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ONSOZz

Kalp nakli son donem kalp yetersgilide en seckin tedavi secemdir. Kalp nakli
sonrasi bir yillik sg kalim %70-80 civarindadir. Ber calgmalarda uzun donem gaalimi
etkileyen bazi risk faktorleri tespit edilgtir. Bu ¢alsma kapsamind8ubat 2007 ile Temuz
2011 yillan arasinda kligimizde klasik cerrahi yakiamla Ortotopik Kalp Nakli uygulanan
toplam 74 hastaya ait ameliyat 6ncesi ve sonrggskknler incelenerek yacinsiyet, sigara
kullanimi, kalp hastahinin  etiyolojisi, preoperatif ve postoperatif dordeki
Ekokardiyografi verileri (s@ ve sol ejeksiyon fraksiyonu, kapak fonksiyonlari3a kalp
kateterizasyon verileri (pulmoner arter basincg sa sol atriyum basinci, transpulmoner
gradiyent), preoperatif donemdeki New York Kalp Degi siniflama dizeyi, preoperatif ek
hastaliklar (diyabet, KOAH, hipertansiyon, hipeidipmi, bobrek ve karager
disfonksiyonu), aktif enfeksiyon vagl, kardiyak iskemi ve kardiyopulmoner baypas stiresi
yogun bakim yay suresi, postoperatif komplikasyonlar (bObrek yetinge solunum
yetmezIgi, sag kalp yetmezli, rejeksiyon, enfeksiyon) hastanede kaliiresi hastane yaitl
ve izlem dosyalarindan elde edilen verilerlesardacaktir. Bu risk faktorlerin Gnivaryans ve
multivaryans analizi yapilarak kalp nakil sonrasag skalimi belirleyen 6ngoruciler

saptanacaktir.
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dansmanim Prof. Dr. Cgatay Engin’e, bu tezin istatistiklerinin yapiimaganbana yardimci
olan Yard. Doc. Dr. Timur Kése'ye, asistanlik donede eitimime katkida bulunan sevagili
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OZET

Giris: Bu calsmanin amaci kalp nakil sonrasi gkalimi etkileyen risk faktorlerini

tanimlamaktir.

Materyal-metod: Subat 2007 ile Temuz 2011 yillari arasinda kimizde opere edilen
yaklasik 74 hasta ¢aijmaya dahil edilnytir. Yas, cinsiyet, etiyoloji, ek hastaliklar, donor
Ozellikleri, preoperatif hemodinamik veriler, biyiokyasal dgerler, rejeksiyon, cerrahi ve
medikal komplikasyonlara #kin data retrospektif olarak incelergtii. Bu etmenlerin 30
gunlik ve 1 yillik mortaliteye etkisi, dnce tekgigkenli, sonra ¢cok d@skenli (multivaryant)
yontemlerle analiz edilrgiir.

Bulgular: Alicinin ve vericinin inotrop destende olmasi (sirasiyla p:0,003 ve p: 0,003),
preoperatif renal disfonksiyon (p: 0,007) ve reweiaygerektiren kanama (p:0,046) 30 gunluk
mortaliteyle ilgkili bulunmustur. 1 yillik mortaliteyle ilgkili faktorler ise preoperatif renal
disfonksiyon (p:0,036), erken donemde kagaci disfonksiyonu (p:0,047), postoperatif
adrenalini (0,5mc/kg/dk ustl) iceren yiuksek doztnmp gereksinimi (p:0,029), postoperatif
renal yetmezliktir (p:0,029).

Sonuglar: Son doénem kalp yetmegii hastalarin ek organ problemleri ve preoperatif

durumlari erken ve ge¢ donengkalimi etkilemektedir.

Vi



SUMMARY

Objectives: The aim of this study is to determine the factibwat effect survival after heart

transplantation.

Methods: Total of 74 patients that underwent heart tramgpléon in our center between
2007 February and 2011 July were included. Datdnefpatients that includes age, gender,
etiology, comorbidities, donor properties, preofigea hemodynamic values, biochemical
laboratuary values, rejection rate, surgical andioa complication rate was retrospectively
examined. The effects of these factors on 30-daly Jagear mortality were analysed using

univariate and multivariate statistical methods.

Results: Need of inotropic support of both recipient andnao (p:0,003 and p: 0,003
respectively), preoperative renal dysfunction (p00F) and heamorrhage that required
second-look (p:0,046) were found statistically tetiawith 30-day mortality. The factors that
are related with 1-year mortality were preoperatiamal dysfunction (p:0,036), liver
dysfunction in the early period (p:0,047), high edsotropic support need ( defined as
adrenaline dose equal to/over 0,5mcg/kg/min for imum 6 hours) (p:0,029) and

postoperative renal failure (p:0,029).

Conclusions: Preoperative condition and comorbidities effectdyeand late survival rates
after heart transplantation.

Vii



GENEL BILGILER

KALP YETMEZLI Gl

KY icin ilk tanimlama Thomas Lewis tarafindan “Kalbmuhteviyatinin yeterince
bosalamamasi durumudur” olarak dile getirilirken P#bod, “Kalbin vicudun ihtiyaci igin
gereken yeterli dolami salayamamasi durumudur’ degtir.’) Ginumuzde KY'nin bir
sendrom oldgu ve hastalarin semptom ve fizik bulgulariyla tdammasi gerek#i gorist 6n
plandadir.KY, normal dolum basinc¢larina gaen, kalbin dokularin metabolik ihtiyaglarini
karsilayacak olgude oksijen sunamamasina yol acanjyjiekdapisal veyasievsel bozukluk

seklinde tanimlanabilif’

Asirt sivi birikimine veya dg§ilk kalp debisine igh semptomlar genellikle egzersizle
birlikte artmaktadir. Fizik muayene bulgulari isa sentriktl(LV) dolus basincindaki ar)
volum yuklenmesi, diuk debi, pulmoner hipertansiyon ve kardiyomegalinmrlgi
dogrultusunda ortaya cikar. Sivi yiuklenmesinin ¢ Olindmlgusu pulmoner konjesyon,

boyunda venéz dolgunluk ve periferik ddentdir.

KY tanisi icin tipik semptomlarla birlikte fizik nayene bulgulari ve yapisal veya
fonksiyonel bozukluklarinin objektif kanitlari g&raektedir. Asemptomatik KY hastalarinda
bile mortalite orani ylksektir. Dolayisiyla tanidaanra hastalar asemptomatik olsalar bile
uygun tedavi yakkamlari ile takip edilmelidit®® KY tanisi alan hastalarda mutlaka
etiyolojik neden argiriimahdir. Detayli anamnez ve fizik muayene giklim olmaliyken
ekokardiyografiyle LV sistolik fonksiyonlari, ejelyen fraksiyonu (EF) ve der yapisal
degisiklikler (kapaklar, perikard, RV) derlendirilmelidir® KY tanisinda gdis grafisi ve
elektrokardiyografi mutlaka yer almaldir. Gergktide MR ve BT ydntemleriyle altta yatan
sebebin ciddiyeti hakkinda bilgi edinilebilir. Naitretik peptidler (BNP ve NTproBNP), sol
ventrikulin volim ve basing yikselmesi sonucu sadiktadir. Natritretik peptidler (NP) ya
cinsiyet, kilo ve bobrek fonksiyonlarindan etkilegkte birlikte, serumda yutkselmesi kalp
yetmezIisi ve kalp yetmezfiine neden olabilecek hemodinaminin v gostermektedir.”
Dolayisiyla NP’ler kalp yetmedinin tanisinda (hemodinamik gigikliklerin gdstergesi

olarak) ve prognoz belirlemesinde tim kilavuzla@merdgi bir parametredifz.'”)



Kalp Yetmezligi Siniflandirmasi

Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetmezl|igi

KY genellikle fonksiyon bozuklgunun tipine gore sistolik ve diyastolik olmak Uzere
iki ana grupta incelenir. Diyastolik disfonksiyomentrikiiliin genileyebilme 6zellginin,
dolus veya relaksasyonun bozulmasi anlamina gelir. DoyiasKY ( DKY ) ic¢in kalp
yetmezlginin  semptomlariyla birlikte ekokardiyografik objgk kanitlarin olmasi
gerekmektedir. Kesin bir EF sinin belirtimemelbérlikte LV fonksiyonlari korunms
(LVEF>%50) KY olarak tanimlanmaktadi®*™ LV fonksiyonlarinin korundgu DKY
hastalari sistolik KY’e (SKY) gore daha gfa(ortalama 4 yil), hipertansif ve daha c¢ok
kadinlardan olgmaktadir. Mortalite oranlari ise her iki grupta géksek ( SKY:%12,
DKY:%10 ) bulunmytur *?)

Akut ve Kronik Kalp Yetmezli gi

KY klinik olarak ortaya cikgina gore akut veya kronik kalp yetmézliolarak da
siniflandirlir. Akut tabloda ani kkyan istirahat ve/veya egzersizle birlikte nefagigi s6z
konusu iken kronik durumda periferik 6dem ve asit @anda olabilmektedir. Zaman
icerisinde pulmoner vendz kapasitenin volim yiklesme adaptasyon goéstermesinden
dolayr alveollerdeki sivi birikimi tim akgerdeki sivi argina r&men azalma
gostermektedit?)

Sol ve Sg& Kalp Yetmezligi

Kalp baluklarina gore yapilan siniflandirmada 6zelliklelnponer veya sistemik
konjesyonu, sivi birikmesine @a pulmoner 6dem veya ayak hileddemi vurgulamak
istendginde kullaniimaktadir. RV yetmezinin en sik sebebi LV yetmegln neden oldgu
pulmoner arter basincin yukselmesi, yetersiz bohpekflizyonu, su-tuz retansiyonu ve

dolasimda sivi birikmesidif?
Yiksek ve Distik Debili Kalp Yetmezligi

Yuksek debili KY’nin en sik sebepleri anemi, tirk$stkoz, septisemi, karagger
yetmezIgi, arteriyovendzsantlar olmaktadir. Yapisal kalp hasari olmaksizaibik debisine
bagli olarak c¢ikan klinik tablolarda semptomlar sebelénelik tedaviyle tamamen
diizelebilmektedif?



NYHA Siniflamasi

Hastalarin fonksiyonel durumuna goére klinik tablonsiniflandirmasi (New York
Kalp Birliginin, NYHA) siniflamasi ilk kez 1928 yilinda taniamms iken en son 1994
yiinda revize edilmitir.®® r'den IV'e kadar hastalar fiziksel aktivitelerine oig

siniflandiriimaktadir:

Sinif |- Fiziksel aktivite kisitlanmasi yoktur. @gn fiziksel etkinlik beklenenin Gzerinde

nefes darlil, halsizlik ya da carpintiya yol agmaz.

Sinif II- Hafif fiziksel etkinlik kisitlanmasi vard Dinlenme sirasinda rahattir, ancakgala

fiziksel aktivite beklenenin Gzerinde nefes darlhalsizlik ya da carpintiya yol acar.

Sinif 1ll- Belirgin fiziksel etkinlik kisittanmasvardir. Dinlenme sirasinda rahattir, ancak
olagan duzeyin altinda fiziksel aktivite nefes darlhalsizlik ya da carpintiya yol acar.

Sinif IV- Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksaktivite strdirememe. Dinlenme
sirasinda belirtiler olabilir. Herhangi bir fiziksektivite yapiimasi durumunda rahatsizlik

artar.

NHYA siniflamasi gucli bir prognoz gostergesi vekribelirleyicisi olmaktadir.

Fonksiyonel sinif arttikca hayatta kalma orani mzdtadir*®
ACC/AHA'nIn Kalp Yetmezli gi Evrelemesi

KY hastalari 4 evrede incelenirken ilk 2 evre (ABghastalari asemptomatik ve kalp
yetmezlginin gelismesi icin risk tailyanlardan olgurken C ve D evreleri semptomatik kalp

yetmezIgi hastalarini kapsamaktadir:

Evre A- Asemptomatik, kalp hasari yok ancak KY icgirsk faktorleri var (6rngn

hipertansiyon)

Evre B- Asemptomatik, yapisal kalp hasari ve LVKgigon bozuklgu var (6rngin LV

hipertrofisi, miyokard infarktlisi)
Evre C- Kalp hasariyla birlikte semptomatik

Evre D- Refrakter ve son donem kalp yetmegzli



NHYA siniflandirmasinin hast@n ciddiyeti ve mortaliteyle ifkili olmasina rgmen
bazi sinirhliklarn s6z konusudur. Farkli fonksigbrsiniflarda, yapisal kalp hasgah boyutu
bilinmiyorsa eksik dgerlendirme ve tedaviye neden olabilmektedir. Ayrfcaksiyonel
siniflandirma gozlemciler arasi gigkenlik gostermektedit**” KY semptomlarisiddetinin
ilac dezisikli gi yapiimaksizin da dgsebilecegsi veya ventrikil fonksiyonlarinda belirgin bir
desisiklik olmaksizin ilag tedavisiyle fonksiyonel kap@sin deisebilmesi NYHA
siniflamasinin gier sinirliliklari arasindadf?. KY progresif bir sendrom oldiwm gbz 6nilne
alinarak onerilen ACC/AHA evreleme sisteminde asemgatik olan evre A ve B hastalari
KY icin risk faktori tglyan hasta gruplari arasinda yer almaktadir. Yereleme sistemi
daha objektif bir dgerlendirme olang& salamasina rgmen kesinlikle NYHA siniflamasi
yerine gelmg degil ancak risk ve tedavi yonlendirmesinde tamamlaiic unsur olmaktadir.
NYHA siniflamasinda evrelere gore bir ila¢ tedawéz konusu olmamasina kar yeni
sistemde her evreye goére tedavi secenekleri batiigir.(Tablo 2) Evre C grubu igin
Onerilen tedaviler hasta, NYHA sinif | olsa bileguyn ve olmasi gereken bir tedavi
olacaktir®

Kalp Yetmezliginde Tanisal Testler

Elektrokardiyografi(EKG)

KY 6zgu bir EKG bulgusu s6z konusu gildir. Ancak KY’nin etiyolojisinde rol
oynayan durumlara ig@ EKG bulgulari (6rngin LV hipertrofisi, miyokard infarktisi)

siklikla KY hastalarin dgerlendirmesinde géze carpmaktadir.
Gogus Grafisi

Tanida g@us X-ray grafisi 6nemlidir. Ggiis grafisinde pulmoner 6dem, kardiyomegali,
kerley B cizgileri, plevral effizyon, kapak ve/vegigsumsal hastaliklarina Ba degisiklikler
deserlendirilmelidir. Alvoeler 6dem, interstisyel 6dewe pulmoner ventz basing antia

bagli sefalizasyonun vagiinda tanisal 6zguilliik >%90 olmaktadf.
Laboratuar Testler

Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, katgem fonksiyon testleri ve aclik kagekeri

mutlaka dgerlendirilmelidir. ilk kez beyinde tespit edilmesinegraen kalpte de bulunan
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BNP ve NT-pro-BNP dizeylerindeki artkY kuskusu olanlarda dgrlendirilebilir. Plazma
BNP >400 pg/ml ve NT-proBNP >2000 pg/miggeleri hem sistolik hem de diyastolik kalp
yetmezlIgi icin tanisal dgeri bulunmaktadir. Ventriktlerdeki gerilime @aolarak plazmada
yikselen NP dgerleri ayrica prognozla da giaudan ilgkilidir. NP tanidaki duyarliig (BNP
<100- 400 pg/ml ve NT-proBNP< 400 pg/ml) 6zgullikie gore daha fazla iken plazmadaki
duzeyleri ya, cinsiyet, bobrek fonksiyonlari ve obeziteden letkinektedit? KY ayrica
miyokardiyal yuklenme ve hicre 6liumineghaolarak akut koroner sendrom olmaksizin

troponin diizeyi yiikselebilmektedi
Ekokardiyografi

Hastanin yakinmalari, fizik muayene, g8 grafisi yani sira tanida mutlaka
ekokardiyografik veriler dgerlendirmelidir. Kalp bgluklarinin ¢aplari, hacimleri, sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar, EF, duvar hareketleri, jgard yapraklari ve kapaklarin durumu
ekokardiyografik olarak tim kalp yetmedili disinidlen hastalarda incelenmelidir.
Ekokardiyografik veriler ayrica hastanin prognoakkinda da bilgi verebilmektedir. Stres
Ekokardiyografi yontemi ise ventrikilin fonksiyonlayani sira canh doku aarmasi
acisindan o6nem ¢amaktadir. LV dilatasyonu veya dal o varliginda duyarlilg

azalmaktadif’
Kalp Kateterizasyonu ve Koroner Anjiyografi

Sa kalp kateterizasyonu ventrikiler dglbasinci, vaskuiler direng ve kardiyak debi
hakkinda bilgi vermektedir. Koroner anjiyografi ismjina pektoris veya koroner arter
hastalgl icin guclu risk faktorleri olanlar ve akut korangendrom sonrasi kardiyojenglok

tablosunda olanlarda tedavi statejisini belirleriga dnerilmektedif®
Endomiyokardiyal Biyopsi

KY tanisinda rutin uygulanilan bir test gldir. Genellikle RV olmak lzere 6zel
miyokard hastaliklarin (infiltratif olanlar. amildj sakoidoz, hemokromatoz, eozinofilik
miyokardit ve restriktif kardiyomiyopati) tanisindaiyokardiyal biyopsi bulgulari taniya
destek sglamaktadif®



Diger Yontemler

MR yontemiyle, ventrikil fonksiyonlari, volimlerkitlesi, miyokardin kalinii ve
duvar hareketleri yani sira miyokardiyal trombugyavé&itle, kapaklar, perikard ve gomsal
defektler, inflamasyon veya infiltrasyon gelendiriimesi yapilabilmekted!f) Dispnesi olan
ve kesin tani konulamayan hastalarda pulmoner fgoksestleri ve egzersiz testi sirasinda
maksimal oksijen tiiketiminin gerlendirmesi onerilen testler arasinda yer almaktdd
Aritmi veya senkobu olan hastalarda EKG holteridiggerlendirmesi dnem ganaktadir.
Kalp hizi, atriyal ve ventrikiler aritmilerin gerlendirmesi prognozu ve tedaviyi

yonlendirmeyesik tutmaktadif®

KALP YETMEZL iGi TEDAViSI

KY hastalarinda tedavi hedefleri, belirti ve bulgul iyilestirmek, hastane
bagvurularini dnlemek ve ghalimi arttirmaktir. Klinik cakmalarin odak noktasi dnceleri
mortalite iken, KY ile ilgkili hastane yaglarini 6nlemenin de hastalar vegbl sistemleri
icin 6nemli oldgu fark edilmitir.®” Mortalite ve hastaneye pauru hizlarindaki azalmanin
her ikisi de, etkili tedavilerin KY’nin ilerleyickotilesmesini 6nleme veya azaltmashasini
yansitmaktadir. Bu durum, siklikla SV’'de tersinenigen sekillenme ve dolgan NP

konsantrasyonlarinda azalma ile berabefd?)

Belirtilerin rahatlatilmasi, yam kalitesinin iyilgmesi ve glevsel kapasitenin asti
hastalar icin de azami dneme sahiptir. Ancak bupklt ¢cok cakmada birincil sonlanim
noktasi olarak kabul edilmegtir. ®® Bu, kismen 6lgtimlerinin zor olmasi, kismen de &hce
calismalarda bu sonlanim noktalarini iyilieen tedavilerden bazilarinin@aalimi azalttginin
gosterilmesi ile ikkilidir. ®*?® Ancak, etkin farmakolojik tedaviler ve kardiyak
resenkronizasyon tedavisi (CRT), hem bu sonlanirktatarini iyilestirmekte, hem de

mortalite ve hastane paurularini azaltmaktadir.

Tablo 1'de kalp yetmedi icin alinmasi gereken onlemler, kullanilan farralajik

ajanlar ve non farmakolojik tedavi secenekleri Erehistir.



KY hastalarina tedavi yalkjaminda AHA/ACC kilavuzunda yayinlanan yeni 4 evreli
bir siniffamadan yararlaniimaktadir. Bu siniflanastalgin prognozu hakkinda fikir verirken,
uygun tedavi yakkamlarinin belirlenmesinde yararl olmaktadir.( T@Bl)

Tablo 1: Kalp yetmezlginin tedavisi

Metot Tedavisekilleri

Genel Onlemler » Korunma stratejisi
* Presipite edici faktérlerin ortadan kaldiriimasi
» Yagam biciminin ayarlanmasi
» Egzersiz gitimi

* Diyet
Farmokolojik * Dilretikler
tedavi « inotropik ajanlar
o Digitaller

0 Beta-adrenerjik resepttr agonistler
1 Dobutamine
[1 Dopamin
] Ibopamine
o Fosfodiesteraz inhibitorleri
[1 Amrinone
[J Milrinone
1 Enoximone
o Kalsiyum duyarlgtiricilar
[1 Levosimendan
[ Simendan
0 Xantin turevleri
 Vazoakiif ilaglar
o Nitratlar
o Hydralazine
* Renin-Anjiyotensin-Aldesteron Sistemi(RAAS)inHiiuileri
0 Anjiyotensin dongttiriicti enzim(ACE)inhibitorleri
0 Anjiyotensinl reseptdr blokerleri(ARB)
0 Mineralokortikoid/aldosteron reseptor antagdari
0 Renin inhibitorleri(Aliskiren)
* Beta-blokerler
« lvabradine
* Arginine Vasopressin(AVP) reseptor antagonistleri
o Tolvaptan
0 Satavaptan
. Anti-aritmik ilaclar
. Antikoagulan ve antiplatelet tedavi
. Anti-iskemik tedavi
Non-farmakolojik » Kardiyak resenkronizasyon(biventrikiler pacing)
tedavi » Kardiyoverter defibrilator implantasyonu(ICD)
* Revaskularizasyon
» Kapak Cerrahisi
* Ventrikiler Rekonstriiksiyon
 Dolasim-destek cihazlari
* Kalp nakli
» Kok hiicre nakli




Tablo 2: Kalp Yetmezlgi Evreleri ve Uygun Tedavi Yontemleri (AHA/ACC kuazu)

Evreleme Tanimlama Tedavi

Dénem A * Yapisal bozukluk yoktur * Hipertansiyon tedavisi
* Kalp yetmezlgi riski « Lipid profilinin tedavisi
( hipertansiyon, diabetes mellitus, < ACE inhibitorleri
iskemik kalp hasta, asiri alkol » Dlzenli egzersiz
tiketimi, aile 6ykusu, toksik ilac « Alkoliin azaltiimasi
kullanimi )

Dbénem B * Yapisal bozukluk vardir * Donem A tedbirleri

* Kalp yetmezlgi semptomlari yoktur ¢ Uygun hastalarda ACE inh
« Uygun hastalarda beta-blokerler

Dbénem C *Yapisal bozukluk vardir * Donem A tedbirleri
*Kalp yetmezlgi semptomlari vardir < Dilretikler
( nefes darfi1, cabuk yorulma) * ACE inh
* Beta-blokerler
* Digitaller
* Tuz kisitlamasi
Dbénem D *Yapisal bozukluk vardir « Dénem A B C tedbirleri
+Ozel tedavi gerektiren kalp yetmeili « Mekanik destek cihazlari
vardir « Inotropik inflizyon
» Devamli hastane ev bakimi
« Kalp nakli

KY bulunan tim hastalarin yaki& %15’inde, orta ya da ciddi semptomlari olan
hastalarin ise %30’undan fazlasinda inter-ventekiyla da intra-ventrikiler ileti gecikmesi
vardir ve QRS silresi 120 msan’in Uzerindedir. Burudu s& ve sol ventrikdl
kontraksiyonlarinda mekanik dissenkroniye yol d&4”’S6z konusu ileti gecikmesinin dilate
kardiyomiyopatili hastalarda morbidite ve mortajitarttiran b&msiz bir risk faktori oldgu
cok iyi bilinmektedir® Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) intratviégiler ya da

inter-ventrikiiler dissenkroniyi diizelterek kalp foemansini arttiri*®
Koroner revaskilarizasyon

Ventriktl fonksiyonlari bozulmy olan hastalara koroner arter baypas greftleme
(CABG) islemi gunimuizde rahatlhkla uygulanabilmektedir. Peratif ve postoperatif
monitorizasyonun gealimesi, miyokart koruma ve reperflizyon hasarini 6elgntemlerinin
gelismesi, ultrafiltrasyon uygulanabilmesi, vazodilatat@janlar kullanilarak periferik
donemdeki mortalite ve morbidite gdik EF’li hastalarda azalmaktadir. Yapilan bir gaka
da EF %25’in altinda olan ve CABGIemi uygulanmy olan yaygin koroner arter hasgali
(KAH) olanlarda ortalama EF’nin post-operatif dordam’39-40’a yukseldi saptanmytir.
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Hastalarin %90’'inda preoperatif donemde NYHA Klhyd da IV iken, post-operatif 6. ayda
ayni oranda hasta grubunun Klas | ya da Il pldwsaptanmtir. 3% Diger yandan,
operasyonun acil olarak uygulanmasi, kotl damatesalve ileri yg, EF’'si %25’in altinda
olan bu gruptaki hastalardaki mortalitenin anlamsk faktorlerini olgturmaktadi®34
Calisan kalpte koroner baypas uygulamasi ventrikll forkss bozuk hastalarda tercih edilen
bir cerrahi yontemdirlyi bir stabilizasyonla c¢ajan kalpte sol internal mammarian arteri

(LIMA) sol 6n inen koroner artere (LAD) anastomaenek mumkindif®

Ventrikdl fonksiyonu bozuk olan hastalardaki revi#lakizasyon glemlerinin yararli
olabilmesi icin, miyokartta viabilitenin (doku calnginin) gdsterilebilmi olmasi
gerekmektedir. Bu fizyolojik durumun gbr bir adi da “hibernating myocardium”dur.
Viabilite tani yontemlerinden gliinimuzde PET (PozitEmisyon Tomografi) Thallium-201
viabilite testi, DSE(Dobutamin Stres Ekokardiyografillaniimaktadir®®

Kalp nakli
Kalp Nakli Tarihgesi

Solid organ naklinin bdangi¢c noktasi Alexis Carrel ve Charles Guthrie’dmcilik
ettigi calismalarla gecen yluzyilin Blarina uzanir. Carrel ve Guthrie hayvanlardaab#
solid organ naklini mimkin kilan damar cerrahiskadgitir tekniklerini gelitirmistirler ve
bu sayede Carrel 1912 Nobel Tip ve Fizyoloji odilikazanmgtir. Bu calsma Mayo
Klinik'ten Frank Mann ve arkadtari ile Moskova Devlet Universitesinden Vladimir
Demikhov'un da aralarinda bulunglu bir grup argtirmaci tarafindan getirilmi stir.
Demikhov’'un calymalari balangicta batida yanki bulamasa da, erken donemgehiarin
boyun kismina kalbi implante etgnsonrasinda ise alict hayvan kalbini yenisi ilgigteerek
yuzlerce hayvanda kalp naklini gerceitiamistir. Hayvanda ilk ortotopik kalp nakli
Demikhov tarafindan 1951 yilinin Noel guninde yapgir. Daha yeni cajmalar ise
Stanford Universitesi'nden Norman Shumway ile Richaower ve arkadgari gibi kalp
naklinin dinya c¢apinda 6nculeri tarafindan devatmiletis ve bu cabalar 3 Aralik 1967'de
Christiaan Barnard’in insandan insana ilk ortotogiklp naklini gerceklgirmesiyle
sonuclanmitir . Aslinda insanda gercekteilen ilk kalp nakli, bu tarihten 3 yil dnce, 196

yilinda, James Hardy tarafindagempanzeden alinan bir kalp 68syalaki son dénem kalp



yetersizlgi bulunan erkek olguya nakledilerek yapitm. Hasta sadece 2 saat hayatta

kalabilmis ve operasyon buyuk alailer almistir .

Son yirmi yildir son donem kalp yetme#zhin tedavisinde kalp nakli etkin bir tedavi
metodu olarak kabul edilmektedir veygun hastalarda kalp nakli bugin icin kalp
yetmezlginin bilinen en iyi tedavi metodudur. Bugun icinlanaklinde mortaliteyi %10'un
altinda beklemek gergekgi gliglir. Uluslararasi kalp nakli bigginin 1994 yilinda yayinlagi
11. resmi rapora gore dinya capinda bu sire igdagl982-94) 26000 transplantasyon
yapiims olup bu vakalariri, 5, 10 yillik strvileri %80, 65, 43dur. Tersine end-stage kalp
yetmezlgi olan(NYHA 4 ve EK%20) olan hastalarin tibbi tedavisi ile elde edilemillik

survi sadece %40'diP.

