardaki gelismeler de goz Oniine
alindiginda yiiz giildiiriicii sonuglar verdigi goriilmektedir. GlUnumizde daha ¢ok VDC
kullanilmakta olup bu hasta grubu ile yogun bakimda da siklikla karsilagiimaktadir.
Merkezimiz bu konuda deneyimli olup ventrikiiler destek cihazi olan hastalarimiz peroperatif
takip veya goriilebilen komplikasyonlar nedeniyle Yogun bakim ekibi ve Kardiyovaskiiler
cerrahi ekibi ile koordineli sekilde yogun bakimimizda takip edilmektedir. Bu ¢alismada VDC

takilan 89 hasta dahil edilerek birincil olarak epidemiyolojik verileri sunduk, ikincil olarak ise
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peroperatif faktorleri belirleyip bu faktorlerin yogun bakim kabulii ile iliskisini, 30 giinliik ve 1
yillik mortalite {izerine etkilerini inceledik.

Kalp yetmezligi hastalari i¢in hastaneye yeniden yatis, hastaligin kotiilesmesinin 6nemli
bir gostergesidir ve artan sayida yeniden yatis artan oliim riskiyle iligkilidir (217). Bu risk,
yalnizca pompa yetmezliginin kotiilesmesi ve malign aritmik olaylardan degil, ayn1 zamanda
aterosklerotik koroner arter hastaligi, diabetes mellitus, bobrek yetmezligi ve diger ciddi
durumlar dahil olmak iizere yaygin bir komorbidite yelpazesinden kaynaklanmakta (218,219)

olup merkezimize basvuran hastalarimizin da ¢oklu komorbiditesi bulunmaktaydi.

Yogun bakim, kalp cerrahisi ge¢iren ¢gogu hasta i¢in postoperatif tedavinin standart bir
bilesenidir. Bununla birlikte, uzun siireli yogun bakim iinitesinde (YBU) kalis siiresi genellikle
artan hastane ici mortalite, uzun dénem kotii prognoz, artmis morbidite (220-222) ve artan
maliyetlerle sonuclanan hastanede kalis siiresinin uzamasi (223,224) ile iligkilidir. Bu iligkinin
bilgisi, standartlastirilmis hizli izlem ve rutin kardiyak cerrahi prosediirleri takiben erken
ekstiibasyon programlar1 (225-227) gibi ydntemlerle YBU'de kalis siiresinin azaltilmasina
(228) olan ilgiyi uyandirmistir. Ancak, bu erken taburculuklarin YBU’ye yeniden kabul
oraninda bir artisa neden olabilecegi endigesi glindeme getirilmistir (229). Yogun Bakim
Unitesine geri kabuliin daha yiiksek hastane i¢i mortalite ile iliskili olduguna ve kétii sonuglari
tahmin edebilecegine inanilmaktadir (230). Bizim c¢alismamiz da VDC hastalarindan YBU’ne
geri kabul i¢cin hangi hastalarin risk altinda oldugunu ongdérme ve Onleyici stratejilerin
gelistirilmesi i¢in zemin hazirlayabilir.

Kalp yetmezligi yonetimi i¢in indeks hastaneye 30 giin i¢inde yeniden kabul orani
%25’e yaklagsmaktadir (231-233). Gupta ve ark. c¢ok degiskenli modelde LVAD
implantasyonunu takiben taburcu olduktan sonra 30 giin i¢cinde yeniden hastaneye yatis1 artmig
mortalite ile iliskilendirmistir. Taburcu edilmeden Once, kalp yetmezligi ve VDC
parametrelerinin optimizasyonu ve antikoagiilasyon stratejilerinde iyilestirme, hastaneye erken
yeniden yatislar1 azaltmak i¢in odaklanilmasi gereken Onemli alanlardir (234). LVAD
hastalarinda yeniden yatistan kaginmak i¢in en yaygin stratejiler optimize edilmis hasta se¢imi,
iyilestirilmis hasta egitimi, erken takip (telefon ve klinik ziyareti) ve multidisipliner taburculuk
planlamasidir (235). Astrith ve ark. (236) gore oncelikli olarak destinasyon tedavisi olarak
stirekli akisli LVAD ile desteklenen hastalardaki deneyimine dayanarak, daha sik hastaneye
yeniden yatislar kotii prognozla iligkili olmasina karsin sonuglarimizda yeniden kabullerin uzun

streli sagkalim iizerinde olumsuz etkisi olmadigini bulduk, bu durum VDC’lerin organ
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fonksiyonlarmi iyilestirici etkisinden kaynaklanabilir ve uzun stireli sagkalimda olumlu etki

yaratabilir.

