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Ebeveynlerim Matt ve Lee Sabatine’e, onların adlarını taşıyan torunları Matteo ve Na-
talie’ye ve eşim Jennifer’a

Pocket Cardiology’nin üçüncü baskısı, içeriğinde gerçekleştirilen kapsamlı güncellem-
eler ve önemli yeniliklerle okuyucuya sunulmaktadır. Bu baskıda yer alan tüm konular 
titizlikle gözden geçirilmiş ve güncel literatür doğrultusunda yeniden ele alınmıştır. 
Yapılan yenilikler arasında kilo yönetimine ilişkin yeni bir bölümün eklenmesi, göğüs 
ağrısı ile başvuran hastaların değerlendirilmesine yönelik en güncel klinik algorit-
maların dâhil edilmesi ve koroner revaskülarizasyon önerilerinin en son kılavuzlar 
ışığında güncellenmesi yer almaktadır. Bunlara ek olarak, hipertrofik kardiyomiy-
opati (HKMP) ve amiloid kardiyomiyopati için moleküler tedavilere, triküspit ye-
tersizliğinde (TY) transkateter girişimlere ve atriyal fibrilasyon (AF) ablasyonu ile 
fizyolojik pacing alanındaki yeni yaklaşımlara ilişkin bölümler kitaba kazandırılmıştır. 
Doğuştan koroner arter anomalileri ve genetik sendromlara yönelik yeni bölümler 
de bu baskının kapsamını genişletmektedir.

Her zamanki yaklaşımımız doğrultusunda, Pocket Cardiology’nin baskıya hazır-
lanma sürecine kadar yayımlanmış olan en güncel ve yüksek nitelikli derlemeler ile 
klinik açıdan önemli çalışmaların temel referansları kitaba entegre edilmiştir. Bu baskı, 
Pocket Cardiology’nin ilk iki baskısına katkıda bulunan yazarların çalışmalarının yanı sıra 
Pocket Medicine’ın sekizinci baskısındaki bazı bölümlerin yeniden yapılandırılmasıyla 
oluşturulmuştur. Eserin daha da geliştirilmesine yönelik her türlü yapıcı geri bildirim 
memnuniyetle karşılanacaktır.

Kardiyolojinin son derece geniş ve sürekli gelişen bir alan olduğu açıktır ve bu 
disiplinin tüm yönleriyle herhangi bir ders kitabında bütünüyle ele alınması mümkün 
değildir. Burada tartışılan konuların birçoğu, literatürde ayrıntılı biçimde incelenmiş 
kapsamlı monografilere konu olmuştur. Pocket Cardiology, tanı ve tedavi sürecinin ilk 
aşamalarında klinisyene yol gösterici bir başlangıç kaynağı olmayı amaçlamakta; daha 
ayrıntılı ve kapsamlı kaynaklara başvurulana kadar pratik bir rehber sunmayı hedefle-
mektedir. Metinde yer alan öneriler mümkün olan en yüksek düzeyde kanıta dayalı 
olarak hazırlanmış olmakla birlikte, tıbbın hem bilimsel hem de sanatsal bir yönü 
olduğu unutulmamalıdır. Bu nedenle her klinik senaryoda, bireysel hasta özelliklerini 
dikkate alan sağlam bir klinik muhakeme esastır.

Brigham and Women’s Hospital’da görev yapan asistan hekimler, yan dal uzman-
ları ve öğretim üyelerinin sürekli desteği için derin bir minnettarlık duymaktayım. Bu 
denli bilgili, özverili ve hastalarına şefkatle yaklaşan bir hekim topluluğu ile çalışmak 
benim için büyük bir ayrıcalıktır. Ayrıca Brigham and Women’s Hospital ve Mas-
sachusetts General Hospital’da görev yaptığım süre boyunca birlikte çalışma fırsatı 
bulduğum; Bill Dec, Mike Fifer, Eric Isselbacher, Jim Kirshenbaum, Pat O’Gara, mer-
hum Peter Yurchak ve mesleki yetkinliği ve insani yaklaşımıyla tanıdığım en seçkin 
klinik kardiyologlardan biri olan merhum Roman DeSanctis başta olmak üzere, çok 
sayıda değerli mentor ve rol modele teşekkür ederim.