1983 vyilinda Oyer ve arkadsslari tarafindan Siklosporin A'nin kalp nakli
programlarina gigi ginimuiz modern kalp nakli operasyonlarinigldragici olmy ve erken-

gec yaama oranlarinda belirgin diizelmeler elde edtiri?®

ALICI SEC iMi
ENDIKASYONLAR-KONTREND iKASYONLAR

Bildirilen kalp nakli alicilarinin %71'i NYHA 4, %&i NYHA 3, %4'0 NYHA 1-2
klastirlaf®Y. Pratikte kalp nakli icin transplantasyon programelinan hastalarin yakl&
%40" iskemiye baali kalp yetmezlgine; %50'si postviral, postpartum ya da idiopatik
dilate kardiyomyopatiye bagli kalp yetmezigine; %10'u ise valvuler ve konjenital
nedenlersonucunda okan kalp yetmezfiine sahiptirlef**>33
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Tablo 3: Kalp nakli alicisina ait se¢im kriterleri

*Temel kural alicinin end stage kalp yetmezfiinde olup hayat beklentisinin 12 aydan
az olmasidir.
* Yas : Koroner arter hast&@ina b&li yetmezlik hastalarinda <55
Kardiyomyopatiye b#i yetmezlik hastalarinda < 60 olmalidir.
KESIN KONTREND IKASYONLAR
*  Aktif enfeksiyon
*  Malignensi
*  Sdrviyi kisitlayacak ek hastalik
*  Ciddi ve major organ disfonksiyonu
*  Sabit pulmoner vaskiiler rezistans @r{f6100 @ Na Nitroprussit, Nitrit oksit ve
Pg E'ye rgmen) PVR > 6 Wood Unitesi ya da MPAP > 50-60 mmidotopik
kalp nakli icin kontrendikasyon ajturan bu durumda heterotopik kalp nakli
uygulanabilir.)
*  Transpulmoner gradient > 15 mmHg
*  Kronik bronsit ve kronik obstriktif akger hastagi
*  Tibbi olarak kontrol edilemeyen ciddi hiper taymn( diastolik TA > 105 mmHg)
RELAT IF KONTREND IKASYONLAR
(Bu hastalarda yarar-zarar orani iyi hesaplanmalidi
* leri yas
*  Yakin zamanda gecirilmgipulmoner infarkt(son 8 hafta igerisinde)
*  Aktif peptik Ulser
*  Belirgin periferik ve serebrovaskiler arter fes
*  Psikososyal instabilite
*  Madde bgimhlig

*  Insilin b&ml diabetes mellitus
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Kalp nakli icin hasta seciminde yanemli bir faktordir ve 60-65 yaizeri kesinlikle
kontrendikedir. Uluslararasi Kalp Nakli Bglnin raporlarina gore 65 yaizerindeki hastalara
yapilan nakillerde sirvi ¢ok kisadir(1). Alt siralarak kisitlayici bir y@ yoktur. Yapilan

calismalarda 1-18 ygarasi siirvi %75, 18-65 yarasi siirvi %76 olarak saptargtni.

Pulmoner infarkt , insiline gaml diabetes mellitu$DDM) kalp nakli icin relatif
kontrendikasyonlardif”. Son sekiz hafta icinde pulmoner infarkt gecirnhiastalarda bu
bdlgede kavitasyona ve 6zellikle immunosupresiat@oin bglangic déneminde infeksiyona
egilim oldugundan transplantasyon kontrendikedir. Yiksek darosl tedavisi diabetin
kontroliinii zorlatinr. Ek olarak IDDM periferik vaskiler, renal ve periferik norogati
patolojilerle seyreder. Bu komplikasyonlarin geti kalp nakli sonrasinda diizensiz kan

yarar-zarar orani iyi hesap edilmelidir.

Alici serumunda donér lenfositlerine kasaptanny lenfositotoksik antikorlar relatif
bir kontrendikasyon okturmaktadirlar. Bu hastalarda akut red giklin normal populasyona
gore bir farki olmady halde uzun dénem sonuglar iyi gldir. Ancak c¢ok ylksek

titrasyonlarda antikora sahip alicilarda hiperakjgksiyon meydana gelebilir.

Diger bir relatif kontrendikasyon kullanilan steroidleve operasyon stresine gha
olarak kanama meydana gelebilgicelen aktif peptik tlserdft”. Ancak kullanilan antiasit

ilaclar ve H2 reseptor blokerleri ile postoperdtiinemde ulserlere plakanamalar azalrgtir.

Periferik vaskuler ve renovaskuler patolojilerimlaastalar icin (postoperatif dénemde

komplikasyonlarda agigorildiginden) kalp nakli géreceli olarak kontrendikedir.

Madde bgimhligi, kronik alkolizmi, psikososyal instabilitesi olahastalar uzun
postoperatif donem ve takipte gerekli kooperasyan igbirligini gostermede yetersiz

olduklarindan kalp nakli bu ilerde bir tedavi metodu olarak genelde tercinradi>>.

Kronik obstriktif akcger hastalii(KOAH) olan hastalarda yapilan solunum fonksiyon
testleri sonucundager FEV1 /FVC< %45 ise operasyon kontrendikédff) Bronsiektazisi
olan hastalarda nakil sonrasinda yapilacak immipresif tedavi nedeniyle ¢cok zor kontrol
altina alinan infeksiyonlar ortaya cikindan kalp nakli kontrendikedir. Etiyolojisi ne oda
olsun akcger hastalarinda FEV hesaplanangetén %50'den kicguk oldwnda hava

yollarinda ciddi restriksiyon oldiwndan operasyon kontrendikedir. Ancak dikkat eddime

12



gerekli nokta bu hastalarda konjestif kalp yetn@zinde ilerleyerek gercek akigr
patolojisinin Gzerinde solunum fonksiyon testi bkimklarina neden olabilegalir. Bu
nedenle kalp yetmegine girmeden oOnceki donemde yapgmsolunum fonksiyon

testleri(varsa) elde edilmeli ve bunlarla beralegedendirme yapiimalidir.

Gunumuzde kalp nakli iki ana cerrahi metodla yapktadir. Ortotopik
transplantasyon'da alict kalbi cikarilarak yerineon@ kalbi intratorasik olarak
yerlestiriimektedir. Heterotopik transplantasyon'da ideiain kalbi old@gu yerde kalmakta
donor kalbi alici kalbine yakin ,spesifik olarakcakalbinin s@ina yerlgtiriimekte ve dakron
greftler ile uygun bdlumler anastomoze edilmektedtinimizde genelde tercih edilen
yontem ortotopik transplantasyondur. Saf oksijeazodilatatdér ya da inotropik ajanlara
ragmen PVR'In sabit bigekilde 6 Wood Uniteden ve transpulmoner gradiemsien 15
mmHg'dan blyuk olmasi ortotopik kalp nakli icin kesbir kontrendikasyondur.
(Transpulmoner gradient TPG = Ortalama pulmonardrasinct MPAR] Pulmoner kapiller
wedge basinci PCWP 8% Zira nakledilen kalbin gayarisi artmy PVR'a kagi yeterli
pompa gorevi gbremez. Bu hastalarda postoperaiifkalp yetmezii nedeniyle mortalite
orani %5 olarak hesaplangtr. Hafif bir PVR artgl olsa da postoperatif mortalite bu hafif
artisin ¢cok tzerinde arggindan TPG 'i 15 mmHg'dan ve PVR'1 6 Wood Unitedéyiik olan
hastalara bu nedenle ortotopik kalp nakli yapilmBAa. hastalar icin bir alternatif metod

heterotopik kalp nakf!3*4%43)

,ya da hafif ve orta derece PVR grtolan hastalarda
kendinden biiyiik ve uzun bireylerden alinan kalplertotopik kalp nakli yapiimasi&it. Bu
hastalarda PVR bir haftadan sonrgeti Yine de genelden daha uzun bir vazodilatator vc
inotropik tedavi gerekebilir. Heterotopik kalp ngh avantajlan kalp transplantasyonunun
belirgin sekilde artmg pulmoner vaskiler rezistansggm@en mumkin olmasi, alici kalbinin
yakin postoperatif donemde hemodinamik bir destele\g gérmesi, ger alici kalbi iyilairse
donoér kalbinin ¢ikarilmasyansinin olmasi, alici kalbinin ciddi rejeksiyon igedlarinda bile
fonksiyonunu sudrdirebilmesidir. Dezavantajlari ikéti kontrakte olan alici kalbinin
potansiyel emboli kayrga olmasi, alici kalbinin potansiyel 6limcul aritkayngsl olmasi,
hastanin kendi d@l kalbinden kaynaklanan anginayi hissetmesi, dar@ralici kalbinin
elektriksel aktivitelerinin ayird edilmesinin gudabilmesi, alici kalbinin hemodinamik

asistansi nedeniyle rejeksiyon bulgularinin atlédnesidir®®.
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Tablo 4: Kalp naklinde alici adayina uygulanacak laboratuetkikleri

Kalp nakli aday hastasina uygulanacak tetkikler

*

*

*

*

*

*

Elektrokardiyografi ve Holter monitorizasyd#

Teleradyografi ve lateral gdis grafisi

Ekokardiyografiy

Hematolojik ve biyokimyasal laboratuvar test{&reatinin klirensi dahil)
Sas kalp kateterizasyonu (MPAP, PCWP, CO, RVRiksek oldgu
durumlarda %2100 oksijen, Na-nitroprussit, nitrikstikbncesi ve sonrds)
ve anjiyografi dahil sol kalp kateterizasyowu

Glikoz tolerans testi

Solunum fonksiyon testi

Dis muayenesi

Viral seroloji (HIV, HBV, HCV)

Prensipte transplantasyon karari verildikten sonrayapilacak tetkikler

*

Kanama fonksiyon testleri(Protrombin zamani veaiesi [PA P4, aktive
edilmis parsiyel tromboplastin zamaAPTZ] )

CMV(Cytomegalovirus), EBV(Epstein Barr Virusu), Legionella
Pneumophilia serolojisi

Toxoplasma gondii ve respiratuar virus serolojis

Kan antikor seviyeleri (immunelektroforez)

Doku tiplendirmesi(HLA tetkiki)

Lenfositotoksik antikor ardirmasi

Burun, b@az ve orta idrar kilttrd igin drnek alinmasi

W: Bu testler sayesinde klasik cerrahi ya da medigdhvi yontemleri ile tedavi edilebilecek bir paijahin

yetmezIgin temelinde bulunup bulunmagaratirilir.
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ALICI DE GERLENDIRME PROSEDURU ve LABORATUVAR DE GERLENDIRME

Kalp nakli aday listesine alinmgamnasinda tetkikler yapilmadan 6énce aday ve kalp

nakli ekibi tarafindan 3 ana soru cevaplandirilchal4).

1-

ve olumsuz bir bulgu saptanmayasiy Tablo II' deki testler uygulari

Hastanin gercekten tedavi amaciyla kalp naklingaht var midir? Burada s6zU edilen
uygun hastalarda etiyolojiye yonelik gelenekseltednetodlari olan koroner bypass
cerrahisi, kapak cerrahisi, elektrofizyolojik gatalar ve tibbi- cerrahi aritmi tedavisi,
anevrizmektomi, kalp fonksiyonlarini diizelten tibtedavi metodlarinin gozardi

edilmemesidir.

Hasta gercekten kalp nakli olmayi istemekte mid#&z1 hastalara operasyon ve
Ozellikle postoperatif donemde uygulanacak takigedavi yontemleri aciklanginda

hastalar fikirlerini dgistirebilmektedirler.

Hastanin nakil durumunu olumsuz yonde etkileyece&lli&leri var midir? Burada
ifade edilen genel endikasyonlagidda hastanin bireysel olarakggelendirilmesidir.
Ornesin 63 yainda salikl bir bireye nakil yapilabilegé halde 48 yanda diabeti
olan eski tiberkiloz hastasina nakil mimkin olméiyalBu sorular yanitlandiktan

sonra kalp nakli adayi olan hasta anamnez ve frailayene acisindan gerlendirilir
?.,39,43?

Kalp nakli operasyonlarinda elektif organ nakli gsgonlarinda oldtu gibi donoriin

HLA doku grubunu inceleyecek yeterli zaman olngatilan donor- alici gestirmesi ABO

kan grubu ve boy-kilo ifkisine gore yapilir. Operasyondan sonra dondriin kbu tespit

edilerek uyum olup olmag belirlenir.

TRANSPLANTASYON KARARI ALINMI S§ OLAN HASTALAR ARASINDA ALICI
SECIMi

Uygun dondr bulundgunda yapilan degerlendirme ya da alinan bilgilegiginda

organin oncelikle kullanilir olup olmagina karar verilir. Bu gamadan sonra sira uygun

aliciyr segmektedir. Bu amagclgagidaki kriterler gozoniine alirif).
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ABO kan grubu uygunigu

Vucut blayuklglt uygunligu: PVR diguk olan hastalar icin donor boy ve kilosu,
alicinin boy ve kilosunun %20'si kadar olmalidiV.R? yiksek olan hastalarda buyik donor

yoksa en azindary @girlikta bir donor tercitf@334%

Aciliyet derecesi

Zaman: Organ korunmasi igin kisith zaman @lshdan don6r operasyonunun
zamanlamasina uygun uzaklikta olan alicilar elbetmakta oturan alicilardan daha
uygundurlar. Benzesekilde daha once kardiyak cerrahi gm gecirmi hastalar yeterli

koruma zamani olmaginda uygun dgldirler. Zira toplam sire operasyon dahil 4 saatti

Lenfositotoksik antikorlar: Alicida dondr dokusukarsi anti-HLA IgG antikorlarinin
olmasi hiperakut fatal redlere neden olabilir. Bedenle transplantasyon 6ncesi "panel
testi"(PRA: panel ya da percent reactive antibasht)tile alicilarin dokamlarindaki farkli
HLA antijenlerine kagi olusmus antikor seviyesi tespit edilmelidir. Lenfositotaks
antikorlari olan potansiyel alicilar olgunda prospektif donér ve alici caprazlamasi mimkun
olursa ,negatif olan hastalara oncelik tarfiflir

Benzer Ozellikleri olan alicilar birden fazla oflunda uzun siredir bekleyenlere

oncelik verilir.