Yogun bakima yeniden yatig, hastaligin siddetini ve karmasikligin1 yansitan hasta
faktorleriyle iligkilidir, bu da daha yiiksek hastane 6liim riski ve daha uzun hastanede kalisla
sonuglanir. Hasta gilivenligini artirmak i¢in, doktorlar yogun bakim taburculuk kararlarini
verirken bu risk faktorlerini g6z 6niinde bulundurmalidir. Yogun bakim iinitesine geri kabul,
daha karmasik ve ciddi hastaliklarla iliskili oldugundan, yeniden kabul oranlari, kalite 6lgiitleri
olarak dogru bir sekilde yorumlanmadan once vakaya gore durum degerlendirmesini gerektirir

(237), merkezimizde de hastalar her a¢idan degerlendirilerek yogun bakima kabul edilmektedir.

Sonuglarimiza gore 89 hastanin 53 (%59.6)’1 hastaneye tekrar kabul edilmis olup bu
hastalardan 44 (%49.4)’1 servis ya da eve taburcu olduktan sonra gelisen komplikasyonlar
nedeniyle yogun bakima geri kabul edilmistir. Taburculuk sonrasi hastalar ortalama 1.3 + 1.7
kez yogun bakima kabul edilmistir. Daha 6nce yapilan VDC dis1 kardiyak cerrahi sonrast YBU
geri kabul oran1 % 2.2-8.8 bulunmus, diger bir ¢alismada ise % 18.4 olup bizim YBU geri kabul
oranimiz digerlerine nispeten daha yiiksektir; muhtemelen komorbid hasta populasyonu ve
VDC implantasyonu ile genel olarak daha yuksek riskli bir operasyonu yansittig1 i¢in bu sonuca
varildigina inanmaktayiz (238-244). Hui ve ark. yaptig1 calismada LVAD implantasyonundan
sonra hastalar en stk kanama nedeniyle yogun bakima alinmistir (244). Hasin ve ark. (211) ve
Tsiouris ve ark. (245) LVAD hastalarinda hastaneye geri kabulleri incelemis ve hastaneye
yatisin onde gelen nedenlerinin kanama ve tekrarlayan kalp yetmezligi oldugunu bulmuslardir.
LVAD hastalarin1 icermeyen kalp cerrahisi ¢alismalarinda solunum yetmezligi (%54.9) en sik
YBU geri kabul tanisi olarak saptanmustir (240,241,245). Retrospektif calismamizda ise yogun
bakim geri kabuliiniin %23.6 s1 cihazdan kaynakli problemler nedeniyle oldugu, ikinci olarak
ise %14 ile kanama oldugu saptanmistir, yiiklenme bulgulariyla yatis %13.1, solunum

yetmezligi ile yatis ise bulgularimiza gore 9. sirada ve %5.2 oraninda bulunmustur.

Hui ve ark. (244) yaptigi calismada ¢ok degiskenli modellemeden sonra, sadece
ameliyat 6ncesi diyaliz YBU geri kabuliiyle bagimsiz olarak iliskili bulunmus, preoperatif
kreatinin ve postoperatif yeni baslatilan renal replasman tedavisi yeniden kabulle iligkili
bulunmamustir. Buna karsilik, 10.799 kalp cerrahisi hastasinda YBU geri kabuliinii
degerlendiren biiyiik bir retrospektif Kanada galismasi, ameliyat sonrasi diyalizin YBU geri
kabuliiyle anlamli olarak iligkili oldugunu bulmustur (240). Preoperatif kreatinin

