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ÖZET 

Sağ vemrikül, normal koşullar altında, aktif bir pompa
dan çok pasif bir yapı işlevi gördüğünden, fizyolojisi sol 
ventriküle oranla daha az çalışılmıştır. Sağ ventrikül ye
ıersizliği, son yıllarda, kardiyak ve kardiyopulmoner 
fonksiyon bozukluğu gösıeren hastalarda önemli bir et
ken olarak nitelendirilmektedir. Sağ ve sol ventriküller 
seri ve mekanik olarak birbirlerine bağlı çalıştıklarından, 
birindeki bozulma diğerininn davranışını da etkileyecek
tir. Şiddetli sağ ventrikül yetersizliği gösteren hastalarda 
sıvı yükselmesi vefarmakolojik girişimler sınırlı bir yarar 
sağlayabilir. Kalp ve akciğer fonksiyonları düzelineeye 
kadar sağ kalp fonksiyonunu devam ettirmek için meka
nik dolaşım desteği yöntemlerine ihtiyaç duyulabilir. Kar
diyopulmoner bypass teknolojisindeki yeni gelişmeler ile, 
hem kalp cerrahisi sonrasında hem de kalp cerrahisi 
geçirmemiş yoğun bakım hastalarında görülen sağ vent
rikül yetersizliklerinin tedavisinde önemli adımlar atıl
mıştır. 

Yazımızda, sağ ventrikülün anatomi ve fizyolojisi gözden 
geçiri/dikten sonra yeni literatürler ışığında tanı özel
likleri ve tedavi yönıemleri üzerinde durulmuştur. 

Anahtar kelimeler: Sağ ventrikül yetersizliği, 
açık kalp cerrahisi 

ANATOMİ ve FİZYOLOJİSİ 

Sağ ventrikül (SğV), anatomik ve embriyolojik ola
rak outflow trakt ve inflow trakt olarak iki ayrı 
bölümden meydana gelmiştir. SğV, yarım ay şek
linde olup ince duvarh ve konkav bir serbest duvar 
ve konveks interventriküler septuro ile çevrilidir. 
SğV miyokardı, miyokardın geri kalanı "ve özellikle 
interventriküler septuro ile birleşen, destekleyici 
bağ dokusu içerisindeki kas liflerinden oluşur. SğV, 
sağ koroner arter ve ön inen sol koroner arterden 
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beslenmekte olup, kollateral kan akımı, sola kıyasla 
daha yaygındır. Ayrıca, sol ventrikülde (SIV) önem 
taşımayan Thebesius damarlan SğV miyokardının 
beslenmesinde önem taşımaktadır <1>. SğV miyo
kardının enerji gereksinimi daha düşüktür. Fizyolo
jik prensipiere göre, miyokard duvar kalınlığının 
ince olması duvar içi basıncın yüksek olmasına ve 
böylece oksijen gereksiniminde artmaya yol açar. 
SğV'deki düşük diastol sonu basınç nedeniyle, kont
raksiyon sırasında duvar gerilimi düşük kalmaktadır 
(I)_ SIV miyokardı için kan akımı, normalde 80 ml/ 
100 gr olup bu oran SğV'dekinin 1.5 katıdır <2>. SğV' 
ün sistolik basıncı aortaya göre düşük olduğundan 
koroner kan akımı diastol ve sistolde devam eder. 
Böylece taşikardi, SğV miyokardının beslenmesini 
soldaki kadar bozmamaktadır~ SğV embriyolojik ve 

morfolojik açıdan farklı olan inflow ve outflow 
kısımlanndan oluştuğu için kontraksiyanları da 

asenkronik bir tarzdadır. Kontraksiyon, inflow 
kısmında başlamaleta ve perilstaltizmi andıran bir 
şekilde çıkım yoluna ilerlemektedir (3)_ Çıkım yo
lunda kontraksiyon başlamasındaki en az 25 msn' lik 
bu gecikme elektriksel aletivasyandaki gecikmeden 
kaynaklanır. Böylece sistolün erken fazında inflow 
trakt kasılırken outflow trakt dilate olur <4>. 

