Kardiyojenik Sok Yénetimine Standardize Edilmis ve Kapsamli Bir Yaklagim

Dr. Ash Tuncdzgir Nalbant

Yorumlayan: Dr. Asl Tungdzgir Nalbant
Makale Adi: Kardiyojenik Sok Yonetimine Standardize Edilmis ve Kapsamli Bir Yaklasim

Link: Tehrani BN, Truesdell AG, Psotka MA, et al. A Standardized and Comprehensive Approach to the Management of
Cardiogenic ShockFREE ACCESS. State-Of-The-Art Review. J Am Coll Cardiol HF. 2020; 8: 879-91.
doi.org/10.1016/j.jchf.2020.09.005

ONEMLI NOKTALAR

+ Kardiyojenik sok, ylksek mortalite ve morbidite ile iligkili, hemodinamik olarak karmasik multisistemik bir sendromdur.
» Tani konulmasi ve ybénetimi icin, erken invaziv él¢iimleri vurgulayan standardize edilmis protokollerin kullanildigi
multidisipliner bir yaklagim ve takim ¢alismasi énerilir.

» Bolgesel bakim sistemleri ile sok aglarinin gelistiriimesi blyuk dlgtide klinik iyilesme saglayabilir.

1967’de Killip ve Kimball, akut miyokard infarktiisii (AMI) sonrasi aritmiler agisindan hastalarin monitérizasyonu ile
mortalitede 4 kat azalma oldudunu buldular. Ancak buna ragmen kardiyojenik sok (KS) gelisen hastalarin hastane igi
mortalitesi %81 idi. 1999°da yapilan ve bir ddniim noktasi olan SHOCK calismasina kadar da AMI-KS hastalarinin sag kalim
orani benzer sekilde devam etti. Kuzey Amerika’'da yapilan son galismalara gére ise erken tani ve standardize edilmis tedavi
algoritmalari ile sonuglar daha da iyilesebilir. Bu ¢alismada KS’un siniflandiriimasini ve patofizyolojisini tartisarak
standardize edilmis bir yaklagim énermekteyiz.

Epidemiyoloji ve Ekonomik Etki

AMPrlerin %5 ila %12’si KS ile komplike olmaktadir. Kiclk ¢apli iskemik hadiseler de hali hazirda miyokardiyal disfonksiyonu
olan hastalarda, sokla sonuglanabilse de, AMI-KS tipik olarak miyokardin %40’ ve fazlasinin kaybi ile iligkilidir. Serbest
duvar rlptlrd, ventrikller septal defekt ve papiller kas riptiir gibi mekanik komplikasyonlar da AMI-KS ile sonuglanabilir. KS
ayrica uzun sureli ventrikller disfonksiyonu olan hastalarda da (akut dekompanse kalp yetersizligi ile KS [ADKY-KS])
gorulebilir ve bu tipteki KS, AMI-K$’tan daha fazla biventrikiler destek gerektirir. Postkardiyotomi KS, kardiyak ameliyatlarin
%0.1 ila %0.5'inde gorulir. Bunun sebebi énceden var olan miyokardiyal disfonksiyon veya yetersiz miyokardiyal korunma,
akut bypass greft disfonksiyonu, protez kapak disfonksiyonu, perikardiyal effizyon veya aort diseksiyonudur.

KS'un ekonomik olarak etkisi, daha uzun kalis sureleri ve daha fazla kaynak kullanimi ile sonuglanan, yaklasik %50 hastane
ici mortalite ile iligkili olan multiorgan sistem yetersizligi eslik ettiginde é6nemlidir. Yillik olarak maliyeti 65 milyon dolari
gegmektedir ve kurtulan hastalarin da yiksek oranlarda gértlen immobilite, depresyon ve kronik anksiyete nedeniyle hayat
kaliteleri dugUktr.

