VENTRIKULER KOLLAPS



Kollaps, cevresel damarlarin genisleyip burada kanin
toplanmasiyla olusan agir bir cokuntu tablosu,
vucutta butin kuvvetlerin birdenbire kesilmesi,
cokmesidir.

Normal tonusun kaybedilmesi sonucu buziusmesi,
kiculmesi, sdbnmesi veya cokmesi.

Vazodepresyon



* Ani 6lum
e Kardiyojenik sok
e Kardiyopulmoner bypass’'tan cikamama



Ani olim
 KARDIYAK ARREST RITMLERI

Ventrikiler fibrilasyon (VF), hizli ventrikiiler
tasikardi (VT), nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) ve

asistoli nabizsiz kardiyak arrest ritmleridir.



Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok, intravaskuler voliumun yeterli
olmasina ragmen, azalmis kardiyak out-put ve buna
bagl yetersiz doku perflizyonu sonucunda gelisen
organ fonksiyon bozuklugu ile karakterize bir
tablodur.



Siklikla akut myokard infarktisii (M) sonrasinda
gelisir. Cogu hastada ST elevasyonlu Ml kardiyojenik
sokun nedeni olarak saptanirken, non-ST elevasyonlu
MI ve unstable angina pektorisli hastalarda da
kardiyojenik sok gelisebilir.



Klinik tanimlamasi yeterli intravaskiiler volumun
varlhiginda doku hipoksisi ve azalmis kardiyal out-put
varhigidir.

Hemodinamik kriteri ise sebat eden hipotansiyon
(sistolik kan basincinin en az 30 dk <90mmHg olmasi
ve artmis pulmoner tikali basincin (>15mmHg)
varliginda azalmis kardiyak indekstir
(<2.2L/min/m2).



Etyoloji
Myokard ile ilgili nedenler;

Akut Miyokard infarktiisi (akut mitral
vetersizligi(%10.7), ventrikiler septum (VSD)(%3.1)ve
serbest duvar ruptiri(%2.8), sag Ml)

- KMP (Dilate veya hipertrofik KMP)
- Myokardit

- Myokard depresyonu yapan nedenler (ciddi
hipoksi, asidoz, anestezik ajanlar, beta-blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri, sepsis)



Mekanik nedenler;
- Valvul patolojileri
-VSD
- Ventrikul anevrizmasi
Aritmiler;
- Tasiaritmiler - Bradiaritmiler, A-V bloklar



Otopsi serilerinde sol ventrikuliin %40 dan fazlasinin
kaybi1 sonucu sok gelistigi saptanmis.

Kardiyojenik sok en sik anteriyor Ml ile birliktedir.
Yapilan bir calismada anteriyor M| %55, inferiyor Ml
%46, posteriyor M|l % 21 kardiyojenik sokun nedeni
olarak tespit edilmis, %50 vakada ise kombine
lokalizasyonlar saptanmistir.

Sol ana koroner %29, G¢c damar %58, iki damar %20, tek
damar lezyonu %22 oraninda kardiyojenik soka sebep
olmus.



Akut MI sonrasi kardiyojenik sok gelisimine neden
olan risk faktorleri
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Akut miyokard infarktusu geciren hastalarin % 6-
8’inde kardiyojenik sok gelismektedir. Erken
revaskullarizasyon oranlarinin yiksek olmasina ve
intra aortik balon pompasi (IABP) uygulamalarina
ragmen, mortalite orani %40-50"dir.



IABP’nin hemodinamik faydalarinin sinirli olmasi
nedeniyle sol ventrikiil destek cihazlar (LVAD)
gelistirilmistir. Son zamanlarda gelistirilen LVAD’leri
hem komplikasyon oranlarini disirmus hem de

implantasyon icin kardiyak cerrahi ihtiyacini
azaltmistir.



PATOFiZYOLOJI

LV kitlesinin %40’1 azalmissa olasilikla sok gelisir.
Infarkt alaninin genisligi kontraktiliteyi azaltir ve
koroner perfuzyon basinci azalir, hipotansiyon da
buna katkida bulunur.

Kardiyak output’un siddetli azalmasi sonucunda
- hipoksi

- Gl iskemi - hepatik yetmezlik.

- anaerob metabolizma

- laktik asidoz gelisir.