sonuglarimizda yogun bakima kabul ile iliskili bulunmus olup geri kabul edilen grupta daha
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diisiik saptanmistir. Ancak her iki gruba bakildiginda kreatinin degerleri arasinda pek de fazla
fark olmayip bu hastalarin birgcogunda kronik bobrek hastaligt zemini bulunmaktadir,
VDC’lerin bobrek fonksiyonuna olumlu etkilerinin goriildiigii diisiiniilebilir. Coklu degiskenli
regresyon analizimize gére VDC implantasyonu 6ncesi hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalar
olmayan hastalara gore yogun bakima kabul agisindan daha riskli bulunmus olup istatistiksel
acidan anlamli fark saptanmistir (OR: 0.36, GA: 0.001-0.911, p=0.044). LVAD hastalarinin
yogun bakim kabuliinii inceleyen diger bir galismada (244) daha uzun kardiyopulmoner bypass
sureleri ve intraoperatif daha yiksek allojenik kan transfiizyon gereksinimleri, postoperatif INR
degeri tek degiskenli analizlerde istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup ¢oklu degisken

analizinde anlamli bulunmamuistir, bizim analizimizde de anlamli bulunmamustir.

Saito ve ark. ¢ok degiskenli analizli ¢alismasinda, preoperatif serum kreatinin seviyesini
90 giinliik mortalitenin bagimsiz bir prediktorii olarak tanimladi (246). Yoshioka ve ark. plazma
kreatinin seviyesi ve INTERMACS sinifi, retrospektif ve monosentrik bir ¢alismada g¢ok
degiskenli analizde bulunan erken mortalitede iki prediktif faktor olarak bulunmustur (247).
KPB ile kalp cerrahisi geciren 843 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada, postoperatif bobrek
fonksiyon bozuklugu sadece hastane i¢i mortalitede artigla sonuglanmadi, ayn1 zamanda uzun
vadeli sagkalimi da olumsuz etkiledi (248). Bizim sonuc¢larimiza goére preoperatif kreatinin
sadece 30 giinliik erken donem mortaliteyi etkilemis olup INTERMACS diizeyi mortaliteyle
iliskilendirilememistir, ancak INTERMACS diizeyi yliksek hastalar daha ¢ok geri kabul

edilmistir.

Hui ve ark. (244) yapti§1 calismada YBU'niin yeniden kabuliiniin hastaneden taburcu
edildikten sonra 1 yillik mortalite ile anlamli derecede iligkili oldugunu bulunmustur. Bu,
LVAD implantasyonundan sonra hastane geri kabullerini inceleyen bir ¢aligmanin aksine,
hastaneye geri kabul edilmesi gereken hastalarda kisa veya uzun siireli sagkalimda geri kabul
gerektirmeyenlere kiyasla onemli bir fark bulunamadi (245). Bununla birlikte, “LVAD dig1”
kalp cerrahisi hastalarinda hastaneye yeniden bagvurulari inceleyen calismalarda, hastaneye
geri kabul ihtiyacinin yiiksek mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur (240,249). Aksine
sonuglarimiza gore yogun bakima geri kabul edilen hastalarin daha az mortal seyrederek yogun
bakima kabul edilebildigi diistiniildii. Kirklin ve ark. (7) yaymladigi 8. INTERMACS yillik
raporunda kadin cinsiyetin erken mortalitede Onemli oldugu vurgulanmis olup bizim
sonuclarimiz da bu dogrultudadir. Viicut Kitle indeksi (211) daha yiiksek olan hastalarda 1 yillik

mortalite daha yliksek bulunmus olup bizim sonuglarimizla uyumludur.
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Inotroplarin, vazopresérlerin ve yardimeci cihazlarin kullanilmas1 ameliyat sonrasi
hastanin ciddiyetini gosterir (250). Hui ve ark ¢alismasinda yasa gore ayarlanmis ¢ok degiskenli
analizinde, preoperatif diyaliz gereksinimi ve hem inotrop kullanimi hem de mekanik destek
cihazinin ek kardiyak desteginden, yogun bakim iinitesine yatis, 1 yillik sagkalim taburculuk
sonrasi daha kotii sonuglar ile anlamli sekilde iliskili bulundu (244). Tek degiskenli analiz
sonuglarimiza bakacak olursak preoperatif hemodiyaliz gereksinimi olmasi hem 30 giinliik hem
de 1 yillik mortaliteyi etkilemistir, hatta postoperatif hemodiyaliz ihtiyac1 da sagkalima hem
erken hem de ge¢ donemde olumsuz etki yapmustir. Intraoperatif kullanilan inotrop ve
vazopressor ilaglarin daha yiiksek dozlar1 erken donem sagkalima negatif katkida bulunmus
olup postoperatif yiiksek dozlar ve 1 haftadan uzun siire bu ilaglarin kullanimi her iki donemde
de mortaliteyi artirmistir. Ancak yapilan regresyon analizi sonrasi preoperatif hemodiyaliz
gereksinimi ve inotrop ihtiyacinin 1 haftadan fazla olmasinin mortalite ile iliskilendirilemedigi