DONOR SECIMi

Kemik, kornea ve deriden farkli olarak kalp gibilidovaskilarize organlar beyin
olumii deklare edildikten sonra fonksiyonlari devaaterken alinmalidirl&®. Ozellikle
normotermik kalp dokusunda anoksiden 20-30 dakikara irreversibl fonksiyonel ve
struktirel dgisiklikler oldugundan dondrden alinacak kalp galidurumda olmalidff®. Bu
nedenle kalp nakli icin donér temininden stz edertiecelikle beyin 6limunin acgiklanmasi
gerekmektedir. 1970'lerde beyin o6liminin medikdleganiminin  kabulii ve gegi
propaganda programlari ile kullanilabilir donér isayartmstir. Kardiyak dondr olarak kabul
edilen organlarin ggu su tir olumlerden elde edilmektedir: trafik kazalaimtrakranial

kanamalar, intihar, primer intrakranial maligneegiB1).
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BEYIN OLUMU KR ITERLERT

Beyin 6lumudndn saptanmasi icigagida belirtilen testlerin transplantasyon ekibinden
olmayan iki doktor tarafindan 2 defa tekrarlanmasrekmektedir(Tablo Il ve IV).
Tekrarlama siresi yakinlerde d@rulayici testlerde(EEG ve serebral angiografi gitapatif
oldugunda 6 saat, doulayici testler olmaginda 12 saattir. Anoksik beyin 6liminde 24 saat
sureyle sabit klinik durum ve nérolojik muayene abn yeterlidir. Ancak 7gun-2 ay arasi
infantlarda takip stresi 48 saat, 2ay<lwaasi cocuklarda 24 saat, $¥Eyas cocuklarda 12

saat olmalidff®.

Pektoralis major kasinin biktlmesi, supraorbitairei ve mastoid bolgeye basi ile
derin a&riya rggmen hareket ve pupiller dilatasyon olmamalidir. ifemp kuvvetli isiga
reaksiyon vermemelidirler. Spontan solunum vgedibeyin sapi refleksleri olmamalidir.
Kornea refleksi, tabebek refleksi, girme ve dksirme refleksi olmamali; vestibulokohlear
kalorik testler negatif olmalidir. Ancak beyin o6linolan hastalarda spinal reflekslerin

korunabilecgi de unutulmamalidft®.

Solunumun kayboldiunu ortaya koymak icin "apne testi" kullanilabiliBazi
hastalarda respiratuar stimulusun sob@asi icin gerekli PC®Oduzeyi 55-60mmHg'dir. Bu
duzeyi dgrulamak icin transdermal PGOnonitorizasyonu faydali olabilir. Ancak hipoksi
kardiyak aritmileri tetikleyebildiinden bu test dncesinde 10 dakika slreyle %10GQ O
ventilasyon yapilimalidi**%

Tablo 5: Beyin 6lumadnin klinik bulgular

ul Kortikal fonksiyonlarin olmamasi

Spontan hareketlerin olmamasi
Dis uyaranlara cevap olmamasi
Agrili uyaranlara cevap olmamasi

ul Beyin sapi fonksiyonlarinin olmamasi

Spontan solunumun olmamasi(negatif apne testi)
Negatif 51k refleksi

Negatif kornea refleksi

Negatif okulosefalik refleks(§abebek refleksi)
Negatif vestibulokohlear refleks(kalorik test)

Negatif atropin testi
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Tablo 6 : Beyin dliminde dgrulayici laboratuvar testleri

ul Elektroserebral aktivitenin olmamasi

EEG’de maksimal amplitiide gamen izoelektrik hat olmasi
Eksternal uyarilara kairkortikal ve subkortikal uyarilngipotansiyel
aktivitesinin olmamasi

ul Biyokimyasal belirtecler

Beyinde azalngi AV oksijen gradienti
Artmis juguler vendz ve serebrospinal sivi laktat dizeyi

o Intrakranial akima bgli testler

Dort damar anjiografi
Radyoizotop anjiografi
Transkranial doppler USG
Tomografi

Oftalmik arter kan akimi 6lgimunde kan akiminin anasi

ENDIKASYONLAR-KONTREND IKASYONLAR (Tablo V)

Oncelikle donér adayina gkin geni bir anamnez ve 6zgecgbilgisi alinmalidir.
Hastayla ilgili bilgi alinirken metabolik ya da da b&l bir koma hali olup olmagh ekarte
edilmelidir. Zira bu durumlarda beyin 6lumi tanlyabilmek icin metabolik durumun
duizeltilerek beklenmesi ya da ilacin elimine olmasrekmektedif®. Beyin 6liimiiniin
deklare edilebilmesi icin hastanin vicut sigakhin 32.2 °C'in (Uzerinde olmasi
gerekmektedff’5).Karac“ger yetmezlgi, sok, hipotermi, sedasyon ya da paralizi yapan itagla
varhginda klinik testlerin negatif olmasi yetersizdireygn 6lumu ancak ilaglar, metabolik
bozukluklar ya da hipotermiden etkilenmeyen Tablde4gdsterilen dgrulayici testlerin
yapilmasi keulu ile tesbit edilebili®. Hastanin kalp hastgly diabetes mellitus, uzun sareli
hipertansiyon o6ykusu varsa; uzamkardiyopulmoner resusitasyon ya da intrakardiyak

enjeksiyon yapilngsa donor adaytindan cikarilmasi gerekmektedir.

Dondr olarak secilen hastaningyarkeklerde 40'in, kadinlarda 45'in altinda olahaji

(3248) Bijrcok merkez bu limiti 45 -50 olarak arttirgfardir(koroner angiografi ile normal
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koroner anatomi gorilnge) ©®?. Ancak bazi merkezler koroner anjiografinin kalp

fonksiyonlarini baskilamasi nedeniyle yapiimamasmarmektedirlér>.

Donorde infeksiyon ve ekstrakranial bir maligneolsnamalidir. Aktif hepatit, sifilis,
tuberkiloz, AIDS ya da der bulgici hastaliklar ve intraven6z madde kullanim 6ykisi

bulunmamalidff”. Hepatit, AIDS, sifilis ve CMV testleri bugiin ratblarak yapiimaktadir.

Bircok merkez yeterli hemodinamik stabiliteyi ggamak amaciyla ylksek doz
inotropik alan dondre tedbirli yalda. Zira bu durumda kalbin normalden daha az foyksi
rezervi oldgundan stuphelenilir. Yiksek doz inotropik tedavisi alan w@yda; iyi sol
ventrikul fonksiyonu olan olgularla deprese sol tvigil fonksiyonu olan olgulari birbirinden
ayirmak icin ekokardiyografi yardimci olabilir. E&larak yapilacak tetkikler EKG ve
telekardiyogramdir.(Tablo 8)

Tablo 7: Kardiyak donor belirleme kriterleri

-Yas: Erkek <40ya
Kadin <45ya
-Kalp hastalgi 6ykisi olmamasi
-Instlin b&mh diabetes mellitus olmamasi
-Aktif sistemik infeksiyon olmamasi
-Bulasici hastalik olmamasi
-Malignensi olmamasi(primer intrakranial timorheric)
-Kardiyak travma ve disfonksiyon olmamasi
-Uzams resusitasyon
-Intrakardiyak enjeksiyon(relatif kontrendikasyon)
-YUksek doz inotropik destek(dopamine pfj@kg/dk)
-CPK-MB duzeylerinde agti
-EKG'de patolojik Q dalgasi
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Tablo 8: Kardiyak dondr adayina uygulanacak laboratuvateest

* Hematolojik ve biyokimyasal laboratuvar testleri

* Elektrokardiyografi

* Teleradyografi

* Ekokardiyografi

* Viral seroloji (HIV, HBV, HCV)

* CMV(Cytomegalovirus), EBV(Epstein Barr Virlisi),
Legionella Pneumophilia serolojisi

* Toxoplasma gondii ve respiratuar viris serolojis

* Doku tiplendirmesi(HLA tetkiki)

* Burun, b@az ve idrar kltari icin 6rnek alinmasi

TRANSPLANTASYON ONCESI ALICININ TAK IBI

Transplantasyon icin kauran hastalarin tumu ciddi derecede hasta , Hasidentisi
azalms Kkisilerdir. Kalp yetmezli oldukca dgisik gidis gosteren kompleks bir klinik
sendrom oldgundan hastanin prognozunun belirlenmesi guctimp KatmezIgi hastalarinda
prognoz buyidk oranda multipl gigkenlerin dgerlendiriimesi ile belirlenir. Bu
deserlendirme 6zellikle kalp nakli merkezlerinde kat@kli icin uygunlgun ve takibin
deserlendiriimesinde son derece o6nemlidir. Yapilanisgahlar sonucunda end stage kalp
yetmezIgi olan hastalarda survi belirleyicileri saptagtm Bunlardan 6énde gelenleri Tablo 9

' de gosterilmilerdir?.
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Tablo 9: Kalp yetmezIgi takibinde kot prognoz ve kisa sirvi'ydileeden parametreler

1. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu(LVEF): Bu amacgla en sik kullanilan LVEF
indeksleri radyografik, radyonuklid, ekokardiyogkafolarak saptanmaktadir. Ka

o

yetmezlginde survinin belirlenmesinde LVEF'u en 6nemli \iglg belirleyicidir. LVEF
< %20-25 oldgunda mortalite belirgin olarak artmaktadir. Bu héstda klasik tedavile

b
-

basarisiz ya da kontrendike olgunda kalp nakli g6zénine alinmali ve hasta yaliipta

edilmelidir. Ancak bilinmelidir ki LVEF'da spontadiizelmeler meydana gelebilét

(4%

gibi disuik LVEF'u olan hastalar uzun yillar ggyabilmektedirler.

2. Maksimal egzersizde total Qtiketimi: Bu deserlendirme ancak egzersiz yapabilen

B~

hastalarin dgerlendiriimesinde kullanilir. Normal egzersiz kapeasrine goére 1:
ml/kg/dk'dan dahasagida oksijen tiketim dgerlerine sahip hastalarin prognozu oldukc¢a
kotadar(12).

3. Teleradyografide kardiyotorasik indeks hesaplarasi (Ekokardiyografi ile internal

caplarin degerlendirilmesi)

4. Hemodinamik deserler: Sol ventrikil dolma basinc¢larinda(LVEDP=PCWP) \glkye
kardiak output- index derlerinde normalden dik deserler saptanan hastalarda k

sa

donem sirvi azalrgtir.

5. Plazma Noradrenalin(NA) duzeyi: Yapilan camalarda plazma noradrenalin diizeyi
progresif yukselen hastalarda zamanla pompa yetgmedén 6lum sikiginda arts
oldugu tespit edilmgtir. 600pg/ml tzerindeki dgerlerde prognoz  kotudar. Bu
degerlendirme transplantasyon amaciyla hastalarigerdiendiriimesinde ve takibinde
oldukga degerlidir.

6. Plazma Atrial Natritretik Faktér (ANF) dizeyi: Sol ventrikil disfonksiyonu olan
hastalarda belirgin kalp yetmezilibaslamadan 6nce plazma ANF dizeyleri artmaktadir.
Bu nedenle plazma NA dizeylerinde gidugibi ANF dizeylerinin takibi hastanin
dezerlendiriimesinde, takibinde ve transplantasyorakaveriimesinde yardimciditleri
derecede artmpiplazma ANF dizeyleri biventrikiler yetmezlik ve tédprognoz ile

beraberdir.

~

Aritmi:  Orijini ne olursa olsun ventrikiler ya da atriafit@iler koti prognozu

gOstermektedirler.
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End stage kalp yetmeginde optimal hemodinaminin ganmasi amaciyla geleneksel
kalp yetmezli ilaglari olan ditiretikler, Cd kanal blokerleri, ACE-inhihibitorleri ve periferik
vazodilatatorler kullanilir. Kardiyak fonksiyonlateri derecede bozuk olan hastalarda multipl
organ yetmezfiinden korunmak amaciyla inotropik destek gerekebilPittsburg
Universitesi'nde yapilan bir cgtnada kalp nakli yapilan hastalarin 1/3’Uniin preafier
donemde inotropik degte ihtiya¢ gosterdikleri saptanghr. Bu hastalarin %10'da ek olarak
intraaortik balon pompasi degiee de ihtiyac duyulmgur(8). Ancak iskemisi olmayan
hastalarda mekanik ventrikiler destekstlwan cihazlar intraaortik balon pompasindan énce
distnulmelidirler. Kalp yetmezgi 6ncesinde hemodinamik agidan kritik hastalaritaale

getirmeye yonelik tedavisamalari Sekil I' de gosterilngir 2.

Son zamanlarda transplantasyona kopristotmasi acisindan mekanik ventrikiler
destgin faydal old@gu gosterilmgtir. Bu araclar dondr organ agina ya da yetmeze kesin
bir ¢c6zim olmak yerine transplantasyon aciliyetadaltmakta ve bekleme periyodunda
alicilarin kaybini 6nlemektedirler. Mekanik veniiié&r destek bgig altinda aksiyal flow
pump'dan total yapay kalbe kadar gespektrumdaki araclar yer almaktadirlar. Preoperati
donemde takip edilen bir hastada optimal preloacgksimal ila¢ desg, duizeltiimis
metabolizma ve IABP destime ragmen kardiyak indeks 2.0 It/dkfmnin altina iniyorsa,
sistemik vaskiiler rezistans 2000 dyn.sec’ain iizerinde ise, atrial basing> 20 mmHg ve idrar
ctkist < 20 ml/h yani kardiyojenikok mevcut ise ventrikiiler mekanik destek gerel(id}.

12 saatten uzun siren hipotansiyon multisistem gzlign ve kotl iyilessme ile beraber
oldugundan mekanik destek acil olarak kargirtdmali ve kurulmalidir. Genelde
transplantasyon adaylari biventriktler destek + PABihtiya¢ gostermektedirler. Bugin igin
total yapay kalp neden olgu komplikasyonlar ve alici kalbinin tamamiyle cikarak
kullanilmasi nedeniyle kullanimdan kallkginr. Mekanik destek alan hastalarin %35-70'i

aygittan ayrilabilmekte ya da kalp transplantasygengeklstirilebilmektedir.

Degerlendirme periyodu sonucunda kesin transplantaggoari alinmy hastaya C.
Albicans kolonizasyonunu azaltmak belirtilen ilacleerilir: Nystatin stispansiyon 4x 1 ml ,
Nystatin tablet 1x1 tb (500.000 IU), Nystatin odiil (kadin hastalar icin gecgy.

Aktif hale gecen hastalar her an operasyongrilgaak sekilde hazirlikli olmali,
bilin¢clendirilmeli ve 24 saat boyunca kontakt kwahilecek bir telefon ya da ga cihazi

olmalidir®?,
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Kalp yetmezlgi stabil hale gecen ve transplantasyon icin yetddrecede ciddi
semptomu kalmayan hastalar ile peptik Ulser, infeksvb gibi istenmeyen faktorler ortaya
¢ikan hastalar gegici listeye alinirlar.