Tam bunlar miyokardiyal kontraktiliteyi daha da
azaltir.Pek cok kompansatuar mekanizma akut Ml da
doku perfuzyonu ve kardiyak outputu dizeltmeye
calisir. Baslangicta SSS i aktive olarak
vazokonstruksiyon yapar, kalp hizi ve miyokardiyal
kontraktiliteyi artirir. Yetersiz kan akimi ve sempatik
stimulus nedeniyle Renin- Anjiyotensin sistemi aktive
olur. Boylece periferik.vazokonstriksiyon ve su-tuz
tutulumu meydana gelerek kan volimu arttirilir.



KLINIK BULGULAR

Kardiyojenik sok her zaman degil ama siklikla
hipotansiyonla birliktedir (90 mmHg nin altinda)

Cok duyarli olabilen diger kan basinci parametreleri;

Ortalama Arter Basinci’'nda 30 mmHg, nabiz basincinda
20 mmHg azalma olmasidir.

Sinlis tasikardisi siklikla gérialtr ve tedavisi altta yatan
nedene yonelik olmalidir.



Diger sik bulgular:

- soguk, nemli deri

- oliguri

- anxiyete, konflizyon

- takipne, raller, weezing, kopukli balgam

Hipotansiyon durumunda pulmoner 6dem
olmaksizin JVD olmasi sag ventrikul infarkti,
tamponad, pulmoner emboliyi disindirmelidir.



PERIKARDIYAL TAMPONAD

Perikardda sivi birikimine sekonder intraperikardiyal
basing artisi ile ventriklillerin diyastolik dolusunun
kisitlanmasi, atim volimuii ve kalp debisinin diismesi
ile ortaya cikan klinik tablo kalp tamponadi olarak
tanimlanmaktadir. Kalp tamponadi hayati tehdit eden
birdurum oldugundan hizla tani konulup tedavi
edilmesi gerekir. Perikardiyal efizyon ve kalp
tamponadi ayriminin da yapilmasi gereklidir.



Perikardiyal eflizyon hemodinamik bozukluga yol
acmayan anatomik bir tani iken, kardiyak tamponad
hemodinamik bozukluga neden olan fizyolojik bir
tanidir.



Kalp tamponadina neden olan durumlar arasinda; post-
operatif kalp cerrahisi, maligniteler, idiyopatik
faktorler, Gremi, akut miyokard infarktisu, kardiyak
kateterizasyon islemleri, kollajen doku
hastaliklari,plrtlan bakteriyel infeksiyonlar,
tuberklloz perikarditi, gogus travmalari ve
hipotiroidizm sayilabilir.



Primer timorun direkt yayilimi veya metastatik
tumorler ile perikard veya miyokardin malign
invazyonu kardiyak tamponadin ensik goriilen
nedenini olusturmaktadir. Mezotelyoma veya
sarkoma gibi kalbin primer timorlerine nadiren
rastlanirken, akciger, meme veya 6zefagus
malignitelerinin direkt invazyonu yada metastazlarina
bagl kardiyak tamponada daha sik rastlanir.



Fizyopatoloji

Perikard visseral ve parietal olmak tzere iki kisimdan
olusan fibréserdz bir kesedir. Iki yaprakcik arasinda
15-35 ml kadar sivi bulunur . iki yaprak arasi basing
inspiryum sonunda -6 mmHg, ekspiryum sonunda -3
mmHg kadardir. Bu basinclar sag ve sol ventrikul
diyastolik basinclarindan birkac mmHg daha
dasuktur.



Kalpte tamponad olusabilmesi icin perikardial sivi:

1. Perikarddaki sinus ve resesuslari doldurarak rezerv
volimui asmali

2. Sivi artis hizi perikardin esneme hizindan daha fazla
olmall

3. Sag ventrikulin venoz dolus gradientini
engelleyecek hizda birikmelidir .

Yavas bir sekilde biriken 2 litreye kadar sivi
tamponada yol agmazken hizla biriken 150-200 ml
sivilar tamponad yapabilmektedirler



Klinik Bulgular

Dispne / Takipne /Gdgus agrisi / Senkop / Oksurik /
Disfaji / Halsizlik / Kardiak arrest .

Fizik Muayene

Hastada huzursuzluk, ajitasyon, terleme, stupor hali
olabilir. Ekstremiteler soguk, soluk ve nemlidir. Distk
debiye bagl anuri olabilir. Takipneik ve tasikardiktir.
Ciddi tamponad vakalarinda hasta sok
tablosundadir.