gOriilmiistiir, bu durum hasta sayimizin az olmasi nedeniyle olabilir.

Klotz ve arkadaslar1 preoperatif ECMO desteginin YBU mortalitesinin bagimsiz risk
faktorlerinden biri oldugunu bildirmistir (251). Tek degiskenli analize gore sonuglarimiz da bu
goriisii destekler niteliktedir, ancak regresyon analizi yapildiginda anlaml istatistiksel fark
saptanmamistir. Bunun nedeninin diisiik kardiyak output sendromlu hastalarda
transplantasyona ve/veya LVAD takilmasina koprii amacgli ECMO cihazi takilmasi kararinin
erken alinmasi bu hastalarin mortalitelerini belirgin Olciide azaltmasindan kaynaklanabilir.
2010 yilinda yaynlanan Saito ve ark. calismasinda, implantasyon yasinin ve RVAD
gerekliliginin, LVAD implantasyonu yapilan hastalarda uzun vadeli mortalite i¢in 6nemli risk
faktorleri oldugu sonucuna varilmistir (246). Tek degiskenli istatistiksel analizimize goére
postoperatif RVAD gereksinimi hem uzun hem de kisa donem mortaliteye katkida
bulunmustur, ancak coklu regresyon analizinde Onemli istatistiksel fark saptanmamustir.
Analizlerinde yas, bagimsiz bir sagkalim Ongoriiciisii olarak gdézlemlenmemis olmalarina
ragmen, birkag¢ ¢alisma daha yasli LVAD hastalarinda daha kotii sonuglar gostermistir. Diger
raporlarin sonuglari bu bulgularla ayni fikirde oldugu goriilmiistiir (252,253).

Sabashnikov ve ark. gore postoperatif uzun slreli mekanik ventilasyon
gereksinimi, 90 giinliik mortalite bakilirken solunum yetmezligini bir risk faktorii olarak
degerlendirmek i¢in daha optimal goriinmektedir. Bununla birlikte, bu parametre tek degiskenli
analizde 90 glinliik hayatta kalmayan grupta anlamli olarak yiiksek olmasina ragmen, lojistik
regresyon analizinde istatistiksel anlamliliga ulasmamais ve 90 giinliik mortalitenin bagimsiz bir

Ongoriiciisii oldugu gosterilmemistir (254). Wong ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alisma
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ayni zamanda ameliyat Oncesi, sirast ve sonrasi faktorlerin mortalite tahmini, uzun streli
ventilasyon ve YBU'de kalis siiresi saptanmustir (255). LVAD yerlestirilmesi sonrasi plansiz
geri kabullerde ventilatordeki giin sayisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (256).
Sonuglarimiza goére uzamis mekanik ventilasyon siiresi mortaliteyi hem uzun hem de kisa
donemde olumsuz etkilemistir, preoperatif ve toplam yogun bakim yatis siiresinin ise
mortaliteyi etkilemedigi bulunmustur. Cohn ve ark. (229) postoperatif uzamis mekanik
ventilasyon siiresinin artmis yogun bakim geri kabul ile iligkilendirmis olup ¢oklu regresyon

analiz sonucumuz bu bulgu ile benzer bulunmustur.

Chen ve ark. calismasina gore hastaneye yeniden kabul edilip hayatta kalamayan
hastalar daha yasliydi, yeniden kabul edildiginde daha yiiksek APACHE II skoruna sahipti ve
hayatta kalanlara gore yeni bir komplikasyon nedeniyle daha sik yeniden kabul edildi. Bu
yeniden kabul edilen hastalar, APACHE II skorunda tamimlandigi gibi (257), bizim
sonuglarimizda da APACHE II ve SOFA skorlar1 daha yiliksek hastalar daha mortal
seyretmistir.