SğV performansını belirleyen faktörler şunlardır 
.(4): 

Afterload, preload, kontraktilite, komplians, ko
roner perfüzyonu, sol ventrikül ile etkileşimler. 

SğV daha kalın duvarlı olan SIV'e göre afterload 
artışına daha duyarlıdır. Ejeksiyon basıncındaki artış 
SğV atım hacmini daha fazla azaltmaktadır (5). Kalp 
cerrahisi sıras.ında birçok faktör, pulmoner vasküler 
direnci arttırabilmektedir. Bu faktörler, ekstrakor-
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pereal dolaşım sırasında serbestlenen pulmoner va
zokonstriksiyona yolaçıcı maddeler, sempatik reak
siyon, farrnakolojik destek için katekolaminlerin 
kullanımı, interstisiyel sıvı birikimine baglı akcic 
gerlerdeki değişiklikler, mekanik ventilasyon ile 
PEEP (positive end expiratory pressure) uygulan
ması olabilmektedir <6). Koroner arter perfüzyonu
nun yeterli oldugu durumlarda SğV'ün pulmoner 
arter konstriksiyonunu iyi tolere edebildiği deney
sel olarak gösterilmiştir (?). Ancak koroner kan akı
mında azalma SğV 'ü afterload artışına ve volüm 
yüklenmesine karşı· daha duyarlı hale getirebilir. 
sgv sistolik basıncındaki akut yükselmeler, eğer 
aortik basınçtaki yükselmelerle beraber değilse akut 
pulmoner hipertansiyon tablosunda oldugu gibi, 
azalmış SğV perfüzyonu ile sonuçlanır. Eğer sağ 
koroner arter obstrüksiyonu da bulunuyorsa vent
rikül kavitesi akut olarak genişleyebilmektedir. 

Genişleme ile birlikte duvar geriliminin artması is
kemiyi daha da şiddetlendirir. İskeminin bulunuşu, 
SğV'ü diskinetik hale sokacak ve diskinezi duvar ge
rilimini daha arttıracaktır. Paradoks hareket olan sa
hada duvar kalınlıgının da azalması oksijen tüketi
mini arttırır. Böylelikle, oksijen gereksiniminin du
var için basıncıyla birlikte artması, koroner kan 
akımının yeterli olmadığı durumlarda, SğV dilatas
yonu ve yetersizliğine giden bir kısır döngüyü 
başıatabilmektedir (8). 

SğV ve SIV arasındaki etkileşmelerde dört unsur
dan bahsedilebilir. Bunlardan birincisini anatomik 
olarak SğV serbest duvarından septuma ve SIV'ün 
ön duvarına giden kas lifleri oluşturur. Böylelikle, 
ventriküller arasında mekanik bir bağlılık vardır. 

Bir ventrikülün performansı ve boyutlarındaki deği~ 
şiklikler diğerinin geometrisini de etkiler. İnter
ventriküler septuro bu etkileşmelerin olduğu ikinci 
yeri teşkil eder. Septuma karşı gelen kuvvetler onun 
pozisyon ve eğilme derecesini belirlerler. Sistemik 
ve pulmoner dolaşımlardaki farklı basınçlar nede
niyle septumun SIV yüzeyindeki aksiyal kuvvetler 
dominant olduğundan septuro SğV içerisine doğru 
eğilir (9). Ancak SğV basıncının arttığı akut ve kro
nik durumlarda aksiyal kuvvetlerin dağılımı deği
şebilir" ve septuro SIV'e dogru bombeleşebilir (10). 

Üçüncü faktör olarak perikard ele alınabilir. Peri
kard kapalıyken sağ ve sol ventrikül diastol sonu 
t>asınçları arasındaki korelasyon daha kuvvetlidir. 
Bu değer perikard kapalıyken 0.98, açık iken 0.89 ola-

rak belirlenmiştir. SIV'ün perikard açıkken daha 
kompliant olduğu gösterilmiştir (1 l). Perikardın et
kisi sadece diastolde olmayıp sistolde de görülür. 
Pulmoner arter konstriksiyonu ile SgV dilate olur
ken hem sag hem sol ventrikül diastol sonu basıncı 
yükselir. Perikardın açık olması halinde SIV sadece 
yer değiştirmekle ve böylece rahatsızlık duymamak
tadır. Gögüs içi basınç bu etkileşmelerde dördüncü 
faktör olarak sayılabilir. İnspirasyon sırasında olu
şan negatif basınç göğüs içi ve dışı venler arasındaki 
gradienti arttırmakta ve sağ kalbin dolumunu ko
laylaştırrnaktadır. Negatif basınç SIV üzerinde ta
mamen farklı bir etkiye sahip olup SIV'ün venöz 
dönüşünde kolaylık yaratrnamaktadır. 