Fizik muayenede “Back triadi” olarak tanimlanan Uc
klasik bulgu saptanir. Bunlar;

1. Sistemik venoz basin¢ta artma,
2. Sistemik kan basincinda diisme,
3. Kalp seslerinin derinden gelmesidir



Inspirasyon ile boyun ven dalgalarinda azalmanin
olmamasi veya artis olmasi “Kussmaul belirtisi”
olarak bilinir ve konstruktif perikardite 6zgi olmakla
birlikte tamponadda da gorilebilir. Altta yatan
epikardiyal konstruksiyonu dastndurdar.



Fizik muayenede tespit edilen bir diger bulgu da nabzin
zayIf ve hizli olarak ele gelmesidir. Normal inspirasyon
esnasinda sistemik arteryel basincta 5-8 mmHg’lik
disus normaldir. Kalp tamponadinda sistolik arter
basinci normal inspirasyonda 10 mmHg veya daha
fazla duser, buna “Pulsus Paradoksus” denir ve
tamponad icin 6nemli bir bulgudur.



Pulsus paradoksusun nabiz bulgusu olarak
algilanabilmesi icin ekspiryum-inspiryum arasindaki
sistolik basin¢ farkinin 20 mmHg’nin lizerinde olmasi

gerekmektedir.



Massif pulmoner emboli

 Pulmoner emboli (PTE) ve derin ven trombozu (DVT),
venoz tromboemboli (VTE) ile ilgili iki klinik tablodur
ve her iki hastaliga da zemin hazirlayan etkenler

ortaktir.

e Olgularin cogunda pulmoner emboli, etkin olarak
tedavi edilmeyen derin ven trombozunun bir
sonucudur.



* Tromboemboli kaynagi;
%80-90 alt ekstremite DVT’si
%10-15 ust ekstremite DVT'si

Diger;

e Pelvik DVT,

e Sag kalp trombdsu,

e Yag embolisi,

e Amnion embolisi,

e Sag kalp endokarditi,



PTE hastanede yatan hastalarda en 6nemli 6liim
nedenlerindendir.

VTE, kardiyovaskiler hastalik nedenli 6liumler icinde
koroner arter hastaligi ve inmeden sonra 3. sirada
yver almaktadir.

Oliimlerin cogu basvurunun ilk birkac saati icinde ve
henliz tani konulamadan gerceklesmektedir.



Tani konulamamis PE nedeniyle hastane mortalitesi %
30’a kadar yukselirken, tani konulan olgularda
hastane mortalitesi % 8 civarina diusmektedir.

Hastaligi hazirlayan risklerin bilinmesi ve bu riskleri
tasiyan hastalarda VTE profilaksisinin yapilmasi ile
mortaliteyi azaltmak olanakhdir.



Klinik olarak 3 grupta toplanmistir;
Masif pulmoner tromboembolizm;

e Hipotansiyon

e Sok

Submasif pulmoner tromboembolizm;
e Kan basinci normal

e Sag ventrikul yuklenme bulgular (dilatasyon ve
hipokinezi)

Non-masif pulmoner tromboembolizm;



Ekokardiyografi, sok tablosu ile acil servise gelen ve
masif embolizmden kuskulanilan olgularda yapilacak
ilk inceleme olmalidir.



Ekokardiyografi masif/submasif PE’'de olusabilecek sag
ventrikul disfonksiyonu veya dilatasyonunun
belirlenmesinde ve masif PE ile karisabilen;

aort diseksiyonu, perikard tamponadi,

miyokard infarktlisii, kardiyojenik sok gibi diger ytksek
riskli durumlarin ayirt edilmesinde yararhdir.






KPB’dan ayrilamama

 KPB dan ayrilma sureci, kardiyak cerrahi sonrasinda
hastanin morbidite ve mortalite riskinin arttigi en
erken donem

* Demografik Faktorler
lleri yas, kadin cinsiyet, periferik vaskiler hast.

Diyabet, bobrek yetm., yakin dénemde Mi,Sol ana
koroner arter lezyonu, ¢ damar hast.

Dusuk sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (<%40)Dusuk
kardiyak indeks (<2.5 L/min/m?2)



Cerrahi Faktorler
Reoperasyon, acil cerrahi

Uzun kardiyopulmoner baypas ve aortik kros klemp
(>60 dk) siireleri

Biyokimyasal Faktorler
KPB sirasinda kan laktat diizeyi

Miyokardial pH dusukligl ve laktat saliniminin artmasi
Venoarteryel PCO2 gradiyenti



Hemodinamikve Ekokardiyografik Faktorler

Sol ventrikul sistolik disfonksiyonu:

Dusuk LVEF, ventrikul dilatasyonu, inotropik destek,
rejyonel/ global duvar hareket kusuru,artmis sol
ventrikil end-diyastolik basing

Sol ventrikll diyastolik disfonksiyonu
RV sistolik / diyastolik disfonksiyonu
Pulmoner hipertansiyon



Kardiyopulmoner Baypastan Ayrilma

Cerrahi onarimin yeterliligi, hemodinamik
optimizasyon, farmakolojik destek, gereginde
ventriktler destek ve ek cerrahi girisim karari,cerrah,
anesteziyolog ve perfiuzyonist arasinda bilgi
paylasimi ve isbirliginin saglanmasi...