Bu baskının hazırlanması, akademik koordinatörüm Kate Brennan’ın katkıları 
olmaksızın mümkün olamazdı. Kendisi, olağanüstü bir dikkat ve özveriyle bu pro-
jeyi başından sonuna kadar yönetmiş ve kitabın her sayfasının en yüksek kalite stan-
dardına ulaşmasını sağlamıştır. 

Son olarak, yaşam boyu süren destekleri ve sevgileri için anne ve babama; ayrıca 
cerrah olmasına rağmen en yakın danışmanım, en güvendiğim dostum ve hayat ark-
adaşım olan eşim Jennifer Tseng’e en içten teşekkürlerimi sunarım.

Pocket Cardiology’de yer alan bilgilerin, kardiyoloji hastalarına en iyi ve en güncel 
bakımı sunma çabasında olan tüm sağlık profesyonelleri için yararlı bir kaynak ol-
masını dilerim.

Marc S. Sabatine, MD, MPH

ÖNSÖZ





Kardiyoloji, klinik tıbbın en hızlı gelişen, en güçlü kanıt üreten ve günlük pratiğe en 
doğrudan yansıyan alanlarından biridir. Tanı yöntemlerinden girişimsel tedavilere, 
farmakolojik yaklaşımlardan yapay zekâ destekli karar süreçlerine kadar uzanan bu 
geniş alanda, sağlık profesyonellerinin güvenilir, güncel ve pratik kaynaklara erişimi 
her zamankinden daha büyük önem taşımaktadır. Pocket Cardiology, bu ihtiyaca ya-
nıt veren; yoğun klinik ortamda hızlı başvuruya uygun biçimde hazırlanmış ve kanıta 
dayalı yaklaşımıyla kapsamlı bir rehber niteliği taşıyan değerli bir eserdir.

Bu çeviride temel amacımız, eserin özgün yapısını ve klinik pratikteki kullanım 
kolaylığını koruyarak Türkçe tıp terminolojisine uygun, anlaşılır ve tutarlı bir metin 
sunmaktır. Kardiyoloji pratiğinde sık kullanılan kısaltmalar, algoritmalar, tablolar ve 
klinik notlar, özgün anlamlarına mümkün olduğunca sadık kalınarak aktarılmış; okuyu-
cunun hem ihtiyaç duyduğu bilgiye hızla ulaşmasını hem de kavramlar arasındaki iliş-
kileri kolaylıkla takip edebilmesini sağlayacak bir dil kullanılmasına özen gösterilmiştir.

Elinizdeki Türkçe baskının; kardiyoloji, iç hastalıkları ve acil tıp hekimleri, uzmanlık 
öğrencileri, tıp öğrencileri ve kardiyovasküler hastalıklarla ilgilenen tüm sağlık profes-
yonelleri için günlük hasta bakımında yararlı bir başvuru kaynağı olmasını diliyorum. 
Bu kitabın, özellikle klinik karar verme süreçlerinde hastayı bütüncül biçimde değer-
lendirmeye yardımcı olacak pratik bir rehber olarak kullanılacağına inanıyorum.

Bu çalışmanın hazırlanmasında emeği geçenlere, çeviri sürecine katkıda bulunan 
değerli eşim Doç. Dr. Ghaniya Ede’ye, manevi desteğini esirgemeyen biricik kızım 
Lamees’e ve eserin okurla buluşmasını sağlayan Güneş Tıp Kitabevi’ne içtenlikle te-
şekkür ederim.

Doç. Dr. Hüseyin Ede
Doha, Katar

Temmuz 2026
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Gerçek posterior Mİ  (anterior STD olarak görünen posterior STE) 
•  V1-V4 derivasyonlarındaki STD ±    R dalgası, akut posterior Mİ’ye anlamına gelebilir. 
•  ✓ Posterior derivasyonlu EKG çek; hızlı reperfüzyonla birlikte STEMI olarak tedavi et .