Mekanik ventrikuler destek
intraaortik balon uygulamasi
Tam doz agonist ila¢ tedavisi(epinefrin, isopreteneol)
Inodilatator fosfodiesteraz inhibitérlerinin kullani mi
Tam doz dopamin ve dobutamin des#
Dusik doz dopamin ,ve/veya dobutamin desgg
Dolum basinclarinin ve SVR'In optimize edilmesi

Hemodinamik monitorizasyon

Sekil I: Kritik hastanin hemodinamik agidan stabilize eddme yonelik tedavi basamaklari

DONOR IDARESINDE KARSILA SILAN SORUNLAR ve TEDAV ILERI

Yapilan calgmalarda beyin 6lumuntn gan bakima kabulden sonra ilk 24 saat icinde
tanindg belirtilse de beyin 6limi deklare edilinceye kagecen siire ortalama 60 sa&thr.
Organ alimina kadar ek olarak 6-12 saat slre gegtiz ontne alinirsa beyin 6limi
sonrasinda ortaya ¢ikan genel instabilitenin uygekilde tedavi edilmesi gerektianlagilir .

Tablo VIII' de donor idaresinde kglasilan baglica sorunlar 6zetlenmtir.

Tablo 10 : Donor idaresinde kalasilan problemler

- Hipotermi
- Respiratuar disfonksiyon (hipoksi, pulmoner &t&ei, infeksiyon, nérojenik pulmoner 6dem)
- Kardiyovaskuler disfonksiyon
Hipotansiyon (dehidratasyon , vaskuler kollagsdkyak disfonksiyon)
Hipertansiyon
- Endokrin disfonksiyon (diabetes insipidus, hipgisemi, hipotiroidi)
- Infeksiyon
- Asit-baz/elektrolit dengesizlikleri

- Hematolojik disfonksiyon( anemi, koagulopati)
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Beyin 6lumu sonucu ortaya c¢ikan fizyopatolojik déayn yetersiz tedavisi nedeniyle
aday organlarin %25'i yoin bakim keullarinda kaybedilmektedir. Kalp nakline aday olan
alicilarin %25-40'inin nakil operasyonu icin ordaklerken kaybedilgi gbz 6ntine alinirsa,
donérlerde meydana gelen sorunlarin tedavisininaaik organlarin sayisi ve fonksiyonu

Uzerine etkisi daha iyi andeur.

GENEL KURALLAR

Oncelikle ilk resiisitasyonda kulanilan santral gigpériferik tum kateterler cikarilarak
sIvi resisitasyonu ve hemodinamik monitorizasyom gerekli olan kateterler takilmali ve
monitorizasyon yapilmalidir: EKG, radial arter kénisantral vendz kateter, pulmoner arter
kateteri, idrar takibi, viicut isisi takibi, puls&simetre takidf?. Bu hastalarda spontan
Oksuruk refleksi olmagindan atelektazi ve akir enfeksiyonlarindan korunmak igin
trakeobrogial aspirasyon, serum fizyolojikle yikama ve ambe kuvvetli inflasyonlar
yapiimahdir. Donére sekresyonlarinin drene olmesidekibit Ulserlerinin agilmamasi igin
desisik pozisyonlar verilmelidir. Kornea Ulserlerine kargdzler bir pomad ve tamponla
kapatiimalidir. Hipoterminin énine gecilmelidir.Halara nazogastrik sonda takilarak mide
dilatasyonu ve mide icadinin akcigerlere aspirasyonu engellenmelidir. Antibiyoterapiy

baslanmalidir.

HIPOTERMININ TEDAV iSi

Bu hastalar termal regllasyon kapasitelerini kagbed Bglangictaki hipertermiyi
genelde hipotermi takip eder. Bunun meydana gelmesihemodinamik stabilizasyonu
sgzlamak amaciyla yapilan buyidk miktarlardaki sivilagmanlarinin ve hastalarda gn
bradikardinin de pay! vardir. Glabilecek ciddi aritmiler ve kardiyak outputtaki &manin
onlne gecmek icin hastalarin vicut sicaklari moaikoedilmeli, gerginde isitici blanket

kullanarak 34-3%C'in tizerinde tutulmali ve solunan hava nemlendeilidir®®.
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HEMATOLOJ iK DISFONKSIYONLARIN ENGELLENMES |

Kafa travmasi ve beyin 6limi sonucunda nekroze dlayin dokusundan doku
plazminojen aktivatorlerinin  salinmasina, hipotgrepi kanama ve masif kan
transflizyonlarina k@ olarak koagulopati gedebilir. Etiyolojik faktérlere gére 6nlem
alinmasi tedavinin temelidir. Mikrovaskuler tromiot etkisi nedeniyle aprotinin

kullaniimamalidif®.

Hastalarda kanamalar ve yapilan masif sivi replatamasonucunda anemi meydana
gelebilir. Amac hematokrit dizeylerinin %25-30 ama® olmasidir. Gepginde kan

transflizyonu(tercihen eritrosit stispansiyonu) yapil

SOLUNUM DESTEGI

Beyin 6lumi meydana gelen hastalar spontan solumuralmadgindan mekanik
ventilasyonda “kontrollii solunum” modunda takipletr . Bu hastalarda erken dénemde
beyin 6demi ve KBAS(kafa ici basing agh sendromu)’t hipokarbiya aragiliile azaltmak
icin hiperventilasyon tedavisi uygulanf® . Ancak gefen alkaloz sonucunda oksijen
disosiasyon grisi sgza kayar ve doku oksijenlenmesi azalir . Ek olaraldicalkalozda

koroner kan akimi azafif’.

Bu nedenlerle beyin 6lim deklare edildikten sonestélarin normokarbik olmasi
amagclanir. pH normal sinirlarda olacgdkilde solunum desge ayarlanir. Bunun ic¢in 10-15
ml/kg tidal volim ve %40 Fi@ genelde yeterlidir. P@80mmHg ve Sa@> %95 olmalidir.
Hasta da ciddi hipotermi varsa organ fonksiyontiaha iyi olacgindan pH otomatikman
hafif alkali olur. Ciddi metabolik asidozda, pHmormal sinirlarda tutulabilmesi igin yuksek
ventilasyon volimu ve hizi gerekir. Ancak bu uyguda kardiyak outputu azaltggadan

bikarbonat uygulamasi ile sorunun ¢éziimlenmeshgeroluf*?.

Hastalarda pulmoner konttizyon , atelektazi , stansiyonu ya dgok akcgeri varsa
02 degisimi azalacgindan vesantlar artac@andan daha yuksek FgQuygulamalari ve 2-5cm
H20 PEEP uygulamasi gerekebilir Kardiyak output v@gediorganlarin perfizyonu utzerine

olumsuz etkileri oldgundan yiksek PEEP uygulamasindan kaginiimalidir.
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Hastalarin bir kisminda “nérojenik pulmoner 6demgélisebilir. Bu durumda
atelektazi ve enfeksiyondan korunmak icin sik v&pék aspirasyonlar yapilmali ve P& 70
mmHg ise dilretik tedavisi yapilmalidir. Hastalam@nimal PEEP ve minimum peak

inspiratuar hava yolu basinci uygulanaffir

SIVI ve ELEKTROL iT TEDAV iSi

Bu hastalarda hipovolemi bircok nedenle ortayalilka Bunun nedenlerinden birisi
kafa travmasi gecirmive beyin 6édemi okan hastalarda intrakranial basincin azaltiimaai igci
uygulanan sivi kisitlamasi tedavisidir. Beyin Olurmalan hastalarda hipotalamohipofizer
fonksiyonlarin baskilanmasi sonucunda meydana gedertral diabetes insipidusta agmi
idrar kaybina neden olarak hipovolemi meydana eeilir. Poliiri diabetes insipidus
haricinde vicut sivilarinin mobilize olmasina, hglsemi ya da hipernatremi sonucunda
ortaya cikan osmotik ditreze, uygulanan medikagya@mannitol, didretikler gibi),
hipotermiye bgh olabilir. Kan basincini normal olarak surduremgk ve kardiyak
aritmilerden korunmak icin yeterli sivi ve elekitoteplasmani gerekmektedir. Ek olarak
vazomotor tonusun kaybi sonucunda kapasitans dardarbirikimin artgi ve oluan relatif

hipovolemide bir dier nedendff®.

Yukarida s6zu edilen nedenlerden dolayr bu hasi@lasivi resusitasyonu
gereklidir. Bu replasman laktath ringer sollsyogibi dengeli elektrolit soliisyonlar ile
yapiimahdir. Hematokrit 2-4 saate bir kontrol ed#li ve hemodilisyondan korunmak icin
eritrosit stispansiyonlari ile %25-30 arasinda hekrdtdevami sglanmalidir.ideal olarak
dolum basinglari CVP ya da pulmoner arter katedeacilg ile monitorize edilmeli ve bu
vakalarda CVP ya da PCWP 8-12 mmHg arasinda tutulmaEger diabetes insipidus
mevcut dgilse yeterli idrar outputu da volim resusitasyonuitir diger gostergesidir (0.5
ml/kg/saat). Sivi yuklenmesi ani olarak kardiyaka@isyon ve akg@er ddemi meydana
getirerek organlarin kullanim glikalmalarina ya da nakil sonrasinda erken déneongan
disfonksiyonu gefimine katkida bulunabili#®. Diabetes insipidus olgunda etkin bir
sekilde vazopressin ile tedavi edilmelididrar kayiplarini azaltmasina ek olarak vazopressin

tedavisi kollaps halindeki donoér damarlarinin katakninlere hassasiyetini arttirir.

Vazopressin tedavisi idrar atimi 200ml/saat'inndily olacaksekilde 0.5-3 U/saat
dozunda devamli ya da 2-4 saatte bir 2-10 Uniteatdaekilde aralikli olabili*?. Aralikli
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bolus vazopressin uygulamasindan kacinmak gerekMeydana gelebilecek ciddi
vazokonstruksiyon kardiyak outputun azalmasina medsgabilir. Ek olarak olgan
vazokonstruksiyon direkt renal ve mezenterik daararlda etkileyerek transplante

edilebilecek dier organlarinda kullanim dikalmalarina neden olabilmektedir.

Beyin 6limunden sonra gorilen elektrolit dengedieti uygunsekilde takip ve tedavi
edilmelidir. En sik hipernatremi, hipokalemi, vepbiosfatemi goralir. Beyin 6demini
azaltmak icin yapilan hiperventilasyon ciddi hipsfitemiye neden olabilmekted?.
Hipokalsemi ve hipofosfatemi katekolaminlere cevaitirdiklarindan ve myokardiyal

depresyon yaptiklarindan tedavi edilmelidifi8r

KARD IYOVASKULER DESTEK

Beyin 6lumiU olan hastalarda kan basinci son detabé ve kardiyovaskiler
stabilitenin devami guc¢ olabilir. Erken doénemde otgtamik disfonksiyon ve artmi
intrakraniyal basin¢ nedeniylectishing cevabl olarak bilinen katekolamin salinimi grti
sonucunda ciddi arteriyel hipertansiyon meydanalgkhektedir(1). Sonucta artan afterload
kardiyak output'ta azalmaya neden olmaktadir. Hgpesiyona glik eden sempatik tonls
artisl ciddi subendokardiyal iskemiye ve aritmilere neddabilmektedir. Meydana gelen bu
iskemi g@us travmasi ve kalp hastg@lioykisu olmayan olgularda agiklanamayan kardiyak
disfonksiyonlarin nedeni olabilir. Adrenerjik @gjdan sonraki dakikalarda myokardiyal
dejenerasyon, subendokardiyal hemoraji ve myokaldiyekroz meydana gelebilir. Bu
nedenle arter basinci dikkatli takip edilmeli veregende afterload d§tiricii sodyum-
nitroprussid gibi ilaglar ve kalp hizini azaltas&ietki sireli (esmolol gibi) beta bloker ajanlar
ile tedavi uygulanmalidir(13). Bu hastalarda vaztiméonusun kaybi, diabates insipidus ve
uygulanan medikasyonlar ile ciddi hipotansiyon reenal gelebilmektedir. Volim replasmani
sistolik arter basincini 90-100 mmHg'nin Uzerindenakta yetersiz kaliyor ise inotropik
tedavi endikasyonu gonaktadir. 3-5ugr/kg/dk gibi diguk dozlarda renal perflizyon arttirici
etkisi de oldgundan multiorgan dondrlerinde dopamin tercih edileotropik ajandir.
Gergginde dopamin dozu 1@r/kg/dk’'nin altinda olacakekilde arttirilabilir. Fenilefrin
vazomotor tonusun devam ettiriimesinde kullanilandiger ajandir. Kalbin alinmasindan
Once meydana gelen intermittant hipotansiyon atekt@stoperatif greft disfonksiyonu

meydana getirebildinden ©nlenmelidir. Bradiaritmilerde hipotansiyora yda asistoli
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meydana gelmedikce gerekmemektedir. Bu durumlaadtatarda atropin etkisiz olgundan

isoproterenol ya da epinefrin kullaniimalféftt

ENDOKRINOLOJIK DESTEK

Beyin 6lumd sonrasinda ortaya cikan endokrin dissgron myokard depresyonu,
vazodilatasyon ve hipotansiyon, elektrolit ve smbalansi, hiicresel disfonksiyon ve aerobik
metabolizmadan anaerobik metabolizmaya gegieden oldgundan uygurnsekilde tedavi

edilmelidir.

Hastalarda hipotiroidi 4gr bolus ve fgr/saat inflizyon Jile tedavi edilmektedir.
Hiperglisemi yakindan takip edilerek devaml insllitedavisi uygulanir. Kortizol
duzeylerindeki azalmalara 6nlem olarak 5mg/kg Hdro IV uygulanir. Bazi merkezlerde
ortaya cikabilecek serbest oksijen radikallerimgedlenmesi icin 600mg/giin allopurinol ve

2000 tinite/guin E vitamini verilmekteit*®

MYOKARD KORUNMASI

Myokard korunmasi postoperatif iyi organ fonksiyaon temelinde yatan en énemli
faktordir. Iyi prezervasyon kros klemp sonrasi kalp fonksiyonla geriye dénmesi
haricinde uzun mesafelere transfere de izin veBibylece kullanilabilir donér havuzu
blyur(19).Myokard korunmasinin temeli hizli kardiyarrest indiksiyonu; yuksek enerjili
fosfat balarinin korunmasi icin hipotermi; gok, flask ve cabmayan durumdaki kalbin
reperflizyona kadar bgekilde devam ettirilmesidir. Kardiyoplejik solisyann bir¢cgsu
yiuksek enerjili fosfatlarin tiketimine neden olaibrifasyon ve kasilma gibi durumlari

engelleyerek enerji depolarinin korunmasigagan hiperkalemik 6zelliktedirler.