Patofizyoloji

K$'un ana patofizyolojisi sistemik hipoperflizyon ve dolayisiyla iskemi, inflamasyon, vazokonstriksiyon ve volim
yUklenmesinin sebebiyet verdigi multiorgan disfonksiyonu ve 6lime yol agan kardiyak output (CO) azalisidir. Bozulmus CO
ve giderek artan diyastolik disfonksiyon, diyastol sonu ventrikuler basinci artirarak koroner perflizyonu, miyokardiyal
kontraktiliteyi ve atim hacmini azaltir. Doku iskemisi ve nekrozuna cevap olarak salgilanan inflamatuar mediyatérler nitrik
oksit Gretimini artirarak sistemik vazodilatasyona sebep olur ve hipotansiyonu artirir. Hipoksi ve pulmoner inflamasyon
pulmoner vazokonstriksiyonu tetikler bu da biventrikiler ard yikin ve miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasina sebep olur.
Bozulmus glomeruler perflizyona cevap olarak bébreklerde tubuler sodyum tutulumu artar ve renin-anijiyotensin aksi aktive
olur, bu da voliim yUkin( daha fazla artirir ve ditrezi azaltir. Sempatik sistem nedeniyle dalakta meydana gelen
vazokonstriksiyon da kan hacminin %50’sini dolagima sokarak voliim ylkilne katkida bulunur. Ventrikiler dolum basincinin
artmasi basta sag ventrikiilde (RV) olmak (izere miyokardiyal iskemiyi kétilestirir. Oniine gecilemedigi takdirde bu déngi
6lime kadar ilerler.
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Tanimlanmasi ve Siniflandiriimasi

Diamond-Forrester siniflandirmasi kardiyak indeksi ve pulmoner kapiller wedge basinci kullanarak KS'u baslangi¢ olarak
pulmoner konjesyon ve sistemik perflizyona odaklanarak siniflandirir. Modern siniflandirma ise daha detaylhdir, klasik “islak
ve soguk” yapisini daha ileriye tasiyarak klinik ve hemodinamik olarak genis bir spektrumu kapsar. KS fenotipleri LV baskin,
RV baskin veya biventrikller profilde olabilir, bunlarin her biri kendine has hemometabolik 6zelliklere sahiptir. Ayrica
hastalar, kompansatuar vazokonstriksiyon mekanizmalarin sistolik tansiyonu normal sinirlarda tuttugu pre-sok tablosunda da
gorilebilir. Bu grup hastalar SHOCK calismasinin %5.2’sini olusturmakta olup, hipotansif hastalarin CO'u ile kiyaslandiginda
bu hastalarin CO’unun daha disUk oldugu ve hastane igi mortalitelerinin %43 oldugu saptanmistir. Hastalik ciddiyetinin
tanimlamada ortak bir dil ihtiyaci olmasi (izerine Kardiyovaskiler Anjiyografi ve Girisim Cemiyeti (SCAI) yakin zamanda 5
evreli (A-E) bir siniflandirma énermistir.
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AMI= akut miyokard infarktisi; CABG= koroner arter bypass greft; Cl= kardiyak indeks; K3= kardiyojenik gok; CULPRIT-SHOCK= Culprit
Lesion Only PCI ws Muldveszel POl in Cardiogenic Shock; |ABP= Intraacrtk balon pompasi; IMPRESS In severe shock= Impella vs |ABP
Reduces Mortality in STEMI patients treated with primary PCIin Severe cardiogenic SHOCK; PCI= peruktan koroner girigim; POWPs
pulmaoner kapiller wedge basinc; RCT= randomize kontrolll cahsma; TAs= sistolik tansiyon arteryel; SHOCK= Should We Emergently
Revascularize Occluded Arteries in Cardiogenic Shock.

KS Yoénetimi

Acil Servisler: KS'un erken tani ve tedavisinde anahtar rol, acil servislerdeki efektif triaj sistemidir. Pre-sok evresinde
hastalar dogrudan kardiyak kateterizasyona yonlendirilebilseler de SCAIl evre C veya D hastalarin reperfliizyonu
geciktirmeyecek sekilde dncelikle vazopressor ve mekanik ventilasyon destegi ile stabil hale getiriimesi gerekebilir. SCAI
evre E veya son dénem K$ hastalarinda agresif tedavi dahi bosuna olabilir, bu hastalarda palyatif yaklagim tartigilabilir.

invaziv Hemodinamik Monitérizasyon: Pulmoner arter kateterizasyonu (PAK) KS fenotipinin daha erkenden ve daha
dogru bir sekilde belirlenmesini saglar. Ayrica cihaz bazli yaklagimlarin hastaya 6zgi secilmesinde faydal olur.