TANI 

SğV'ün sistolik fonksiyonunu ifade etmek için kul
lanılan en yaygın parametre ejeksiyon fraksiyondur. 
Geleneksel olarak monitörize edilen sistemik arter
yel kan basıncı, pulmoner arter basıncı, sağ atrium 
basıncı ve santral venöz basınç kalp cerrahisine gid
en hastaların hemodinamik durumundaki bozukluk
ları açıklamada yetersiz kalabilir 0 2). Santral venöz 
basınç veya sag atrium basıncı kalp cerrahisi hasta
larında sgv fonksiyonlarını degerleridirmekte ye
tersiz olabilmektedir. Frank ve Starling 0 3) mi
yokard fonksiyonu üzerine diastol sonu volümün 
önemini ortaya koymuşlardır. Bununla beraber do
lum basınçları ile diastol sonu volüro arasındaki 
ilişki ventrikülün kompliansına bağlıdır. Düşük 
komplianslı bir SğV'de, dolum. basınçlarının sağ 
ventrikül volüroünü değerlendirmek için rehbe~ ola
rak kullanılması değer taşımamaktadır. SIV diastol 
sonu basıncı normalin üzerine çıkınca sgv kornp
liansı azalır. Bunun tersi olarak ARDS'li (Adult 
respiratory distress syndrome) bazı hastalarda SIV 
diastol sonu volümü artmadığı halde pulmoner ka
piller uç basıncının yüksek olması, pulmoner hiper
tansiyona bağlı SğV dilatasyonu sonucunda, SIV 
kompliansının azalmasıyla açıklanabilir (9). Rad
yonüklid ve ekokardiyografik tetkikler mevcut ol
masına ve bunların iyi sonuç v·ermelerine karşılık 
uygulanabilirlikleri sınırlıdır. sgv sistol sonu ve 
diastol sonu hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonu ölçü
mü, son zamanlarda üretilen ve pulmoner arterde 
vururndan vuruma ısı değişikliklerini ölçebilen 
hızh-cevap termistörleri ile mümkün olabilmekte
dir (14,15). Radyonüklid görüntüleme gibi teknikler-
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le, bu kompüterize termodilüsyon metodu arasında
ki korelasyon belirgindir (14)_ 

San Diego grubu SğV yetersizliğini tanımlarken şu 
parametleri kullanmıştır (16): 
• santral venöz basıncının 20 mmHg'dan yüksek 
• santral venöz basıncın sol atrial basınçtan yüksek 
olması 

• ~anliyak indeksin 2 L/dk/m2'dan düşük olması 
• pulmoner vasküler rezistansın yükselmiş olması 

sgv disfonksiyonunun postoperalif olarak yaygın 
olmasın karşılık, sag ventriküi yetersizligi seyrek
tir 0 7>. SgV'de ameliyat öncesi iskemik hasarın bu
lunması ve yetersiz intraoperatif miyokard korun
ması, postoperalif dönemde izole SğV yetersizli
giyle sonuçlanabilir (16)_ Enerjiden zengin fosfat de
polarının SgV'de sola göre daha düşük oludgu 
gösterilmiştir <16>. Postoperalif SgV fonksiyonu, 
daha iyi intraoperatif miyokard korunması yöntem
leriyle düzelebilmektedir <16>. Total korreksiyon 
uygulanmış Fallot tetralojili çocuklarda yapılan 
çalışmalarda sgv disfonksiyonunun % 50 oranında 
geliştigi ve bunun SgV'ün A TP konsantrasyon
larındaki dramatik düşme ile korele oldugu saptan
mıştır 0 8>. Sağ atriyumdan sağ ventrikül içerisine 
yerleştirilen ve intrakaviter soğutma sağlayan çift 
lümenli bir kateter sistemiyle sag ventrikül ve sep
tumun daha iyi soğutulması sağlanabilmekte ve bu 
yöntemle postoperalif sağ ventrikül yetersizlikle
rinin azaltılabileceği bildirilmektedir (19)_ 