Kardiyopulmoner baypasin iki temel fonksiyonu:
solunum ve dolasim

Bu iki fonksiyondan birinin kazanilamamasi,KPB’dan
ayrilamama ile sonuclanabilir...

Dikkat: Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyon



 Normovolemik olgularda, KPB’dan gtic ayrilma
insidansi: %10-45

 Temelde dort farkh senaryo olabilir:
- Yapisal anormallikler

- Dinamik anormallikler

- Vazoplejik Sendrom

- Ventrikuler disfonksiyon



Yapisal Anormallikler

Insidans: %2-6, TEE: intrakardiyak sant, valviiler
regurjitasyon, para-prostetik kacaklar, hasta-protez
uyumsuzlugu, okluide baypas grefti

Risk Faktorleri: Cerrah veya ekibin deneyimi, cerrahi
voliim azhgi, ileri hastalik, glic anatomi



Dinamik Anormallikler

TEE: Sol / sag ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu
Insidans: Mitral kapak cerrahisi sonrasi %5-10

Risk Faktorleri: Miksomatoz kapak, hiperdinamik LV,
kisa mitral kapak - LV septum mesafesi



Vazoplejik Sendrom

Insidans: %4-20, TEE: Ventrikuler fonksiyon korunmus,
Hemodinami: Kardiyak debi normal/yiiksek, diisiik
MAP, diisiik SVR

Vazopleji >36 saat ise mortalite orani %25
Vazopresin, Anjiyotensin Il salinim / aktivite {,
- Inflamatuvar mediatdrlerin asiri ekspresyonu

- Vaskuler diiz kas ATP duyarh K+ kanallarinin
aktivasyonu ve/veya NO sentazin asiri ekspresyonu
ile endotel disfonksiyonu



Sistemik inflamatuvar yanit (KPB, cerrahi travma)

- Uzun sureli ilac tedavisi (ACE inh.,AT Il antag.,kalsiyum
kanal blok., heparin)

- Komorbiditeler (kalp yetmezligi, diyabet)
- Dusuk (<%35) LV ejeksiyon fraksiyonu
- Girisimsel faktorler (uzamis KPB, hipotermi)



Ventrikul Disfonksiyonu

KPB sonrasi genellikle gecici kontraktilite
azalmasi,inotropik ajan gereksinimi...

Postoperatif 2-16. saatler arasinda pik yapar
24-48.saatlerde tam derlenme gozlenir
Ventrikul disfonksiyonu insidansi: %15-40



Hasta ile ilgili risk faktorleri:

lleri yas, dusik LV sistolik fonksiyonu,LV diyastolik
disfonksiyonu, uzun streli B-bloker tedavisi, yakin
donemde MI,komorbiditeler (bdbrek yetm.,arteryel
hastalik, pulmoner hipertansiyon)



Girisimle ilgili risk faktorleri:

Cerrahi doku travmasi, miyokardiyal iskemi-
reperflizyon hasari, koroner embolizasyon(hava,
aterom, partikiil)

Uzun sureli aortik kros-klempleme ve kompleks
cerrahi:iskemik miyokard hasari ile iliskilendirilmis



Diger risk faktorleri:

- Beta-adrenerjik reseptor down-reglilasyonu
- Inflamatuvar, koagiilasyon kaskad aktivasyonu

- Natrilretik peptid sistem genlerinin bazi
bolgelerindeki genetik varyasyonun,KPB sonrasi
ventrikiler disfonksiyon ile iliskili oldugu
gosterilmistir



1. Iskemi
Koroner kan akimi yetersizligi:
Inkomplet revaskilarizasyon, yetersiz koroner perfiizyon
basinci, koroner embolisi, koroner spazm
Greft yetersizligi:
Pihtilasma, distal greft okluzyonu, greft ici hava, kink
Miyokardin iskemik hasari:
Yetersiz miyokard korumasi, ilerleyici miyokard infarktusu
2. Kapak yetersizligi
Prostetik kapak: Paravalvuler kacak,immobil disk
Dogal kapak: Akut MY (papiller kas disfonksiyonu)