Vazoaktif Tedaviler: KS'un akut ydnetiminde intravendz inotroplar ve vazopressorler temel tedavidir. Bu ajanlar ventrikiler
kontraktiliteyi ve CO’u artirir, dolum basincini azaltir ve dolayisiyla end-organ perfiizyonunun korunmasini saglar. intravendz
inotropik ve vazopresor ajanlar; adrenerjik ajanlar (norepinefrin, epinefrin), konjenerler (dopamin, dobutamin), fosfodiesteraz
inhibitérleri (milrinon) ve kalsiyum duyarliligini artirarak ve selektif fosfodiesteraz-3 inhibisyonu yaparak pozitif inotropik etki
saglayan levosimendan olarak siniflandirilabilir. Sinirli sayida data norepinefrinin ilk ajan olarak kullanimini énerirken bazi
retrospektif calismalar da benzer éneriyi dobutamin ve milrinon icin yapmaktadir. Milrinon ve levosimendan beta-adrenerjik
mekanizmadan bagimsiz olarak ¢calismalari nedeniyle 6zellikle betabloker kullanan hastalarda CO’u artirmak igin
dis0ndlebilir. Akut KS’ta gegici inotropik destek sinif IC endikasyonla énerilmektedir. Ancak miyokardin oksijen ihtiyacini,
iskemik yUki ve malign aritmi riskini artirmalari sebebiyle bu ajanlar mimkin oldugunca kisa sulre ve disik dozlarda
verilmelidir.

KS’ta Kardiyak Arrestin Yénetimi: AMI-KS hastalarinin %50°den fazlasinda KS$’un bir sonucu veya nedeni olarak kardiyak
arrest geligir. Bu Kklinik tablonun dinamik ve zamana bagli karmasikhgi nedeniyle multidisipliner bir yaklagim ile yénetilmesi
Onerilir. Sebat eden kardiyak arrest tablosundaki bir AMI-KS hastasinin ekstrakorporeal destek ile tedavi edilmesi ilgi
konusudur. Segili hastalarda erken miidahale ile iyi sonuglar alinabildigi tek merkezli bir galismada belirtilmistir.

Mekanik Dolasim Destegi: Bu destegin potansiyel faydasi, LV is yikinin ve intrakardiyak dolum basinglarinin azalmasi ve
bu sayede koroner ve end-organ perflizyonunun iyilesmesidir. Cihaz segimi; hastaliginin ne kadar akut gelistigine, KS
fenotipine, gereken dolasimsal ve ventrikiler destegin derecesine, vaskuler erigime ve anatomiye, operatorin ve merkezin
tecribesine gore yapilir. Aksiyel ve santrifugal akim cihazlari intraaortik balon pompasi (IABP) ile kiyaslandiginda
hemodinamik olarak daha iyi gériinse de anlamli bir sag kalim artisi saptanmamistir. iliofemoral girisimin miimkiin olmadig
hastalarda alternatif girisim yerleri 6nerilir. Aksiller arter, IABP ve Impella igin uygun bir girisim noktasi oldugu gibi erken
mobilizasyona imkén vermesi, kardiyak replasman tedavisi bekleyen hastalara dolasim desteginin daha uzun sire
verilebilmesini sadlar. Mevcut kilavuzlar farmakolojik ajanlara yanitsiz AMI-KS hastalarina mekanik dolasim destegini sinif
[IbC ile dnermektedir. Mekanik destek secimi ve ayrilma kararinda laktat diizeyi, kardiyak gii¢ ¢ikisi (cardiac power output)
ve pulmoner arter pulsatilite indeksine bakilir.
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Kardiyojenik sok tedavisinde kullamilan cesitli dolasim destek cihazlarimin hemodinamik profilleri. ADKY= akut dekompanse kalp yetmezligi;
AMI= akut mivokard infarktlisi; o= aorta; Bi-V= biventrikiller; d/dk= devir dakika sayisi; Fa= femoral arter; |14BP= intraaortik balon

internal juguler; K5= kardiyojenik sok; LA= sol atriyvum; 1= sol ventrikill; IVAD= sal ventrikil assist device; PA= pulmaner arter;
RA=zag atriyum. Thiele et al izniyle adapte edilmistir.

