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Kalp yetersizligi ve kardiyojenik sokta hemodinamik monitörizasyon
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GIRIS
Yeni  tedavi   stratejilerine  ragmen  akut  kalp yeter-

sizliginde    (KY)   mortalite    hala   yüksektir.    Medikal
tedavinin   optimizasyonu,    agresif   monitörizasyon ve
erken  müdahale  ile  akut  KY'de mortalite ve morbidite
azaltilabilir12.  Klinik  olarak  kritik  olan  hastalarda yatak
basi kardiyak performansin  degerlendirilmesi  oldukça
önemlidir.  Kardiyak fonksiyonun dolayli  isaretleri  olan
kan basinci, idrar miktari, juguler  venöz  basinç, cilt  per-
füzyonu  ve  cilt  turgoru  her zaman  güvenilir  degildir3,
Daha  önce  yapilan   çalismalarda  da   yalnizca  klinik 
Muayene  ile  hastanin  hemodinamik  durumunun  tam
olarak   belirlenemeyecegi   gösterilmistir45.  Frank-Star-
ling  anununa   göre   kardiyak   kontraksiyonun  kuvveti
diyastol sonundaki kas uzunlugu  ile  ilgilidir.  Bu  presis-
tolik  gerilme   veya  preload   end-diyastolik   volüm   ile
orantilidir 6.   Sol   ventrikül   end-diyastolik  volümü (pre-
load)  kardiyak  outputun  en  önemli  faktördür.  Sivi ve
vazoaktif  ilaç  tedavisinin  optimal  yönetiminde hastanin
preloadunun bilinmesi gereklidir3.

Invazif hemodinamik  monitörizasyon  hizli  ve  kesin
tani için önemli  ipuçlari verir,  uygulanacak  tedaviyi  yön-
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lendirir ve prognozu belirlemede yardimci olabilir278 .  
Invazif monitörizasyon hizli ve güvenilir hemodinamik  
bilgi vermesine ragmen, hiçbir çalismada klinik olarak 
ciddi akut kalp yetersizliginde mortaliteyi azalttigi kesin  
olarak gösterilememistir. Kabul edilen endikasyonlar  
uzman görüsüne dayanmaktadir7. Ayrica invazif  
monitörizasyonun uygunsuz kullanimi mortalitede art-
maya neden olur. Invazif hemodinamik monitörizasyon  
endikasyonlari Tablo 1'de görülmektedir. Akut KY 
tanisinda pulmoner arter kateteri kullanilmamaktadir,  
ancak karmasik vakalarda kardiyojenik ve nonkardiyo-
jenik mekanizmalarin ayriminda kullanilabilir. Komplike  
olmayan akut KY'li hastalarda genelde invazif hemodi-
namik monitörizasyon gerekmez, ancak özellikle stan-
dart tedaviye ragmen (diüretik ve vazodilatör) yanit ali-    
namayan  hastalarda,  devamli  hipotansiyonu  olan 
presok ve soktaki hastalarda invazif hemodinamik
monitörizasyon hayati önem tasir. Bu hastalarda
invazif hemodinamik monitörizasyon hem tanida hem de 
tedavinin yönlendirilmesinde oldukça yararli bilgiler    
saglar7. Akut kalp yetersizliginde optimal farmakolojik 
tedavinin verilmesi ve mekanik destek ihtiyacinin olup 
olmadiginin belirlenmesi amaciyla kardiyak outputun
ve ventriküler dolus basincinin sürekli degerlendirilme
si  gerekmektedir.  Hemodinamik  monitörizasyonun 

KALP YETERSIZLIGI VE KARDIYOJENIK SOKTA HEMODINAMIK 
MONITÖRIZASYON

Yeni tedavi stratejilerine ragmen akut kalp 
yetersizliginde mortalite hala yüks ektir. Klinik olarak 
kritik olan hastalarda yatak basi kardiyak 
performansin degerlendirilmesi oldukça önemlidir. 
Klinik degerlendirme her zaman güvenilir degildir, 
invazif hemodinamik monitörizasyon hizli ve kesin 
tani için önemli ipuçlari verir, uygulana cak tedaviyi 
yönlendirir ve prognozu belirlemede yardimci ola bilir. 
Komplike olmayan akut KY'li hastalarda genelde 
invazif hemodinamik monitörizasyon gerekmez, 
ancak özellikle standart tedaviye rag men (diüretik ve 
vazodilatör) yanit alinamayan hastalarda , devamli 
hipotansiyonu olan presok ve soktaki hastalarda 
invazif hemodinamik monitörizasyon hayati önem 
tasir. 