izole SğV infarktüsü miyokard infarktüslü otopsi
lerde % ?'den daha az sıklıkta görülmektedir (20). 
Klinik olarak izole SğV infarktüsünün bulguları 
arasında pulmoner konjestiyon olmaksızın yüksek 
venöz basınç bulunması yeralır. Akciğer alanları 
dinlenmekte ve radyografik olarak temizdir. En ti
pik hemodinamik bulgu SğV tarafından oluşturulan 
basınç dalgasının olmayışıdır. Sağ atrium tarafından 
oluşturulan _ "a" dalgaları SğV tarafından degiştiTil

rneksizin pulmoner arter içerisine yönlenir. Elekt
rokardiyografide SğV'ü gören VI ve V2 derivasyan
larından yeterli bilgi elde etmek mümkün değildir. 
Bu hastalarda sağ göğüs derivasyanları kullanılması 
ile elde edilen V4R- V6R'de ST segment yükselme
si ve QS dalgaları bulunmasının SğV'ün büyük in
farktüsleri ile korelasyon gösterdiği bildirilmekte
dir O>. 

so 
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TEDAVi 

Özellikle pulmoner hipertansiyon ve konjestif kalp 
yetersizliği gösteren hastalar, ekstrakorporeal 
dolaşım sonrası ciddi SğV yetersizliği tablosuna 
girebilmektedir. Böyle hast:ııarda inotropik ajanlar, 
vazodilatatörler, yüksek doz steroidler, intraaortik 
balon pompası, pulmoner arter balon konturpulsas
yon teknigi, sag koroner artere bypass grefti uygula
ması, hemofiltrasyon ve uzun süreli ekstrakorpo
real dolaşım destegi gibi tedavi yöntemleri 
kullanılmıştır (21,22). Bütün bu girişimiere karşılık 
yaşama oranı hayli düşüktür (23). 

Noradrenalin'in pulmoner hipertansiyonlu ve SğV 
fonksiyonları ileri derecede bozuk hastalarda arter
yel kan basıncını yükselttiği ve kardiyak debiyi 
arttırdıgı birçok çalışmada gösterilmiştir (24,25). 

İsoproterenol'ün böyle vakalarda yeterli derecede 
etkili olmadığı (26), hafif pulmoner hipertansiyonlu 
ve ARDS'li hastalarda kardiyak debiyi artırdığı ve 
pulmoner vasküler dirençte hafif düşme sağladığı 
gösterilmiştir (27). Pulmoner hipertansiyonlu ve 
sistemik hipotansiyonlu vakalarda dobutamin ile 
yapılan çalışmada sistemik kan basıncında değişme 
olmaksızın kardiyak indekste artış, pulmoner arter 
basıncında hafif düşme ve pulmoner vasküler di
rençte % 25 azalma tespit edilmiştir (28). Sonuç ola
rak, kardiyak debi ve kan basıncında orta derecede 
düşme ile beraber giden SğV afterload'ı artmış vaka
larda, isoproterenol ve dobutamin pulmoner vas
küler direnci düşürerek, kalp debisini arttırarak ve 
SğV fonksiyonunu düzelterek yararlı olabilmekte
dir (26). Düşük dozda dobutamin, pulmoner vasküler 
direnci dopamin 'den daha fazla düşürmektedir: Do
butamin ile dopamin'e oranla SğV enddiastolik 
volüroünde değişme olmaksızın daha yüksek sağ 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu gözlenmiştir (29). 