Arrest sonrasindaki fonksiyonel dizelme ile vicutakligr arasindaki ikki
gosterilmitir. Myokardin en iyi 5-20°C'daki kardiyopleji solisyonlari ile korungu
gosterilmitir. Myokardin oksijen tiketiminin %80'i mekaniklgana sirasinda olgunda bu
solusyonlarla kardiyak aktivitenin durdurulmasi sterece dnemlidir(2). Aortik root ve direkt
koroner perfizyonla myokard gatulmasi, dondr kardiyektomisi stresince perikaatliy

kavitenin +£C'deki dengeli elektrolit solisyonlari ile yikanmasacilgi ile arttirilabilir. Bu
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tekniklere ek olarak dondr kalbi tekrar 1sinmasingkan vermeyen gmk ortamlarda

nakledilmelidif**%>%

Transplante edilen allograftlerde en iyi fonksiybsenuclar total iskemi siresinin
minimal tutulmasi ile mimkundur. Bir cok merkezatdpik kalp naklinde bu sireyi total 4
saatin altinda tutmaya cahaktadir 23749 (3 saat total transport siiresi + 1 saat
transplantasyon suresi). Nakil dncesinde kalp amaeligecirmg alici sayisi her gegcen gun
arttigindan(Oregon Sghik Bilimleri Universitesi'nde %38§%?) alicinin dikkatli diseksiyonu
icin yeterli zaman ayrilmali ve dondr kalbi geldide alici kardiyektomisine hazir

olunmalidir.

Laboratuvar cajmalarinda uzun sure iskemik kalan kalplerde bir@d&nlarda
kapiller tikanma ve endotelde ultrastrikttrel hadagtugu gosterilmgtir.

Bilingham tarafindan yapilan bir cg@itnada kalp nakli yapilan gler donor kalbi
aliminin yakin ve uzakta yapilgniolmasina gore iki gruba ayrilghardir. 3 yil stren
takiplerde dondr kalbi uzaktan alinanlarda fibrozisarts, myositlerde hipertrofik
desisiklikler ve ultrastruktirel hasar gorulmtiir. Emery tarafindan yapilan benzer bir
calsmada ise hastalarda postoperatif sdrvilersikatiriimistir. Dondr kalbinin yakin
yerlerden temin edildi grupta dger gruba gore survi daha uzun bulugtou Ancak yapilan
son calgmalarda iki grup arasinda sirvi acisindan fark dighar bildiren calsmalar da
mevcut olup, transplantasyonun bu yénii yoruma egid®

Cerrahi Teknik

Lower ve Shumway tarafindan ggiiilen sg atriyal teknik hala bazi merkezlerce
kullanilsa da; devam eden programlariglc¢2007 ISHLT kayitlarinin %67°si) bikaval-sol
atriyal kaf tekngini uygulamaktadir. Bu teknik Sievers ve arkgdda tarafindan 1994'te
tanimlanmgtir *Y. Standart median sternotomi sonrasi aortik vevaik&antilasyon yapilir.
Aorta ve superior vena kavanin mumkin @doca yukaridan kandlasyonu, alicida kaflar
icin yeterli mesafe ggayacaktir. Ayni zamanda, inferior vena kavaninatfiggmatik ytzde
disseksiyonu, inferior vena kavaniiVK) asagl kanilasyonu ve alici kafi icin yeterli alan
sgilayacaktir. Kardiyopulmoner baypasa girildikten isohasta 32°C’ye $woitulur. Aortaya

kros klemp koyulur ve antegrad kardiyopleji kalpruhcaya kadar verilir. Kaval snarelar ile
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total baypasa gecilir, siiperior vena kava transe#tir ve geng bir sa atriyal-inferior vena
kaval kaf olgturulur. Aorta ve ardindan ana pulmoner arter whtes edilir. Sonrasinda sol
atriyum tavani buyuk arterlerin hemen posteriyoamdagilir. Sol atriyal kaf tum dort
pulmoner venin kafta, sol atriyal appendajin isgndia kalmasina dikkat edilerek hazirlanir.

Sol atriyal kafin hemostazininganmasi 6nemlidir.

Alici hazirlandiktan sonra verici kalbi transpodildigi sogutucu bolumden alinir ve
implantasyon icin hazirlanir. Aorta ve PA ayril8ol atriyumda pulmoner venler acilip
duzgin cembegeklinde bir kaf olgturulur. Atriyal septum, sol ve gaatriyum yizlerinden
bir prop ile patent foramen ovale va&rhacisindan dikkatle incelenir.gér varsa; primer
olarak kapatilabilir. Eer akcgerlerde kullanildiysa sol atrial apendiksteki dekoasyon

amagcl insizyon tamir edilmelidir.

Implantasyon devamli polipropilen sutiir kullanilasaksira takip edilerek yapilan 5
anastomozdan ojur: sol atriyal kaf, aortalVK, SVK ve ana PA (Figur 42.19*% sg
kalbe ait (ic anostomoz kardiyopulmoner baypasta k#dpte gercekligirilir. ilk 6nce sol
atriyal anastomoza sol ariyal appendaj tabanindslarar ve kaf uclarinin sol atriyumun
disina d@gru evert edildiinden emin olunarakVK’ya dogru devam edilir, bu sayede kan
akimi sadece endokard ile temas eder. Bunun dabtarabojenik oldguna inaniyoruz. Sol
atriyal anastomoz sol kalp venti iceride biralglddan sonlandiriimaz. Genelde perikardiyal
bosluga gore kuguk kalan verici kalbin aortaya “asilild@lmesi igin aorta, SVK ve ana
pulmoner arterle kiyaslarginda en kisa damar olacgdkilde hazirlanir. Bu SVK ve ana PA
gerilmesini dnleyecektir. Aorta anastomozu tamauhlgian sonra vent durdurulur ve hava
cikartihr. Bu anastomoz tamamlanir ve bir anterigortik vent yerlgtirilir. Kros klemp
kaldirilir ve normal sinis ritmi ganinca siraslyldvk ve SVK anostomozlari tamamlanir.
Ozellikle infantlarda,iVK anastomozunda gergigli 6nlemek, ayni hizada olmasina dikkat
etmek, blizme etkisi yaratacak anastomozlardan keginonemlidir. Ana pulmoner arteri
anastomoze ederken boyu genelen uzun birakmak, iyi tanimlangbir teknik hata olan
pulmoner arter burkulmasi sonucu ana pulmoner dateveya dallarinda stenoz ile
sonuclanacaktir. Bu nedenle, pulmoner kapak ve poéndallarin iyi hizalangindan emin
olarak, alici ve vericinin pulmoner arterleri agidésr sekilde trim edilmelidir. Pulmoner arter
anostomoze edilirken hasta tamamen isitilmalide .gBcici atriyal ve ventrikiler pacemaker
telleri yaninda transtorasik olarak sol atriyuma bat yerlgtiriyoruz. Kardiyopulmoner
baypastan ¢ikmadan Once, kalp kaldiriimali ve sofad suttr hattinin hemostazindan emin
olunmalidir. Baypastan c¢ikma mikemmel bir hava ronea sireci ve baypas sonrasi
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ventrikiler ve kapak fonksiyonlarini gierlendirebilmek icin transozefageal ekokardiyografi

esliginde yapilir.

Bircok anatomik varyasyon Ozel gkrlendirme gerektirmektedir, yine de; buyuk
cogunlugu kalp nakli icin kontrendikasyon altwrmaz ve verici dokusundan yeterli bir miktar
korunarak c¢ozumlenebilir. Sol SVK verici innominatenine anostomoze edilebilir.
Hipoplastik sol kalpli olgularin aortik arklari, nei aortasi tzerine alici arkus damarlari yama
seklinde dikilerek yeniden yapilandirilabilir. Kalpaklini zor hale getirebilecek anatomik
varyasyonlardan biri, tim pulmoner venlerin ver&lkolonun sginda ve uzakta kalgh
vakalardir. Sol atriyuma anastomoze edildile vertebral kolona asilli kalarak obstriiksiyona
yol agcma giliminde olurlar. Sol VAD cikarilip kalp nakli yalmnasi ¢cocuklarda giderek daha
sik uygulanan bir prosedur haline gelmektedir vpigrliklar ve aortik kanntlasyon gibi
zorluklart bulunur. Kaniller siklikla substernaldiierideki resternotomiler diintlerek
istenmeyen kaviteleri ofturmayacak teknikler uygulanmahdir. Ozellikle VADSlan kiigik
cocuklarda kanilasyon ve kros klemp icin yeterlisafe bulunamayabilir. Bu nedenle, biz
siklikla, kros klemp ve aortik kaf icin yeterli nadsye izin verecek innominat artere

anostomoze edilmibir santi kantle ederek sirkulatuvar arrest ihtiyacmletneye cakiriz.

Postoperatif yilesme

Kalp nakli sonrasi iyilgen cocuklarla dier konjenital kalp hastaliklari nedeniyle
yapilan operasyonlar sonrasi igé® cocuklar arasindaki net ayrimlardan biri
immunsupresyon ihtiyacidir. Bircok merkezde immiprs8yonun esasi kortikosteroidler, bir
kalsindrin inhibitori (6rn; siklosporin veya takimolus) ve bir antiproliferatif ajandan (6rn;
azatiyoprin veya mikofenolat mofetil) alan Ucli tedavidir. Bu tedavi, bircok merkez
tarafindan kortikosteroid azaltilgnveya kortikosteroidden kacinilarak ve bazen kélsm
inhibitora ile tekli tedavi kullanilarak modifiyeddmistir. Proliferasyon sinyal inhibitorleri
(6rn; sirolimus veya everolimus) gibi gr ajanlar koroner allograft vaskilopatisini
Onlemekte rol oynayabilse de; bu ajanlar nakil asnilk birka¢ haftada kullanil@inda yara
yeri iyilesme sorunlarinda artmirisk icermektedirler. Bircok merkez nakil sirasand
induksiyon tedavisi olarak adlandirilan, kronik imnstpresif rejimde yer almayan, ek
ajanlar kullanmaktadiindiiksiyon tedavisi igin antitimosit globulin ve énlokin 2 reseptor

antagonistleri kullaniimaktadir. Bazi merkezler tiksiyon tedavisinin akut rejeksiyon
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sikligini, kalsinérin inhibitorii bdanmasini ve buna Bl toksisiteleri geciktirebilecgni
disinmektedir. Pediatrik merkezlerin yarisindan fazlesliksiyon tedavisi kulansa da;
ISHLT raporlarina gore bu tedavinin kullanimi, azgl rejeksiyon orani ve artgisgskalim
ile net olarak ilgkilendirilememitir . Daha 6nce tasildigl gibi, verici antijenlerine kar
antikor bulunmasi hastada akut veya hiperakut sgfek ve primer greft yetmezii gelisimi
riskini artirmaktadir. Bunun erken postoperatif dirle etkileri oldukga tahrip edici olabilir.
Tedavide primer greft yetmeginde baaril sekilde uygulannmy olan ygun immiinstpresyon

ve mekanik dolam destgi kullanilabilir .

Uzun sureli kalp yetmedi veya belirli bazi konjenital kalp hastaliolan olgularda
siklikla pulmoner vaskiler rezistansta (PVR) yukselmevcuttur. Verici kalbinin artmi
ardyuke cevabi kisith olabilegmden, artmy PVR erken postoperatif donemde, vericg sa
ventriktlinde disfonksiyona ve yetmesai yol acabilir. Bu klinik senaryoda, inhale nitrik
oksit, izoproterenol, milrinon ve prostasiklin gipulmoner vazodilatérler ile medikal tedavi
faydali olabilir . Bu yeni tedaviler, nakile konmikasyon yaratacak preoperatif PVR
sinirlarini belirsizlgtirmistir. Kalp nakli oncesi artmgi PVR’si olan birgok hasta nakil

sonrasinda zamanla iyjl@e gosterecektir .

Nakledilmis kalbin normal sempatik innervasyona sahip ol@adi ve sempatik
stimilasyona normalsekilde cevap olgturamayacgni unutmamak o6nemlidir. Erken
postoperatif donemde belirgin bradikardiyi 6nlemeik bizim uygulamamiz izoproterenol
veya kardiyak pacemaker kullanimidir. Zamanla gatsieinnervasyon okabilir 9%
Hastalar ayni zamanda miyokardiyal iskemiye sekorgistigi distnulen, ventrikiler

tasikardi dahil, tgiaritmiler agisindan risk altindadir.

Kalp transplantasyonu, son dénem KY icin kabul garnbir tedavidir®®-?
Kontrollii ¢alsmalar hicbir zaman yarutilmegniolsa da, transplantasyonun uygun secim
Olcatlerinin uygulanny olmasisartiyla sgkalimi, egzersiz kapasitesini, sgan kalitesini ve
ise dongu geleneksel tibbi tedaviye gore belirgin mikta@#tirdgina dair goré birligi

bulunmaktadir.

Transplantasyonda temel zorlayicilar, dondr kaiplénsithliginin yani sira, sinirli
etkinligin uzun dénemdeki sonuclari ve imminsupresif tedavkomplikasyonlaridir (6rn.

antikor aracili rejeksiyon, enfeksiyon, hipertawsiybobrek yetmezli, malignite ve koroner
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arter vaskuUlopatisi). Tablo 3'te kalp transplantasy icin roélatif ve kesin

kontrendikasyonlardan bahseditm.