Bu hastalarda invazif hemodinamik 
monitörizasyon hem tanida hem da tedavinin 
yönlendirilmesinde oldukça yararli bilgiler saglar. 
Perikardiyal tamponad, sag ventrikül infarktüsü, 
ventriküler septal rüptür ve diger nedenlere bagli 
dolasim kollapsi durumlarin da da hemodinamik 
bozuklugun derecesini tayin etmede de 
hemodinamik monitörizasyon yarar lidir. Çesitli 
düsük kardiyak debili durumlarda da hemodinamik 
monitörizasyon faydali bilgiler verir.

Anahtar kelimeler: Hemodinamik  monitörizas -
yon, Kalp yetmezligi, Kardiyojenik sok
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1: Akut kalp yetersizliginde invazif hemodinamik monitörizasyon endikasyonlar7

Tedaviye yanit vermeyen akut pulmoner ödem
Kardiyojenik presok veya sok
Kronik kalp yetersizliginin akut dekompanze durumunda tedavinin düzenlenmesi esnasinda
Volüm durumu belirsizliklerinde
Nonkardiyojenik pulmoner ödemi dislamada
Kalp transplantasyonu düsünülen hastalarda pulmoner vazokonstriksiyon varligini belirleme ve varsa vazokonstriksiyonun
reversibilitesini saptama
Orta-yüksek riskli kardiyak cerrahi yapilacak dekompanse kalp yetersizlikli hastalarin perioperatif yönetiminde

2: Çesitli düsük kardiyak ouputlu durumlardaki hemodinamik patern

KO: Kardiyak output, SgAB: Sag atriyum basinci, PAB: Pulmoner arter basinci, PAVVB: Pulmoner arter wedge basinci, 
SVD: Sistemik vasküler direnç, Sv02: Venöz oksijen saturasyonu, *: Basinçlarin esitlenmesi karakteristiktir.

diger endikasyonlari ise volüm durumunda belirsizlik 
olan hastalar ve kardiyak etyolojinin tam olarak belir-
lenemedigi akut pulmoner ödemli hastalardir. Bazi 
akut kardiyojenik pulmoner yetersizlikli hastalarda 
PAVVB'da yalnizca hafif yükselme olabilir. Bu durum 
özellikle sivinin pulmoner kapillerlerden extravazas-
yonu ile plazma volumünün azalmasi sonucu görülür. 
Perikardiyal tamponad, sag ventrikül infarktüsü, ven-
triküler septal rüptür ve diger nedenlere bagli dolasim 
kollapsi durumlarinda da hemodinamik bozuklugun 
derecesini tayin etmede de hemodinamik monitöri-
zasyon yararlidir 27. Çesitli düsük kardiyak debili 
durumlardaki hemodinamik patem Tablo 2'de ve-
rilmistir9. Hemodinamik hedef altta yatan hastaliga 
göre degisir. Örnegin akut miyokardiyal hasarda opti-
mal PAVVB 18-20 mmHg iken akut dekompanse olan 
kronik kalp yetersizliginde optimal PAVVB 10-12 
mmHg'dir. Bu yüzden altta yatan durum biliniyorsa 
her hasta için baslangiçta hemodinamik hedef belir-
lenmelidir. Akut kalp yetersizligi tedavisi sirasinda 
hemodinamik parametreler disinda fizik muayene ile 
periferal perfüzyon, idrar miktari ve mental durum da 
dikkatle kontrol edilmelidir9.

Invazif ve noninvazif olmak üzere 2 türlü hemo-
dinamik monitörizasyon vardir2. 

Akut kalp 
yetersizligi nedeniyle hospitalize edilen her hasta en 
kisa sürede non-invazif olarak monitörize edilmelidir. 
Tüm hastalara mutlaka kalp hizi, solunum hizi, ates, 
kan basinci, pulse oksimetre ile arteryel

oksijen saturasyonu ve EKG monitörizasyonu yapil-
malidir. Hemodinamik stabilizasyon saglanana kadar 
kan basinci sik ölçülmelidir (örnegin 5 dakikada bir). 
Çok yüksek kalp hizlari ve yogun vazokonstriksiyon 
disinda otomatik pletismograflar oldukça güve-
nilirdir2.