Pulmoner hipertansiyonda SğV performansını ve 
pulmoner hemodinamiyi düzeltrnek için vazodila
tatörlerin kullanımı üzerinde birçok çalışmalar 
yapılmıştır. Hidralazin'in kronik pulmoner hiper
tansiyonlu ve SğV yetersizliği gösteren hastalarda 
pulmoner arter basıncında değişme olmaksızın SğV 
enddiastolik basıncını azalttığı, kalp debisi ve atım 
hacmini belirgin olarak · arttırdığı gösterilmiştir 
(30). Nitroprussid ile yapılan karşılaştırmalı çalış
mada, kalp debisinin yükselmediği bunun ne~eni ola-
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rak da, SğV afterload'ında değişikliğin olmayışı 
gösterilmiştir <30). Hidralazin ile kan basıncında 
aşırı düşmeler bildirilmiştir <26). Endike olduğu za
man, pulmoner vasküler tonusu arttırmayan pressör 
etkili ajanlann, örneğin noradrenalinin vazodila
tatörlerle birlikte kullanımı uygun olabilir (26). 

Amrinone ve nitrogliserin birlikte kullanıldıkla
nnda, pulmoner vasküler dirençte azalma ve SğV 
kontraktilitesinin artmasına bağlı olarak sağ kalp 
fonksiyonlarında iyileşme görülmektedir. Bu du
rumda, noradrenalin kalp hızını arttırmaksızın ar
teryel basıncı yükselterek koroner perfüzyonunu 
düzeltebilir. Amrinone ise aynı zamanda noradren
alin'in aşırı vazokonstriktör etkisine karşı koyar 
(31,32). 

Prostaglandin E-1 (PGE-1) pulmoner arteryel düz 
kaslarda güçlü vazodilatatör etkiye sahiptir. PGE-1 
uygulanması ile deride, kaslarda, renal, mezenterik, 
koroner ve pulmoner dolaşımlarda vasküler rezis
tanslarda düşme olur (33). PGE-1 diğer ajaniann 
başaramadığı ölçüde SğV afterload'ını düşürmek
tedir. Diğer güçlü vazodilatatörler gibi aynı zaman
da sistemik damarlardaki düz kaslan da dilate ede
rek yüksek dozlarda uygulandığında ciddi sistemik 
hipotansiyona neden olabilir. PGE-1 akciğerlerden 
ilk geçişinde tam olarak metabolize olur. PGE-l'in 
akciğerlerde tamamen metabolize olduğu bilinme
sine karşılık anormal pulmoner fızyoloji gösteren 
bu hastalarda sistemik vazodilatasyon birlikte 
görülebilmektedir <22). Sistemik hipotansiyon vazo
pressör tedaviyle düzeltilmediği takdirde koroner 
perfüzyonu da etkilenecektir. PGE-1 uygulanan has
talarda sol atrium içerisine 4-60 mcg/dk dozda no
radrenalin verilmesiyle sistemik vazodilatasyonu
nun hertaraf edildiği bildirilmektedir. İnfüzyon 
yeri olarak sol atriumun seçilmesinin nedeni pul
moner damar yatağı üzerinde bir bolus etkisinden 
kaçınmak ve akciğeriere ulaşmadan önce noradrena
lin'in bir kısmını, sistemik kapillerlerde metabolize 
olmasını sağlayarak dolaşımdan uzaklaştırmaktır 

(22). Kliniğimizde geniş inferioposterior anevrizma 
rezeksiyonu ile birlikte mitral kapak replasmanı ve 
koroner arter bypass grefti uygulanan bir hastada 
tüm farmakolojik desteğe ve intraaortik balon porn
pasına rağmen pulmoner hipertansiyon nedeniyle 
ekstrakorporeal dolaşımdan çıkılamazken, pulmo
ner arter içerisine PGE-1 ve sol atrium içerisine no-

radrenalin perfüzyonu uygulamasıyla kısa sürede 
pompadan çıkılabilmiştir (34). 

Farmakolojik girişimler ile yeterli perfüzyon 
sağlanamıyorsa mekanik dolaşım desteği düşünül
melidir. 