Thomas ve ark. preoperatif risk degerlendirilmesi igin yaptigi caligmada spesifik olarak
diistik riskli HMRS (Heart Mate Risk Score) hastalar1 daha gen¢ ve daha ylksek hematokrit
seviyelerine sahipti. Buna karsilik yiiksek riskli HMRS daha eski, hedef tedavi olma olasilig1
daha yuksek, hem bdbrek fonksiyonu daha yuksek kreatinin hem de kan (re nitrojen indeksleri
ve karaciger fonksiyonu (daha ytliksek ALT, INR, toplam bilirubin ve diigiik albiimin) HMRS
katmanlasmasi, HM II-LVAD implantasyonundan sonra 90 giinliik mortaliteyi cok az ayirt eder
(258). Sonuglarimizda postoperatif bakilan laboratuar degerlerden BUN degeri, potasyum
degeri, AST degeri, total bilirubin degeri, protrombin zamani, INR degeri ve fosfor degeri daha
yiiksek olanlar, albiimin degeri ve magnezyum degeri daha diisiik saptananlar daha mortal

seyretmistir.

Sonug olarak, VDC implantasyonu dncesi hemodiyaliz ihtiyaci ve postoperatif uzamis
mekanik ventilator ihtiyaci olan, preoperatif kreatin degeri diisiik olmasi yogun bakim geri
kabuliinde etkili bulunmustur. Uzamis postoperatif mekanik ventilator ihtiyact mortaliteyi

etkileyen bir neden olarak saptanmustir.

Bu calismanin sinirlamalari, retrospektif bir aragtirmanin dogasinda bulunan
sinirlamalari igermesinin yanisira 10 yillik bir siireyi kapsamakta olup zaman i¢inde teknoloji,
cerrahi teknik, hasta ve komplikasyon yonetimindeki degisiklik ve gelismeler sonuglari

etkilemis olabilir. Birden fazla farkli VDC’yi1 igermesi ve drneklem kiimesinde sinirlt sayida
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hasta olmasi kisitliliklardandir. Calismamiz tek merkezli oldugu i¢in, sonuglarimiz diger
kurumlardaki deneyimleri yansitmayabilir. Bununla beraber mevcut bulgularin daha biiyiik

caligma gruplariyla analizi, elde edilen verilerin giivenilirligini bir kat daha arttiracaktir.

6. SONUCLAR

On yillik siirecte 89 VDC takilan hasta incelenerek yogun bakima geri kabul edilen
hastalarla kabul edilmeyen hastalar karsilastirildi ayn1 zamanda hasta bulgularinin 30 giinliik

ve 1 yillik sag kalim iizerine etkileri de incelendi.

1)Preoperatif kreatinin degeri yogun bakima geri kabul edilen hastalarda kabul edilmeyenlere

gore daha diisiik bulunmus ve anlamli istatistiksel fark saptanmaistir.

Coklu degiskenli regresyon analizine gore postoperatif uzamis mekanik ventilasyon ihtiyact
olanlar olmayanlara goére yogun bakima geri kabul agisindan daha riskli bulunmus olup
istatistiksel acidan anlamli fark saptanmistir. VDC implantasyonu dncesi hemodiyaliz ihtiyact
olan hastalar olmayan hastalara gore yogun bakima kabul agisindan daha riskli bulunmus olup

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmustir.

2) Otuz gin igerisinde kadin hastalarin prognozu, hipertansif hastalar, NYHA skoru daha
yiksek olan, cihaz implantasyonundan 1 ay once diyaliz ihtiyact olan, preoperatif ECMO
ihtiyaci olan, preoperatif kreatin degeri yiksek olan hastalarda mortalite orani1 daha yiiksek
bulunmustur. Intraoperatif kullanilan inotrop ve vazopressorlerden adrenalin, dopamin ve
terlipressin maksimum dozlari daha yiiksek olan, kan gazlarinin minimum degerlerin pO2 daha
yiksek olan, minimum laktat degeri daha yiiksek olan, minimum bikarbonat degeri daha diisiik
olan, maksimum pH daha diisiik saptananlar, maksimum bikarbonat diisiik saptananlar,

maksimum baz aci181 daha diisiik hastalarin mortalitesi daha fazla bulunmustur.