Pulse oksimetre arteryel oksijen saturasyonunu 
(Sa02) tahmin etmede kullanilan basit, noninvazif bir 
aletdir. Oksijen tedavisi alan her hastada düzenli 
araliklarla Sa02 ölçülmelidir2. 

Fizik muayene ve 
genel degerlendirmeden sonra invazif hemodinamik 
monitörizasyon ihtiyaci belirlenmelidir. Pulmoner 
arter kateterizasyonu en çok kullanilan invazif 
monitörizasyondur. Pulmoner arter kateteri ile vena 
kava superiyor, sag atriyum, sag ventrikül, pulmoner 
arter ve pulmoner arter vvedge basinci ölçülebilir. 
Ayrica, kardiyak output, miksed venöz oksijen 
saturasyonu, sag ventrikül diyastol sonu volüm ve 
ejeksiyon fraksiyonu hesap edilebilir. Bu 
parametrelerin devamli izlenmesi ile farmakolojik 
tedaviyi düzenleyerek optimal hemodinamik sonuca 
ulasilabilir21011121314 .

Normal degeri 
2-8 mmHg'dir. Venöz karakterdedir. Vena kava 
superiyora veya sag atriyuma yerlestirilen bir katater-
le veya pulmoner arter kateterinin proksimal kismi ile 
ölçülür. Pulmoner arter vvedge basinci (PAVVB) kadar

Tablo 

Tablo 

a.Noninvazif 
hemodinamik monitörizasyon: 

b.Invazif 
hemodinamik monitörizasyon: 

b.1. invazif hemodinamik monitörizasyon para -
metreleri:
b.1.1. Santral venöz basinç (SVB): 
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güvenilir degildir. Strok indeks düsük oldugunda sag 
ventrikül disfonksiyonu (SVB > 6 mmHg) ve hipo-volemi 
(SVB normal veya < 2 mmHg) ayrimina yardimci olur. 
Triküspit yetersizliginden ve pozitif end-ekspiratuvar  
basinç  (PEEB)  ventilatör  kul-

lanimindan etkilenir2-1011.
Normal degeri 20-

30/2-8 mmHg'dir. Sag atriyal dalgaya göre daha çok 
arteryel görünümdedir. Sürekli monitörize edilmez,  ancak 
pulmoner arter kateteri yerlesti-

rildiginde sürekli monitörize edilebilir2. 
Normal degeri 20-30/8-15 

mmHg'dir. Pulmoner arter kateterinin dis-tal kismiyla 
sürekli olarak monitörize edilir. Pulmoner arter sistolik 
basinci yaklasik olarak sag ventrikül sis-tolik basincina 
esit iken, pulmoner arter diyastolik basinci sag ventrikükl 
diyastolik basincindan yüksektir. Pulmoner arter dalga 
formunda pulmoner kapak kapanmasina isaret eden 
diastolik çentiklenme vardir. Akciger veya mitral kapak 
hastaligi olmadigin da pulmoner arter diyastolik basinci 
yaklasik olarak PAVVB'a esittir ve böylece vvedge kateteri 
olmaksizin preloadu degerlendirmeye yardim eder. 
Pulmoner hipertansiyon için verilen tedavilerin etkinligini 
degerlendirmede yararlidir. Normalde hemodinamik 
deger-

lendirmede primer bir parametre degildir211-1314. 
Normal 

degeri 5-12 mmHg'dir. Pulmoner arter ile mitral kapak 
arasinda baska kapak olmadigindan PAVVB sol atriyum 
basincina esdegerdir. PAVVB sol atriyum basincini en 
dogru yansitan parametredir, böylece sol ventrikül (SV) 
end-diyastolik basinci veya pre-

loadu gösterir. Total kan volümü, venöz dönüs, SV 
kompliyansi preloadu ve dolayisiyla PAVVB'i etkiler. Mitral 
darligi, aort yetersizligi, pulmoner hastalik, yüksek hava 
basinci ve SV sertliginin arttigi durumlarda (SV 
hipertrofisi, diabetes mellitus, fibrozis, obezite, iskemi) 
PAVVB SV end-diyastolik basinci tam olarak yansitmaz. 
Strok indeks düsük oldugunda sol ventrikül disfonksiyonu 
(PAWB>12 mmHg) ve hipovole-

mi (PAWB< 8 mmHg) ayrimina yardimci olur 2-11-13, a 
dalgasi: atriyal kontraksiyonu gösterir. Mitral darligi, 
iskemik kalp hastaligi veya kalp yetersizliginde amplitüdü 
artar.
v dalgasi: atriyal dolusu gösterir. Mitral yetersizlig, volüm 
yüklenmesi ve tamponatta artar 