Pulmoner arter balon konturpulsasyon (PABC) · 
tekniğinin basınç ve volüm yüklenmesine bağlı ve 
iskemik tipteki SğV yetersizliklerinde kardiyak 
performansı düzelttiği deneysel (35) ve klinik (36) 

olarak gösterilmiştir. PABC ile kalp debisi ve aor
tik basınç artışı, SğV diastol sonu basıncı ve sağ 
atrial basınçlarda düşme gözlenmiştir. Aynı zaman
da sağ ventrikül sis~olik basıncı ve sistolik ejek
siyon peryodu azalmakta böylece sistolik-basınç za
man indeksinde belirgin düşme olmaktadır. Böy
lelikle, SğV'nin oksijen tüketimini de azalttığı 
sanılmaktadır. PABC ile SğV atım hacmi arttığın
dan stroke work indeksi de artmış olmaktadır. Bu 
çalışmalarda SğV koroner akımı ölçülmemiş ol
malda birlikte artmış olabileceği belirtilmektedir 
(37). PABC pulmoner valv yetersizliği bulunması 
halinde daha az etkili olabilir. 

PABC uygulandığında pulmoner artere 30 cm uzun
luğunda dacron kondüit anastomoze edilmekte ve bu 
kondüitin içinde 40 ml hacimli balon çalışmaktadır. 
PABC uygulamasına son verdikten sonra hastanın 
reoperasyona aiınarak göğsünün. açılması ve kon
düitin çıkanlması gerelçmektedir. Ijenü.z perkütan 
olarak femoral ven'den yerleştirilmesini sağlayacak 
modeller piyasaya verilmiş değildir. P ABC tekniği 
ile hafif ile orta derecedeki SğV disfonksiyonunun 
düzelebildiği gösterilmiştir (38). Şiddetli SğV dep
resyonu bulunduğu hallerde bu teknik SğV out
put'unu düzeltememekte olup mekanik destek plan
lanmalıdır <39,40). 

SğV bypass tekniği postoperalif olarak izole SğV 
yetersizliği gösteren birçok hastada uygulanmıştır 
(41,42). Sağ kalp bypass uygulamalarının sola göre 
daha iyi sonuç verdiği bildirilmektedir. Genişlemiş 
bir sağ atrium u ve yüksek venöz basıncı olan bu has
talarda venöz drenaj iyi olabilmekte ve pulmoner 
arter basıncı yüksek akım hızianna çıkmaya izin 
verecek düzeylerde kalmaktadır. Sağ kalp bypass 
tekniği perkütan olarak da uygulanabilir. Bir kateter 
juguler venden sağ atrium içerisine yerleştirilirken, 
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diger kateter floroskopik kontrol altında rehber tel 
üzerinden, pulmoner arter içerisine ilerieÜlebilir. 
Bu teknigin sakıncalı tarafı triküspit ve pulmoner 
"kapaklarda yetersizlik oluşturabilmesidir. Bu yön
tem henüz hastalar üzerinde tatbit edilmemiş olup 
bu potansiyele sahip olarak degerlendirilmektedir 
(43). O'Neill ve arlc. postoperatif düşük kalp debisine 
inotropik ve volüm yükleme ile yeterli yanıt 

alınamıyorsa intraaortik balon pompası (IABP) 
yerleştirdiklerini, IABP ile sol atriyum basıncı 
düşmüş olmasına ragmen sag atriyum basıncı, ortal
ama pulmoner arter basıncına eşit olacak derecede 
yüksek kalıyorsa, aortik kanüle Y konnektör takı
larak bir uc~nun pulmoner arter kanülüne baglan
masından sonra kademeli olarak total kardiyopul
moner bypass'tan sag ventrikül bypass'ına geçilmesi 
şeklinde bir yaklaşım tarif etınişlerdir. Destek ih
tiyacının uzaması halinde aortik uç çıkarılıp oksije
natör' sistemden aynlabilir (44). 

Postoperaili kardiyopulmoner yetersizliklerde, ek
strakorporeal membran oksijenasyon (ECMO) des
tegi heyecan verici yeni bir gelişme olarak sayı
labilir. Daha iyi venöz kantilasyon teknilderi ve daha 
iyi pompalar veno-arteryel bypass'ın etkinligini 
arttırmıştır. Pennington ve ark. kardiyojenik şokta 
bulunan 14. hastada ECMO deneyimlerini bildir
mişlerdir (45). Sekiz ile 216 saat arasında destekle
nen bu hastalardan 7'si ECMO'dan ayrılabilİrken 4 
hasta uzun dönemde yaşatılabilmiştir. Bu grup cer
rahi kanülasyon tekniklerini kullanırken Philips ve 
ark. <46> son ~amanlarda veno-arteryel .bypass için 
perkiltan bir teknik tarif etmişlerdir. Bu teknilete 
superior ve inferior vena kava'ya çok sayıda yan de
likler taşıyan kanüller yerleştitilerek yeterli drenaj 
saglanır. 