3. Gaz degisim problemleri
Hipoksemi: Dusuk FiO,, mekanik ventilator yetersizligi,
havayolu diskoneksiyonu, bronkospazm, akciger hasari
Hipoventilasyon: ET tupten kacak, tupun trakeada
yukariya dogru ilerlemesi, diskoneksiyon

4. Yetersiz preload

5. Reperflizyon hasar

6. Kontraktilite azalmasinin diger nedenleri
llaclar, asidoz, elektrolit bozukluklar
Preoperatif sol ventrikul yetmezligi



Takotsubo Kardiyomiyopatisi:

Gecici sol ventrikul disfonksiyonu

- Obstruktif koroner arter hastaligi yoklugunda
EKG de ST elevasyonu, veya T dalga inversiyonu
- TEE: Tipik LV duvar hareket bozukluklari:
Mid-ventrikuler akinezi, LV apikal balonlasma



Miyokardial Stunning

Sitozolik ve mitokondriyal kalsiyum asiriyuku ile
gelisen, genellikle gecici bir fenomen

Normal akim varliginda post-iskemik ve reversibl
miyokard disfonksiyonu

Yiksek enerjili fosfat diizeylerinde
e Sulperoksit radikallerinin olusumu
* Intraselliiler kalsiyum asiri yiku
* Mikrosirkulasyon anormallikleri
e (hucresel 6dem ve kapiller basi)



Kontraktil disfonksiyonun derecesi, hasarin boyutu ve
suiresi ile iliskilidir:
e <10 dk miyokard O2 yoksunlugunun neden oldugu

rejyonal kontraktil disfonksiyon, reperfiizyon ile hizla
duizeltilebilir

e 15-20 dk iskemi: Reperflizyon ile kardiyak fonksiyon
restore edilebilir, fakat siire¢ cok yavas - saatler veya
gunler alabilir



Miyokard Infarktisi

Kardiyak cerrahi olgularinda insidans: %7-15

Uzun stireli iskemi: Irreversibl hiicre hasari, intraselliler
enzim salinimi, hicre membranlarinin yikimi,
Ca++influxu, persistan kontraktil disfonksiyon ve
hicresel sisme, nekroz



Dusuk Kardiyak Debi Sendromu

Maksimal destek olmasina ragmen,
KPB’danayrilamama, dusuk kardiyak indeks(< 2.0-2.4
|/dk/m?2), end-organ disfonksiyonkanitlari (idrar cikis
< 0.5 ml/kg/sa)

Kardiyak cerrahi olgularinda insidans: % 0.2-6

Bagimsiz Risk F’leri: LVEF < %20, Kadin cinsiyet,Diyabet,
Yas (>70 yil), Reoperasyon, Acil cerrahi,LAD veya (¢
damar hast., yakin dénemde Mi



Sag Ventrikul Disfonksiyonu

KPB ayrilma gu¢liigli: cogu kez sol ventrikil, bazi
olgularda sag ventrikiil disfonksiyonu

- TEE: RVEF < %20-40, RV fraksiyonel alan degisimi <
%35, RV performans indeksi > 0.5

- - Inotropik destek gereksinimi, postop.kalpyetmezligi
insidansi, YB yatis stiresi T, survi |



1.Pulmoner Hipertansiyon:

Kronik mitral kapak hastaligi,sol-sag santlar,
pulmoner emboli,akut mitral yetmezlik

. Sag koroner arterde hava embolisi

. Sag ventrikil iskemisi veya infarktusu

. Sag ventrikil ¢cikim yolu obstriiksiyonu

. Trikuspit yetmezligi

. Lokalize kardiyak tamponad

. Protamin reaksiyonu

~NOMNOT A WN



* Sag Ventrikul DisfonksiyonuRisk F’leri:

* Koroner arter hastaligi, RV hipertrofisi,gecirilmis
kardiyak cerrahi

Intraoperatif yetersiz revaskuilarizasyon
veya hipotermik koruma

Sag ventrikulotomi, sag ventrikul hasari
Ritm ve iletim anormallikleri



Pulmoner Hipertansiyon

lleri evre LV yetmezliginde (NYHA sinif IV, LVEF<%40),
mitral valv onarimi sonrasi (%40-50)ve aort valv
replasmani sonrasi (%10-50) sik

Kardiyak cerrahi sonrasi ciddi PHT:

SPAP > 60 mmHg: Euroscore ve Parsonnet
skorlamalarina gore 30 glnluk operatif mortaliteyi
ongorebilmektedir