Tablo 11: Kalp Transplantasyonu: Endikasyonlar ve Kontreasjlonlar

Aday Hastalar Ciddi belirtileri olan, kotl prognozlu ve alterrfaedavi seceng
olmayan son dénem kalp yetmekli
Motive, iyi bilgilendirilmis ve duygusal yonden stabil olan hastalar
Post-operatif ypun tedaviye uyum gtayabilecek hastalar
Kesin Irreversible pulmoner parankimal hastalik(FEV1<1iae
Kontrendikasyonlar FEV1/FV<%40)
HIV/AIDS (CD4 lenfosit sayisinin 200 hiicre/mm3'tan olmasi)
fleri yas(>70)
Beklenen sgkalim suresi 5 yildan az olan kanser \@rli
Bobrek Yetmezlii (Kreatinin>2.0-2.5 Kreatinin klirensi<50mL/dk )
Ciddi Karacger YetmezIgi
Multiorgan tutulumlu Sistemik Hastalik
Irreversible pulmoner hipertansiyon pulmoner vaskéieng >5 wood
Unitesi, ortalama transpulmoner gradient >15mmHtgnpner arter
sistolik basinci>70mmHg
Rolatif Malignite(Gegirilmi)
Kontrendikasyonlar Kronik obstruktif akcger hastalil
Akut pulmoner emboli veya ¢cozilmegrpulmoner infarktis
Uc organ hasari olan insulinegmali diabet (ndropati, nefropati,
retinopati)
Ciddi serebrovaskiler ya da periferik damar hgatali
Aktif peptik Ulser ya da divertikilit
Yaygin osteoporoz
5 yillik yasam beklentisini kisaltan kalpglihastalik
Obezite (beden kitle indeksi:BM30kg/nf) veya kaeksi
Psikososyal instabilite ya da maddeipalili g
Psikolojik destek yoksunfiu

FEV:: Zorlu ekspirasyonun 1. Saniyesinde atilan volUfv,C: Maksimal inspirasyondan sonra yapilan

maksimal ekspirasyonla ¢ikartilan volim
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Kisaca Kalp naklinin son donem KY tedavisindeki ikiybaarisina rgmen dondr
sayisindaki yetersizlik VAD gailiirilmesine sebep olngtur. Yilda 100,000’den fazla tibbi
tedaviye direngli AHA/ACC basamak D kalp yetmgrzlhastasinin VAD ihtiya¢ duydiu
distnulmektedir. 4 yilda bu hastalarin yarisindandasizkaybedilmekte ve bu hastalar akut
KY nedeniyle hastaneye $airuyorsa bu mortalite oranina sadece 1 yilda

ulasiimaktadir{*03104)

Cihazlarin Gelisimi

VAD hastanin ihtiyacina gore LV, RV veya her ikisibirden (bi-ventriktler)
destekleyebilmektedir. Sik uygulama alani bulundnaztara goz atilggnda LV destginde
“inflow” kanul sol atriyum veya LV apeksine yegteilmekte iken, outflow kantl ise
genellikle asandan aorta vyatielmektedir. RV destginde ise inflow kandlinin
implantasyon boélgesi siklikla aatriyum, outflow ise pulmoner arterdi¥ AD pompanin
vicudun icinde veya ginda yeralmasina gore intrakorporeal ve parakogbaskarak ikiye
ayrilirlar. ilk nesil cihazlar elektriksel enerjiyle veya havall&nilarak (pnémotik) volim
yerdesistirmesi prensibiyle hareket eden ve pulsatil aki@gles/an HeartMate XVE
(Thoratec), Novacor (WorldHeart) gibi intrakorpdréaicut icerisinde yerkgen) veya Excor
(Berlin Heart) ve Thoratec gibi parakorporeal (viidginda yerlgen) tipteki pompalardir.
ikinci nesilde ise HeartMate 1l (Thoratec), JarvikOR (Jarvik Heart) ve Micromed
DeBakey'nin (Micromed) o6rneklerini ofturdusu devamh akim olgturan aksiyel akim
pompalari gelitirilmi stir. ikinci nesil cihazlarin akim prensiplerine bakgidida; LV (inflow)
ve aorta (outflow) arasindaki basing farkinin egl#ioldusu sistol esnasinda akim artmakta,
bu basing farkinin yiksek olgu diastolde ise akim azalmaktadir. Pompa akimiewaihli
karakterine rgmen bir miktar pulsatilite korunabilmektedir. Heaffare HVAD (Heart
Ware), Duraheart (Terrumo Heart), Levacor (Worldijeave Incor'un (Berlin Heart)
orneklerini olgturduzu manyetik veya hidrodinamik prensiple gah, devamli akim
sglayan ve cevre elemanlarinda modifikasyonuyla onaedsillerde gorilen durabilite
problemini @ama iddiasi tgtyan Gc¢uncl nesil destek cihazlariyla ilgili gurcjece daha cok

tecribe elde edilmektedir.
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Destek Cihazlarinin Potansiyel Faydalari

VAD ventrikiili baaltir, dolus basincini diizeltir ve sistemik debiyi yiikselikincil
faydalari ise dokamdaki nérohormonal ve sitokin seviyelerini norraali etmesi, LV
hipertrofisinde gerileme, ventrikiler “remodelingi’geri donmesi, miyokardiyd-adrenerjik
cevapsizigin, kalsiyum kanallarinin fosforilasyonunun (riyalio reseptorleri) ve kalsiyum
siklisiinde gen kodlayan proteinlerin ekspresyonormalizasyonudur. Tam bu iyi yondeki
degsisimlere r&gmen cihazdan ayrilma ve tam iyfee oranlari (bridge to recovery-iyjlmeye
koprl) istenilen oranlara uwaamstir. Hemodinamik iyileme siklikla gecici son organ
hasarini geri cevirebilmekle birlikte 6zellikle ki olgularda tam iyilgme oldukca az

gozlenmektedift>1%8)

Klinik Uygulama ve Endikasyonlar

Ventrikll destek cihazlarinin klaca klinik uygulama alanlari iyilkeneye koprileme
(bridge to recovery), transplantasyona koprulenr&dde to transplant) ve kalici tedavidir
(bridge to decision).(Tablo 4) Bu kategoriler ayni hastada bazen i¢ ice gecebidr

implantasyon esnasindaki endikasyon zamanla péridie kayabilir*®

Tablo 12: Mekanik Dolgim Destginin (MDD) ¢ssitli kullanim amacglari

Karara Kopri (Bridge to MDD'nin, ilaca direngli akut dolgm kollapsinda olan ve tam
decision: BTD) bir degerlendirme tamamlanip ek tedavi se¢cenekleri

deserlendirilinceye kadar hizla 6lme riski olan haatdh

kullanimi
Adayliga Kopru (Bridge to MDD’nin, transplantasyona elvgliiolmayan bir hastayi
candidacy: BTC) transplantasyona uygun hale getirmek igin uc orglawlerinin

iyilestirmek amaciyla kullanimi
Transplantasyona Koprii (Bridge MDD’nin, 6lim riski yuksek olan hastalari donér arg
to Transplantation: BTT) bulunana kadar hayatta tutmak amaciyla kullanimi

Iyilesmeye koprii  (Bridge to MDD'nin, hastayi kardiyaksievleri MDD'yi ¢ikarmaya yetecek

recovery: BTR) kadar iyilssinceye dek hayatta tutmak amaciyla kullanimi
Kalici Tedavi (Bridge to MDD’nin transplantasyona elvagli olmayan ve son donem kalp
Decision: BDT) yetmezlgi olan hastalarda transplantasyona alternatif klara

uzun dénem kullanimi
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VAD destei icin kontrendikasyonlar; gecirilmive etkisi devam eden ciddi strok,
cihaz kullanimini engelleyecek norolojik defisitglie eden terminal durum (Orgen,
metastatik kanser, siroz), 5 cm’den buyuk abdomiaait anevrizmasi, aktif sistemik
enfeksiyon veya enfeksiyon icin major kronik rigks portal hipertansiyon, ciddi kronik
akciger hastafii (6rn. Fevl <1 litre), kalici renal veya hepatimezlge gids, ¢coklu organ
yetmez|gi, antikoagulasyona intolerans, heparirgkili trombositopeni, ciddi psikiyatrik
hastalik, sosyal degtim olmamasi ve gebeliktff? Son zamanlarda irreverzibl pulmoner
hipertansiyonu bulunan bazi olgularin aslinda deegeirreverzibl olmadiklari ve sol destek
cihaziyla uzun strede geri dagiinin mumkiin oldguyla ilgili gticlu deliller meveuttuf*®

Bu durum bu hastalara kalp transplantasyonu glanaunmaktadir.

Bircok son donem KY olgusu birkag ataktan sonrdrom baimli hale gelir.Iste bu
evrede son organ hasarini beklemeden cihaz takilyidsek sayilarda uygulama yapan
merkezlerin ortak fikridir. INTERMACS veri bankadarafindan olgturulan siniflama
hastalara mekanik destek verilme zamanlamasi iging§istermektedir. (Tablo 6) Park ve
arkadalari 2000 oOncesi ve sonrasi VAD sonugclarini skastirdigi calsmada sgkalim,
bobrek yetmez§ii, cihaza bl enfeksiyonda yakin zaman lehine ciddi avantspiteetmitir.

Bu da hasta ve postoperatif bakimdaki ilerlemebatan tecriibe 6zellikle cihazlardaki
modifikasyonlara bganms ve daha agresif cihaz implantasyonu gergitili
desteklemitir.®

Tablo 13: INTERMACS siniflamasi

Evre Tanimlama Zamanlama (VAD)

1 Kardiyojeniksok tablosundaki hastalar Birkag saat

2 Artan miktarda inotrop ihtiyaci olan hastalar Bickglin

3 Inotrop ihtiyaci olan stabil hastalar Birkag hafta

4 Sik sik dekompanzasyonsggyan hastalar Birka¢ hafta ya da ay
5 Egzersiz intoleransi olan hastalar Daha ilerde

6 Hafif egzersizi tolere edebilen hastalar Daha #erd

7 Agir egzersizi tolere edemeyen hastalar Destek ititiyak

INTERMACS: Interagency Registry for Mechanicallysisted Circulatory Support
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Total Yapay Kalp

Kalp nakline benzegekilde ventrikil ve kapaklarin ekzisyonunu takibemplante
edilen ve kalbin yerini alan cihazlardir. Kalicdé&i icin hentiz onay! bulunmamaktadir. Kalp
transplantasyonuna go6re cerrahisinin zorluk dereoédukca ylksektir. Endikasyonlar
acisindan yaygin ve taze miyokard enfarktisu,sgeost-enfarktiis ventrikiler septal defekt,
rezeke edilemeyen timor, RV yetmgmlin on planda oldgu biventrikiler yetmezlik ve
daha 6nce uygulanmmaort mekanik kapak replasmani durumunda TAH imglsyonu Bi-
VAD’a gore daha sik uygulanmaktadir. TAH genelliklaha gucli yapida bir cihazdir ve
daha yuksek debi geadigl disintlmektedir. Bu da kot organ fonksiyonu olan tdgda

avantajli bir durum olgturmaktadir.

SynCardia CardioWesTotal Artificial Heart (TAH; SynCardia Systems Inducson, Ariz)
Biventrikuler yetmezlikli olgularda transplantasyokopri icin FDA onayl mevcuttur. Kalici
tedavi icin de onay beklemektedir. Jarvik-7 ve Siontun devami olan Cardiowest pnémotik
pompali pulsatil akim gayan biventrikiler bir cihazdir. Ortotopik kalp kiime benzer
sekilde kalp eksize edilerek implantasyon uygularffolilretan yapida i¢ yapisi ve
Medtronic-Hall mekanik kapaklar icerir. 70 ml stroklim ile dakikada 10 It'nin Gzerinde
debi sglayabilir. Cihazin implantasyonu igin uygun ggtkite toraks gereklidir. 1.7
metrekare altinda alani ve anteroposteriyor ¢capmiden kicik olgularda uygun gitdir.
Sistemik antikoagulan tedavi gerektiriki adet pnomotik pompay! idare edenslaati yeni
gelistirilen ve mobilizasyona olanak @ayan mobil konsola gider. Eski buytk konsoldan
sonra gelitirilen bu konsolsu an sadece Avrupa’da kullanimdadir. Copeland kadalari

transplantasyona koprti amagcli kullanimda % 7&baelde etmitir.©®

AbioCor Implantable Replacement Hea Abiomed Cardiovascular Inc., Danvers, Mass)
kalici tedavi icin geftirilmis cihazdir. Enerji transferi transkutan6z gercstiidir.
Cardiowest gibi kalp atriyumlar kalacajekilde eksize edildikten sonra implante edilir.
Kapaklarin Gsttide dahil olmak tGzere politretan gaki pompa 60 mL strok volim ile 8 litre
debi sglar. Pompa sentrifugal yapidadir. Sistemik antikdagyon gerektirir. 2001'de klinik

calisma onay! alngtir.®
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Cihazlarin Kalp Nakline Etkisi

VAD o0zellikle pulmoner arteriyel hipertansiyonu bobn olgularda pulmoner arter
basincini dgiirerek kalp nakli sonrasi RV disfonksiyonu riskaialtmaktadir. Hemodinamisi
bozuk olgularda ©6nce destek cihaziyla stabilizasyaplandiktan sonra yapilan kalp
transplantasyonunun dahasaal oldusu gorinmektedirAncak kanin yabanci yuzeylerle
temas! bazi immun etkiler ortaya ¢ikarmaktadirsdteve John bazi spesifik immun etkiler
bildirmistir.**® Bu olgularda uygulanan transplantasyonda rejeksigski artmaktadif®®
Plazmaferez, immunglobulin ve siklofosfamid tedanis bu immun etkileri azaltaga ve

rejeksiyon intimalini azaltaga belirtiimektedir.
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GEREC ve YONTEM

Subat 2007 ile Temmuz 2011 arasinda Ege UniversitgsiFakiltesi Kalp Damar
Cerrahisi Anabilim Dali'nda son dénem KY tanisi llggsvuran ve kalp nakli yapilan 74 olgu
calismaya dahil edilngtir. Bu olgularin dosyalar retrospektif olarak aamstir. Calsma
oncesinde Ege Universitesi Etik Kurulu onayi aligtmi

Elli dordi (% 72,97) erkek olan olgularinsyartalamasi 38,92 + 15,92 bulungtwr.
Hastalarin c¢gunlugunun (n=53, %71,62) tanisi dilate kardiyomiyopajeri kalani ise
iskemik kardiyomiyopati idi. Hastalardan sadeceinbie (% 1,35) diyabetes mellitus ve
hipertansiyon mevcuttu. Kirk dort (% 59,45) hasthal once acik kalp operasyonu gegjtimi

Yirmi sekiz (% 37,83) hasta transplantasyon oneesitrikil destek cihazi ile, 26
hasta (%35,15) inotrop degteve 2 hasta (%2,70ABP destgi ile kalp nakli operasyonuna
alinmstir. Adrenalin inflizyon dozu en az 6 saat boyur@® mcg/kg/dk ve Uzerindeki
hastalar, inotrop destealan hastalar olarak tanimlartm.

Hastalarin preoperatif demografik verileri ve ekakygografik dlcimleri tablo 7 ve
8'de Ozetlenmitir.

Hastalarin yg cinsiyet, etiyoloji, ek hastaliklari, preoperatiEmodinamik verileri,
biyokimyasal dgerleri, postoperatif donemde g&n cerrahi ve medikal komplikasyonlar ve
rejeksiyon sikigi ve dondr Ozelliklerinin 30 gunlik ve 1 vyilik ntaliteye etkisi

aragstiriimistir.