Koroner Yogun Bakim Unitesi Yoénetimi (KYBU): En optimal hasta yénetimi bir kardiyolog ve bir yogun bakim uzmani
beraberliginde veya konu ile ilgili 6zellegmis bir kardiyoloji yogun bakim uzmani tarafindan gergeklestirilir. KS yonetimi; 7/24
invaziv hemodinamik monitérizasyon ve kapsamli multiorgan bakimi yapilabilen 1. seviye KYBU gerektirir.



Bélgesel Bakim Sistemi: KS yonetimi kapsamli 1. seviye merkezler gerektirse de hastalarin blyik gogunlugu sadece PCI
ve |IABP imkani olan 2. seviye merkezlere veya PCI kapasitesi olmayan 3. seviye merkezlere bagvurur. Bdlgesel bakim
sistemi modelinde 2. ve 3. seviye merkezlerde hasta stabilizasyonu sonrasi ‘tek arama’ ile 1. seviye merkez ile iletisim
kurularak hastanin sevki planlanir.

Sol Ventrikiiler Destek Cihazi (LVAD) ve Kalp Nakli: Sebat eden K$ hastalarinda kardiyak replasman tedavisi erken
ddénemde degerlendiriimelidir. Degerlendirmede yas, renal ve hepatik fonksiyonlar, koagtlopati, aort kapak yetmezIigi, RV
fonksiyonu ve tedaviye cevabi g6z éniinde bulundurulur. Klinik ve psikososyal degerlendirme yapilir.

Sok Arastirmalari: Yerel sok merkezlerindeki hekimlerin topladigi veriler ve yaptiklari geri bildirimlerin artmasiyla yapilacak
ulusal ¢alismalar mevcut bilgideki bosluklar dolduracak ve yenilik¢i tedavi modalitelerinin gelisimine katki saglayacaktir.

AMI-KS Hastalari icin ®zel Hususlar

Vaskiiler Girisim: Transfemorale kiyasla azalmis majér kanama riski, vaskiler komplikasyonlar ve majér advers
kardiyovaskdler olaylar nedeniyle rutin yaklagsimda transradyal girisim dnerilmektedir. Eger radyal girisim mimkun degil veya
mekanik dolagim deste@i gerekmekteyse, ultrasonografi ve fluoroskopi kilavuzlugunda, mikroponksiyon igneleri kullanilarak,
baslangi¢ ve bitis anjiyografisi ile kontrol ederek ve uygun hemostaz protokolii belirlenerek giivenli femoral girisim
tekniklerine basvurulabilir.

Antitrombotik Tedaviler: Hizli ve etkin antitrombotik tedavi AMI-KS hastalarinda her seyden 6nce gelmektedir. Ancak bazi
faktérler buna zorluk ¢ikartmaktadir: 1) opioide bagh enteral dismotilite nedeniyle oral P2Y12 inhibitérlerinin gecikmis
emilimi, 2) splanknik ve hepatik perflizyon bozukluguna bagl bozulmus sitokrom P450 aktivitesi ve buna bagli olan
klopidogrel aktivasyonu, 3) mikrovaskuler trombozis ve hedeflenen sicaklik ydnetimine bagl trombosit disfonksiyonu, 4)
blydk capl girisim iligkili kanama riski olmasi. Distk molekdl agirlikh heparinin subkutandz emiliminde bozulma olmasi
nedeniyle intraven®z anfraksiyone heparin segmek, tikagrelor ve prasugreli ezerek vermek, parenteral kullanilan hizl etki
baslangi¢h kangrelor vermek PCI sirasindaki antitrombositik etkinin heniiz baslamadi§i zaman araligini daraltacak
stratejilerdir.

Revaskiilarizasyon Stratejileri: AMI-KS hastalarinin %70’inden fazlasi gok damar hastasi olsa da bunlarin ancak %4 ve
daha azi acil koroner arter bypass greft (CABG) operasyonuna verilir. G6zlemsel veriler AMI-KS hastalarinda PCl ve
CABG’nin benzer mortalite oranlarini paylastigini sdylemektedir. Tam revaskilarizasyonun faydalarina ragmen infarkt
iliskisiz arterlerin AMI-KS’ta optimal ydnetimi belirsizdir. CULPRIT-SHOCK c¢alismasi bu soruya cevap arayan tek calismadir
ve sorumlu damar PCI stratejisinin tam revaskularizasyona gére 30 glnlik mortalite ve renal replasman tedavi oranlarinin
daha az oldugunu géstermektedir. Yakin zamanda Ulusal Kardiyojenik Sok Girisimi tarafindan yapilan galismada mekanik
dolasim destegdi olmasi halinde infarkt iliskisiz arterin revaskilarizasyonunu énermektedir. Su an icin AMI-KS hastalarinda
¢ok damar revaskiilarizasyonuna dair kilavuz énerisi Sinif llb’dir.