Bu uygulamalarda santifugal pompa roller poın
pa'ya üstünlük taşımaktadır. Santrifugal pompa pre
load degişimlerine duyarlı olup venöz sistemde ne
gatif basınç oluşturmaz. Santrifugal pompa aynı 
zamanda afterload degişikliklerine karşı da duy
arWık göstererek yüksek sistemik basınç ile out
put'unu azaltıp düşük sistemik basınç olması ha
linde arttıra~ilir. Daha önceleri ECMO için gerçek 
·membran oksijenatörlere g~rek oldugu bildirilme
sine karşılık semiporous. membran oksijenatörlerin 
son zamanlarda mükemmel sonuçlarla kullanıldıgı 
'bildirilmektedir <43>. Arteryel kanülasyonun yeri 
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kardiyopulmoner )'etersizligin etyolojİsine baglı
dır: Perfüzyon sırasında hipoksi devam ediyorsa 
kalp ve beyine iyi perfüzyon saglayabilmek ama
cıyla çıkan aorta'nm kanülasyonu gereklidir (47>. Sa
dece pulmoner yetersizligi olan hastalarda perkiltan 
venö-yenöz ECMO teknigi uygulanabilmektedir. 
Perkiltan teknikle venö-arteryel veya venö-venöz 
bypass saglanabilmesi kalp cerrahisi uygulanmayan 
hastalar. için önemli avantajlar yaratmaktadır <43). 

ECMO sırasında antikoagülasyon kullanımı halen 
tartışmalıdır. Tam doz heparinizasyon uygulayan 
veya intravenöz dipiridamol ile birlikte minimal 
dozda heparin veren gruplar mevcuttur <43>. Kli
nigimizde de son yıllarda ECMO uygulamalannda 
biopomp ve membran oksijenatör kullanılmakta ve 
antikoagülasyon uygulanmaktadır. İki hastada. 
perkiltan olarak venö-arteryel ECMO tatbik edil
miş. iki hasta da sepsis nedeniyle kaybedilmiştir. 

Bütün mekanik dolaşım destegi teknikleri ve 
özellikle ECMO uygulandıgında kardiyak veya kar
diyopulmoner yetersizligin reversibi olması ha
linde sonuç alınabilir. İrreversibl hasar görmüş has
talarda bu geçici tekniklerle yar;ır sagıanamayacagı 
aşikardır. 

sgv yetersizligi mekanik dolaşım destegi girişim
lerini yanıtsız bırakıyorsa yapay kalp implantasyo
nu ile düzetme mümkün olabilir. Bu önemli adım 
kardiyak transplanıasyon bekleyen hastalar içindir. 
Yapay kalp'in transplantasyona bir köprü olarak 
kullanımı sınırlıdır. Kardiyak cerrahiyi takiben 
mekanik dolaşım cihazlanyla yeterli biçimde des
teldenebilen hastalarda son derece güç bir problem 
oluşmaktadır. Çogu vakalarda destegi kesebilmenin 
tek yolu transplanıasyon olmaktadır. Transplantas
yon için kalp, kalp-akciger, tek akciger veya iki 
akciger seçenekleri mevcuttur. Transplantasyon cer
rahisindeki hızlı gelişmeler mekanik yöntemlerle 
desteklenen bu hastalarda yeni alternatifler sun
maktadır. Bu durumlarda mekanik dolaşım destegi 
yöntemleri organ replasmanı öncesinde yeterli 
sistemik perfüzyonu saglayabilecek yegane metod
lar olabilmektedirler. Amaç, organ fonksiyonunun 
geri kazanılmasını sagıamaya çalışmak, e ger irrever
sibl hasar sözkonusu ise transplantasyonu ger
çekleştirmek şeklinde özetlenebilir. 
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