Tablo 14: Demografik veriler

Ik 30 giinde ex 1. yilda ex Total
n=10 n=17 n=74
Yas 36,60 +17,80 41,76+15,46 38,92 + 15,92
Cinsiyet (Erkek) 8/10 11/17 54/74
Tani (DKMP) 8/10 13/17 53/74
Reoperasyon 7/10 10/17 44174
Preop VAD 3/10 5/17 28/74
Preop inotrop 8/10 9/17 26/74
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Tablo 14'te incelenen preoperatif ve postoperadgfigkenler.

Tablo 15: Preoperatif EKO 6lcumleri

Ik 30 guinde ex Ik 1 yilda ex Total
Mean Median Mean Median Mean Median
mPAP 30,22 30,00 31,53 30,00 31,93 31,00
TPG 11,13 8,50 10,21 8,00 9,87 9,00

Opere edilen 74 olgunun hepsinde biatriyal teknikaailmistir. Ortalama CPB siresi
108,75 ve dondr kalbinin ortalama kardiyak iskerimesi 196.33 (105+300) bulunsgtur.
Postoperatif erken donemde 30 gunlik mortalitely$&ili renal disfonksiyon olan velici ve
donérin inotrop desgende olan 8 hastanin dérdl , revizyon gerektirenakaas! olan yedi
hastanin ikisi, 1 yillik mortalitede ise renal disksiyonu ve inotrop degteolan 13 hastanin
altisi, karagier disfonksiyonu olan 17 hastanin dordu kayip edildABLO 16 da 30 gin
mortalite Uzerinde etki eden (univariant) renal fali&ksyon, inotrop,revizyon kanama
faktorleri ve tablo 19 de 1 vyillik mortalitede etkeden renal disfonksyon,

inotrop,revizyon,karager disfonksyonu gosterilmi

ISTATISTIKSEL ANAL iz

Istatistiksek analizler E.U. Tip Fak. Biyoistatisti& Tibbi Bilisim Anabilim Dalinda
IBM SPSS 19 istatistik paket programinda gerggilami stir.

Kategorik verilerin analizinde Ki-Kare ya da Fisileam Olasilik Testleri kullanilirken
nimerik verilerin kaplastirlimasinda Bgimsiz iki Grup igin t-Testi kullaniimgtir. Ayrica,
nimerik dgiskenlere kesim noktasi (cut-off) belirlemek amaciyROC Analizi

uygulanmgtir.

Tekli analizlerde kalp nakil sonrasigsialimi etkileyen faktorler 30 gunlik ve 1 yillik
mortalite icin 6nemli bulunan dekenler kullanilarak Forward Stepwise yontemine gore
Coklu Lojistik Regresyon Analizi yapilgtir. Tim hipotez testleri 0.05 dnem seviyesinde

uygulanmgtir (yani p<0.05 énemli kabul edilstir).
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BULGULAR

Eslik eden hastaliklar (DM, HT, hiperlipidemi, SVH, APF), preoperatif
ekokardiyografi olcimleri (MPAP >35, TPG >13 ve T¥IB), preoperatif laboratuar
deserleri (hemotokrit ,lokosit, SGOT , SGPT, sodyurthtanin), hastanin indiksiyon alip
almamasi, nitrik oksit inhalasyon ihtiyaci, post@ié inotrop sayisi, erken hematokit,
trombosit, SGPT, bilirubin, kreatinin, sodyum, idaimmuinsupresif géli, rejeksiyon sayisi,
48h Ustl uzamientibasyon ihtiyaci, Solunum yetmgglj RVfailure, norolojik olay Nakil
sonrasi s& kalimi etkileyen 30 gunlik ve 1 yilhik mortalitedeskisi tespit edilemedi.
Hastalarin donor(p;003, preop inotrop(p:0,003),preop kreatin (1,5 mggttl) (p: 0,009,
postop inotrop(p:0,067), kanama nedenli revizyan@as) 30 gunlik mortalite tzerinde
anlamli (Tablo 18), ancak postop adrenalin (>0,9/kg/dk)(p:0,067),IABP (P:0,090), renal
yetmezlik(p:0,067)48 saat gecen entubasyon (p:0,094) yakin anldaralosaptandi.

Tablo 16: 30 gunlik mortalite Gzerine etkili faktorlarr{variate)

30 gunlik mortalite(-) 30 gunlik mortalite(+) P

Dondér inotrop - 46 /%95,8 2 1%4,2

+ 18 /%69,2 8 /%30,8 0,003
Preop Kreatinin (1,5mg/dL) - 63/ %90 7/ %10

+ 1/ %25 3/ %75 0,007
Preop inotrop - 46/ %95,8 2/ %4,2

+ 18/ %69,2 8/ 30,8 0,003
Kanama nedenli revizyon - 43/ %89,6 5/%10,4

+ 1/ %33,3 2/ %66,7 0,046
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Tekli analizler sonucanlamli istatistik veren ggskenler ile coklu lojistik regresyon
testi uygulandiinda:Preop inotrop ,preop kre >1,5,dondr inotrop anlaigtiskenler olarak

gOrulmdstar (Tablo 17).

Tablo 17: Multipl Lojistik Regresyon-30 gunlik mortalite

P Odds Ratio %95 Guven Aralgi
Preop inotrop 0,006 10,222 1,978 /52,830
Preop kre >1,5 0,007 27,000 2,464 / 295,874
Dondr inotrop 0,006 10,222 1,978 /52,830

Tablo 18: Kardiyopulmoner baypas siresi icin ROgisi

ROC Curve
Sowrce of the Curve
107 [ T _ eardyoguimonar
{ baypas slnes
— P — Kardak =kemi
Postop adoan T Blingn
i a= = Posiop arkan e
{I,J Redarence Ling
|
> . |
= 05T
=
&
= [
[ )
o s J— (
02—
L= T T T T T
oo 0.2 04 (11 08 1.0

1 = Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

CPB icin sik deger aragtiriimistir.
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Coordinates of the Curve

Test Result Wariable(s)

Positive if

Greater Than
or Equal Too

Sensitivity

1 - Specificity

kardiyvopulmoner
baypas sUresi

29,
100,
101
103,
104,
106,
108,
112,
114,
115,
118,
121,
122,
124,
126,
128,
129,
132,
136,
139,
142,
147,
151,
154,
155,
158,
1685,
182,
200,
246,
288,
330,
493,
616,

(a]8]
50

.50

(al0]
50
(ale]
50

1,000
1,000
,200
200
200
,900
,200
200
,200
.800
,800
, 700
, 700
, 700
. 700
. 700
. 700
800
,800
.800
800
800
800
500
500
400
400
,300
,300
,300
.300
,200
.100
jejsls]

729
678
678
644
627
.559
542
475
458
.390
373
.305
271

254
220
.203
186
186
,169
153
136
119
.085
.025
088
068
,051

,051

.034
,017
.000
,000
.000
.000

The test result variable(s): kardiyopulmoner bypéeesi, Kardiyak iskemi, Postop erken T Blirubirgsi®p

erken Ure has at least one tie between the posititeeal state group and the negative actual statgg

Tablo 19: 1 yilhk mortaliteyle ilgkili faktorler (univariate)

Preop kreatinin (<1,5 mg/dL) -

+
Postop SGPT -
+
Postop adrenalin -
(>0,5mcg/kg/dk) +
Postop erken kre -
(>1,5 mg/dL) +

56 /%80,0
1/%25,0
53 /%80,3

3 /%42,9
34 /82,9
6 /%50,0
33 /%84,6
7 /%50,0

1 yillik mortalite(-)

1 yillik mortalite(+)
14 /%20,
3 /%75,0
13 /%19,7
4 /%57,1
7/%17,1
6 /9050,0
6 /%15,4
7 19%50,0

[=)

0,036

0,047

0,029

0,016
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Tekli analizler sonucu 1 yillik mortalite ile gkili faktorler ile anlamli istatistik veren
degsiskenler ile ¢oklu lojistik regresyon testi uygulaghda preop kre >1,5,CPB >130 dk en
anlamlh dgiskenler olarak gorulmgitr.(Tablo 20)

Tablo 20: 1 yilhk mortalite ile iligkili faktorler (multivariate)

P Odds Ratio %95 Glven Aralg
Preop kre >1,5 0,028 15,172 1,337/172,135
CPB >130 dk 0,013 4,764 1,385 /16,373

Alicinin ve vericinin inotrop desgende olmasi (sirasiyla p:0,003 ve p: 0,003),
preoperatif renal disfonksiyon (p: 0,007) ve rewiaygerektiren kanama (p:0,046) 30 gunluk
mortaliteyle ilgkili bulunmustur. 1 yillik mortaliteyle ilgkili faktorler ise preoperatif renal
disfonksiyon (p:0,036), erken donemde kagaci disfonksiyonu (p:0,047), postoperatif
adrenalini (0,5mc/kg/dk Ustl) iceren yiksek doztrmp gereksinimi (p:0,029), postoperatif
renal yetmezliktir (p:0,029).
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TARTI SMA

Dunyada Kalp nakil sonrasi ga&alimi etkileyen en 6nemli nedenlerigs&alp
yetmezlgi, kardiyak allogreft vaskilopati geimidir; yine de; akut rejeksiyon ge¢ donemde
bile 6nemli bir 6lim nedeni olmaya devam etmektebicGiffin ve ark® bir ¢calsmasinda
ilk yillarda (1981-86) transplantasyon sonrasiyilksirasinda rejeksiyondan olumlerin daha
sik oldyunu bildirmglerdir.Yeni immunosupresif rejimleri bu oranlariadtmaktadir.Gallo
ve ark!” nakil sonrasi uzun dénemgskalanlarda en sik 6lim nedeninin kardiyak allogref
vaskilopatisi oldgunu bildirmglerdir Bizim calsmada 1 yillik mortalitede rejekt 2, kardiyak

allogreft vaskulopatisi olan 1 hastada mevcuttu.

Bircok merkez tarafindan yiksek doz inotrop ihtiydir kontrendikasyon olarak
kabul edilirken, Loma Linda Universitesi tarafinda@pilan yeni bir cajmada dger
merkezler tarafindan verici kalitesi neden gosteek reddedilen vericilerle yapilan nakil
sonuglarinin daha kotu olm&dibulunmuytur .Bizim g¢alsmada alicinin ve vericinin inotrop

destginde olmasi (sirasiyla p:0,003 ve p: 0,003) anlastdtistiksel bir ilgki bulunmuytur.

Kronik Renal Disfonksiyon Cyclosporine uzun sirell&ulan hastalarda geri
Donsimsiz progresif bobrek yetersghe neden olabilir. ISHLT verilerine gére 10 yilda
nakil hastalarinin klinikk Galim 73 %40'Inda kreatinin dizeyi 2.5 mg/dL’nin (zezi
cikmakta, diyaliz veya renal nakil ihtiyaci ortag&kmaktadir. Bizim ¢cagmada 30 gunluk
mortaliteyle preoperatif renal disfonksiyon (p: @70, 1 yilik mortaliteyle ise preoperatif

renal disfonksiyon (p:0,036) olarak anlamli istiéesel bir iliski bulunmutur.

Kalp nakli, sadece operasyondan fayda gorecek kkd@r durumda olan, ancak;
coktan organ yetmezlikleri gefis, operasyondan gacikamayacak kadar kotl duruma da
gelmemi hastalara onerileginden, medikal dgerlendirme hayati neme sahiffit .
Hastalar nakil icin listeye alinginda oldukca hastadir ve nakil bekleme listesind#iim
orani,0zellikle KKH olup mekanik ventilator, ECMQeya diyaliz gibi artmy destek ihtiyaci
olanlarda, yiiksektif®®)Medikal dezerlendirmenin dieri renal ve gastrointestinal sistemleri
iceren incelemelerdir.Bizim camada 1 yillik mortalitede postop erken kreatin
(p:0,016),diyaliz gerektiren bobrek yetmgzl(p:0,029) ve postop SGPT (p:0,04@0arak
anlaml istatistiksel bir ifki bulunmuytur. Bu calgmada uzami CPB igin aik degerar
astirlmistir £130 dgerinde ve operasyon sonrasi ilk 24 saatte 1000cddela kanama (p

0,046) ile RV yetmez§i arasinda anlamli istatistiksel birski bulunmutur.
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SONUC

Gunumuzde halen mevcut olan ve ¢ozimlenmeyi beklepeblytk problemler dondr
yetersizlgi(nakil icin beklerken hastalarin %20-40'I kaybewktedir), spesifik ve non-toksik
immunosupresyonun mevcut olmamasi ve gec¢ olarakfttele koroner arterlerin
aterosklerozu nedeniyle gedh allogreft yetmeziidir©*®®- Gittikce artan kalp nakli aktivitesi

hesaplanan ihtiyacin ¢ok altindadir.

Sonu¢ olarak, uygun alici ve verici secimi, amdligdirecindeki uygun teknik,
ameliyat sonrasi donemde uygun bakim kalp trangsonu sonuclarinda anlamli
iyilesmeler sglamakta ve bu tedaweklinin popularitesini sirdirmesine neden olmaktadi
Operasyon sonrasi erken mortalite(ilk 30 gune aiedlenleri incelendinde anlamli risk
faktorleri Alicinin ve vericinin inotrop degtemde olmasi (sirasiyla p:0,003 ve p: 0,003),
preoperatif renal disfonksiyon (p: 0,007) ve rewygerektiren kanama (p:0,046) 30 gunluk
mortaliteyle ilgkili bulunmustur. 1 yillik mortaliteyle ilgkili faktorler ise preoperatif renal
disfonksiyon (p:0,036), erken donemde kagaci disfonksiyonu (p:0,047), postoperatif
adrenalini (0,5mc/kg/dk Ustl) iceren yiksek doztrop gereksinimi (p:0,029), postoperatif
renal yetmezliktir (p:0,029Ancak; pulmoner vazodilatérler, inotropik tedavilge/veya
MDD’lerin kronik kullanimi pulmoner vaskiler rezastsi dgurebilmekte ve bazi hastalar
kalp naklisansi bulabilmektedir, bu nedenle; bu singeatéer artik kati dgildir

Bu calsma sonucunda belirlenen faktorler retrospektif akkatespit edilmi olup RV
yetmezlgine etki eden faktorleri daha net belirlemek iciokcmerkezli prospektif bir

calismanin yapilmasi gerekidini disinmekteyiz.
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