Normal degeri 800-1400 dn/sn/cm2'dir. 
Afterloadin en iyi göstergesidir. SVD= (ortalama arteryel 
basinç-santral venöz basinç)/kardiyak output x 80 formülü 
ile yatak basi monitörle hesaplanir. Siklikla arteryel 
dilatörlere yaniti degerlendirmede kullanilir. Hiper tansiyon, 
vazokonstriksiyon (hipotermi, hipovolemi) ve aort darligi 
SVD'yi arttirir. Sepsis ve vazodila-tasyonda SVD 
azalir21113.

Normal degeri 
%60-80'dir. Pulmoner arter kateteri yoluyla sürekli olarak 
pulmoner arterden alinan kanin saturasyonu ölçülebilir. Bu 
kan normalde henüz akcigere ulasmadigindan 
oksijensizdir. Sv02 dokularin oksijen ihtiyaci ve dokulara 
oksijen sunumu hakkinda önemli bilgiler verir. Her hasta 
için hangi kan basinci ve kardiyak debinin uygun olacagini 
belirler.

Normal degeri 25-45 ml/m2'dir. 
Her atimda pompalanan kan miktarinin vücut alanina 
oranidir 111213.

Kardiyak (KI): Normal degeri 2.5-4.0 
L/m/m2'dir. Bir dakikada pompalanan kan miktarinin vücut 
alanina oranidir11-13.

Hemodinamik instabilite 
nedeniyle sürekli arteryel kan basinci ölçümü 
gerekenlerde ve sik arteryel kan analizi yapilan hastalarda 
kullanilir2.

invazif hemodinamik monitörizasyon ile ilgili 
komplikasyonlar 2 kategoriye ayrilir15: LKateterin veya 
introduserin yerlestirilmesi ile ilgili

b.1.2. Sag ventrikül basinci (SgVB): 

b.1.3. Pulmoner 
arter basinci (PAB): 

b.1.4. 
Pulmoner arter vvedge basinci (PAVVB): 

b.1.5. Sistemik vasküler 
direnç (SVD): 

b.1.6. Venöz oksijen saturasyonu (Sv02): 

b.1.7. Strok indeks (SI): 

b.1.8. indeks 

b.1.9. Intraarteryel hat: 

Invazif   hemodinamik   monitörizasyon   komp -
likasyonlari: 
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olanlar,
2.Kateterin kullanilmasi veya uzun süre kalmasi ile 
ilgili olanlar,

Pulmoner kateter yerlestirilirken 
vasküler ve kardiyak travmaya bagli vasküler infla-
masyon veya rüptür, valvüler hasar ve aritmi 
gözlenebilir. Kisa süreli atriyal ve ventriküler aritmiler 
gözlenebilir. %3 hastada sustained ventriküler 
tasikardi olusur, ancak buna ragmen profilaktik 
antiaritmik kullanimi önerilmez. %5 hastada sag dal 
bloku gelisir. Bu yüzden baslangiçta sol dal bloku 
olan hastada tam blok gelisme riski mevcuttur. Tam 
blok riski düsük ve kisa süreli oldugundan geçici 
pacemaker takilmasi gerekmez. Girisim esnasinda 
kanama olabilir, ancak replasman gerektirebilecek 
ciddi kanama nadiren görülür. Pnömotoraks ise diger 
nadir görülen komplikasyondur27 '5. 

Pulmoner arter rüptürü, pulmoner infarkt, 
mural trombüs, steril kardiyak vejetasyonlar, 
endokardit, tromboembolik olaylar, hava embolisi, 
kateter ile ilgili enfeksiyonlar. Pulmoner hipertansi-
yon, ileri yas, mitral kapak hastaligi, hipotermi, 
antikoagülan kullanimi durumlarinda pulmoner arter 
rüptür sansi artar. Kateterler yerlestirilirken steril 
olmasina ragmen, monitörizasyon süresi uzadikça 
enfeksiyon ihtimali artar. Bu yüzden invazif 
monitörizasyon birkaç günden uzun sürmemelidir27-15.
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Kateterin veya introduserin yerlestirilmesi ile 
ilgili olanlar: 

Kateterin 
kullanilmasi veya uzun süre kalmasi ile ilgili 
olanlar: 

KAYNAKLAR
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