4) Postoperatif uzamig mekanik ventilasyon yapilan hastalarin, RVAD takilan hastalarin, cihaz
takildiktan sonra diyaliz ihtiyaci olanlarin, 1 haftadan uzun streli pozitif inotrop ve vazopressor
tedavi alanlar, beyaz kiirenin daha diisiik saptandigi, kan gazi1 degerlerinden laktat daha yiiksek,
baz ag1g1 daha diisiik, bikarbonat diizeyi daha diisiik saptananlar, pozitif inotroplardan dopamin,
dobutamin, adrenalin inflizyon dozlari daha yiksek, maksimum sistolik ve diastolik kan

basinglar1 daha diisiik olan hastalarda mortalite daha ¢ok goriilmiistiir.

5) Hastalarin 21 ‘11lk 30 giin igerisinde kaybedilmistir. 30 glinliik sagkalim %76.4 saptanmistir.

30 giin igerisinde kaybedilen hastalarin ortalama toplam hastanede yatis siiresi 28.3 + 15.9 giin
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olarak bulunmustur. Yogun bakim yatis sayilarinin 30 giinliik mortalite {izerine etkisi
incelendiginde yogun bakima geri kabul edilmeyenler yogun bakima geri kabul edilenlere gore

daha fazla mortal seyrettigi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

6) VKI daha yiiksek olanlar, cihaz implantasyonundan 1 ay 6nce diyaliz ihtiyac1 olanlar,
preoperatif ECMO ihtiyaci olan hastalarin mortalitesi daha fazla olup istatistiksel anlamlilik

saptanmistir.

7) Postoperatif reentiibe edilen ve uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalar,
trakeotomi acilan hastalar, RVAD takilan hastalar, kan gazi1 degerlerinden olgiilen pCO2
degerleri daha diisiik olan, 6l¢iilen maksimum santral vendz basing degerleri daha yiiksek olan,
cihaz takildiktan sonra diyaliz ihtiyaci olanlar, laboratuar degerlerden BUN, potasyum, AST,
total bilirubin, protrombin zamani, INR ve fosfor degeri daha yiiksek olanlar; albimin ve
magnezyum degeri daha diisitk saptanamlar, maksimum dopamin infiizyon dozu, maksimum
adrenalin infuzyon dozu daha yuksek olan, 1 haftadan uzun sureli pozitif inotrop ve vazopressor

tedavi alanlar daha mortal seyretmistir.

8) Coklu regresyon analizinde postoperatif uzamis mekanik ventilatér ihtiyaci olanlar

olmayanlara gore daha mortal seyretmistir.

9) 1 yillik sagkalim % 62 diizeyinde saptanmistir. Ik 1 yil igerisinde kaybedilen hastalarin
ortalama toplam hastanede yatis siiresi 50.4 = 38.9 giin olarak bulunmustur. Yogun bakim yatis
sayilarinin 1 yillilk mortalite iizerine etkisi incelendiginde yogun bakima geri kabul
edilmeyenler yogun bakima geri kabul edilenlere gore daha fazla mortal seyrettigi istatistiksel

olarak anlaml1 bulunmustur.

10) Yogun bakima geri kabulde bakilan APACHE II ve SOFA skorlar1 daha yiiksek, AST,
total bilirubin degeri daha yiiksek olan, hemoglobin, sodyum ve albiimin degeri daha diisiik

olanlar daha mortal seyretmistir.

Bu ¢alismada elde edilen verilerin, yogun bakima geri kabul, erken ve ge¢ sag kalim
iizerine etkilerinin incelenmesi dogrultusunda, anlamli ¢ikan bu parametrelerin yogun bakimda
VDC’si olan hastalarin yonetimi konusunda gelismekte olan iilkemizde klinisyenlere 1s1k
tutacagina inanmaktay1z. Yeni stratejiler gelistirerek postimplantasyon komplikasyon ve yogun
bakim yatislarint minimalize ederek yasam kalitesini, uzun donem sagkalimi artirma ve maliyet

etkinligi saglanabilir.
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