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SEPSİS VE KALP

38.
BÖLÜM

GIRIŞ
Sepsis, enfeksiyona karşı oluşan düzensiz ko-

nak tepkisinin neden olduğu yaşamı tehdit eden 
bir organ işlev bozukluğu olarak tanımlanır 1. Te-
davi yaklaşımındaki önemli ilerlemelere rağmen 
sepsis şu an koroner dışı yoğun bakımlarda en 
önemli ölüm nedenidir 2,3. 

Kardiyovasküler sistem, sepsis patogenezinde 
önemli bir rol oynar. Sepsisteki miyokart dis-
fonksiyonu, son elli yılda birçok çalışmanın odak 
noktası haline gelmiştir. Sepsis ilişkili kardiyomi-
yopati (SIKMP) veya sepsis ilişkili miyokardiyal 
disfonksiyon (SIMD), septik hastalarda giderek 
daha çok tanınan geçici kardiyak disfonksiyonu 
tanımlamak için kullanılan terimlerdir. Septik 
kardiyomiyopati (KMP)’nin varlığı organ işlev 
bozukluklarına önemli katkıda bulunur ve sep-
sis tanılı hastaların terapötik yönetimini daha da 
zorlaştırır. Kardiyovasküler sistemin karmaşıklı-
ğı, sayısız değerlendirme yöntemi ve kalbin sep-
sis öncesi durumundaki varyasyonlar, neden-so-
nuç ilişkisinin aydınlatılmasını zorlaştırır.

Sepsisin neden olduğu miyokardiyal disfonk-
siyonun klinik önemi hala belirsizdir. Sepsis sı-

rasında önyük, artyük ve nörohumoral değişik-
liklere verilen kardiyak cevap ile sepsisin kalp 
üzerindeki doğrudan etkisi arasında ayrım yap-
mak güçtür 4. 

Septik KMP’nin net ve tutarlı bir tanımının 
olmaması önemli bir sorundur. Bu durum, sep-
tik KMP’nin yaygınlığı ve prognostik önemi ile 
ilgili araştırmaları karmaşıklaştırmaktadır. Bu 
nedenle, kesin ve kanıta dayalı bir tanımına ihti-
yaç duyulmaktadır.

Sepsis ilişkili KMP’nin ilk tanımlaması 1984 
yılında Parker ve Parrillo tarafından yapılan ça-
lışma sonrasında ortaya çıkmıştır. Bu çalışmada, 
tüm septik hastalarda normal veya artmış kardi-
yak indeks tespit edilmesine rağmen, hastaların 
%50’sinde ortalama sistol ve diyastol sonu ha-
cimlerde artma ile birlikte azalmış sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu (EF) gözlemlenmiştir 5. O 
zamandan beri SIKMP, birçok klinik araştırma-
da, her iki ventrikülün EF’sinde geri dönüşlü 
azalma, ventriküler genişleme, sıvı resüsitasyo-
nuna ve katekolaminlere azalmış yanıt olarak 
tanımlanmıştır 6. Buna rağmen, sol ventrikül 
EF’nin intrinsik miyokardiyal kasılma fonksi-
yonundan ziyade artyük ve kontraktilite arasın-
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Septik KMPli hastalarda bu cihazların hem 
başarılı hem de başarısız kullanımına örnekler 
veren çok sayıda olgu sunumu vardır. Uygun 
destek cihazına karar vermeden önce dikkate 
alınması gereken noktalar sol ventrikül, sağ vent-
rikül veya biventriküler yetmezlik ve diyastolik 
veya sistolik fonksiyon bozukluğu gibi hastaya 
özgü hemodinamiklerdir.

SONUÇ
SIKMP önemli prognostik ve mortalite so-

nuçları olan ancak mevcut durumda yeterince 
tanınmayan sepsis ilişkili klinik bir durumdur. 
Klinisyenler, sepsis ilişkili organ disfonksiyonu 
ve septik şoku olan hastalarda, bu tanıyı dikka-
te almalıdır. Bazı biyobelirteçler prognostik bil-
gi sağlayabilir ve SIKMP tanısı için klinisyenin 
farkındalığını artırabilir; ancak tanısal faydaları 
kısıtlıdır. Ekokardiyografi şu anda altın standart 
tanı yöntemidir. Global longitudinal gerilimin 
değerlendirilmesi, SIKMP tanısı için solVEF 
veya diğer yaygın bulgulardan daha duyarlı ve 
özgüldür. Tedavisi sepsis ve septik şokta olduğu 
gibi standart yönetim yani erken antibiyotera-
pi, vazopressörlerin, inotropların ve makul sıvı 
resüsitasyonunun kullanımını içermektedir. Ek 
olarak, SIKMP yönetiminde diğer tedaviler için 
artan kanıtlar olmasına rağmen bunları günlük 
uygulamaya uyarlama konusunda kesin tavsi-
yelerde bulunmak için daha fazla veriye ihtiyaç 
vardır. Mevcut durumda tanı kriterlerine de iliş-
kin fikir birliği yoktur.
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