ADKY-KS ve RV Yetersizligi Hastalari icin Ozel Hususlar

KS$ hastalarinin en az %30’unu olusturan ADKY-KS’un erken dénemde sebebi aydinlatmak uygun medikal ve cihaz bazli
tedavinin secimi icin dnemlidir. invaziv 8lciim olarak direkt Fick metodu CO é&l¢iimiinde altin standarttir. Ancak yakin zamanli
bir galisma bazi kisithliklara (diisiik ‘output’lu durum veya ciddi triklispit yetersizli§i) ragmen termodilisyon ile CO él¢giiminin
Fick’e Ustiin olabilecegini géstermistir.

ADKY-KS'un optimal yénetimine volim durumuna bakarak karar verilir. RV fonksiyonunun én yiike bagh oldugu genel
kanisi, asirl yiklenmeye ve RV dilatasyonuna ve buna bagh trikiispit yetmezligin artigina sebep olur. RV i¢in santral vendz
basincin 8 ila 12 mmHg arasinda oldugu évolemik durum uygundur. RV dilatasyonu interventrikller septumda sola kaymaya
ve LV dolumunda, dolayli olarak da CO’ta azalmaya neden olur. Dilirez ventrikiler dilatasyonu azaltarak biventrikiler
senkronizasyona yardimci olur. LV’den miskuler ve kontraktil rezervi daha az olan RV’nin fonksiyonu kalsitropik ajanlarin
kullanimi ile progresif olarak kétulesir. Bunun sebeplerinden biri sistemik vazodilatasyon sonucu azalan RV dolum basinci ile
iliskili olan pulmoner hipertansiyondur. Vazopresin ve epinefrin gibi pulmoner vaskiiler rezistansi artirmadan sistemik ard
yukuU artiran ajanlarin devamli kullanimi, 6zellikle milrinon gibi inodilatér ajanlarin kullanimi sirasinda RV perflizyonunu
korumak amagl gerekebilir. Segilmis, medikal tedaviye cevapsiz RV yetmezlIikli hastalarda RV mekanik dolagim destegi
kullanilabilir. Impella RV ve Protek Duo cihazlarinin her ikisi de RV'yi bypass etse de Protek Duo’nun santrifugal pompasi
oksijenatdr eklenebilmesine imkan saglar ve eslik eden solunum yetmezligine de faydali olur. ilerleyici pulmoner
hipertansiyon nedeniyle RV yetmezlidi gelisen hastalarda sadece RV destegdi saglayan mekanik destek, zorlu perflizyon
nedeniyle pulmoner hemorajiye sebep olabilecedinden kétl bir segim olacaktir. Bu vakalarda ECMO tercih edilebilir.

LV baskin secilmis KS hastalarinda normotansif hipoperflizyon sdz konusu ise nitroprussid gibi saf vazodilatér ajanlar ard
yUki azaltarak CO'u artirabilir. Ayrica dobutamin ve milrinonun vazodilatér etkisi de ylksek ard yUkli LV yetmezliinde
faydali olur. intravendz veya inhale pulmoner vazodilatatérler RV ard yikiinii azaltacagindan RV yetmezliginde kullanilabilir.
Mekanik ventilasyon basincini minimumda tutmak, asidozu diizeltmek ve hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu engellemek
de RV yetmezIigi olan hastalarda LV dolumunu artirir.

Sonug¢
KS hastalarinda; invaziv hemodinamik élgiimler ile hastaya uygun tedavinin karar verildidi, erken taninin ve multidisipliner



yaklagimin, uygun mekanik destegin segiminin 6nemini vurgulayan standardize edilmis bir yaklasimi dnerilmektedir. Mevcut
tedavi ve yaklagsimlarin daha da gelisebilmesi i¢in daha fazla klinik randomize ¢alismalar icin acil intiyag devam etmektedir.