    ST depresyonlu Anterior 
derivasyonlar    

    Posterior EKG derivasyonlarının 
yerleştirilmesi    

    STE gösteren posterior 
derivasyonlar    

          

V7

V8

V9

Posterior 
derivasyonlarda 
ST elevasyonları

ST depresyonları

V7 V8 V9

Sol kol Sağ kol

Sırt     
 (A Visual Guide to ECG Interpretation, 2nd ed, 2017 adlı eserden uyarlanmıştır) 

Düşük voltaj
•  Ekstremite derivasyonlarında, göğüs derivasyonlarında veya her ikisinde de görülebilir 
•  QRS amplitüdünün (R+ S) ekstremite derivasyonlarında <5 mm, göğüs derivasyonlarında <10 mm olması 

olarak tanımlanır (ya tüm derivasyonlar ayrı ayrı aynı şartı sağlamalı ya da derivasyonların ortalaması ilgili 
şartı sağlamalı) 

•  Nedenleri: KOAH (sadece göğüs derivasyonlarında), perikardiyal efüzyon, miksödem, obezite, plevral 
efüzyon, restriktif  veya infiltratif  KMP, difüz KAH 

    Elektrolit Bozuklukları    
     K       Çadır şeklinde T dalgası,  QT 

 Küçük P dalgası,  PR, AVB 
 Geniş QRS  sinüzoidal patern 
 STE (tipik olarak V1-V2)    

              
     K       Düzleşmiş T dalgası,  

 U dalgaları (T dalgası sonrası pozitif  
defleksiyon) 
 ST depresyonu 
 Ektopi, QT & TdP                 

     Ca        QT, düzleşmiş T dalgası & P dalgası 
 J nokta elevasyonu   

              
     Ca        QT; T dalgası Δleri   

              
 ( Marriott’s Practical Electrocardiography, 13th ed, 2021)  
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Parametrik haritalama
•  LGE, fokal kalıcı fibrozu görüntüleyebilir ancak kardiyak amiloidoz gibi interstisyel fibröz veya difüz süreç-

lerde daha az duyarlıdır. Benzer şekilde T ağırlıklı sekanslar fokal ödemi görüntüler ancak difüz inflamas-
yonu göstermede kısıtlılık gösterir. 

•  T1 ve T2 haritalama, miyokarttaki T1 ve T2 zamanlarını ölçer, temel klinik kullanımı amiloidoz ve miyokar-
dit olup özellikle LGE temelli incelemenin belirsiz olduğu durumlarda faydalıdır. 

•  Kontrast öncesi (nativ) ve kontrast sonrası T1 haritalama görüntüleme ile ekstraselüler volüm %’si (ESV) 
hesaplanabilir. 

Parametre Miyokardit Amiloidoz İnterstisyel 
fibröz

   Aşırı 
demir 

birikimi*   

Fabry

   Nativ T1                                 

   ECV                        –      –   

   T2            –      –             –

 *T2* zamanında belirgin azalma (yukarıdaki başlığa bakınız) 

Velosite kodlaması
•  Spesifik pulse sekansları, akım hız (velosite)lerine dayalı olarak farklı fazlardaki hareketlerini “kodlar”. 
•  Akım volüm ve akım hız (velosite)lerini hesaplamak için kullanılır 
•  Ekodakine benzer şekilde stenotik lezyonlardaki pik gradiyentleri hesaplamak için kullanılır.    
•  Volümler, şantların nicel ölçümü ve yetmezlik lezyonlardaki volümleri hesaplamak için kullanılabilir. 

 Qp/Qs: pulmoner çıkış yolu volümü/aortik çıkış yolu volümü 
 Direkt aortik yetmezlik volümü 
 İndirekt aortik yetmezlik volümü: aortik çıkış yolu volümü – pulmoner çıkış volümüume 
 İndirekt mitral yetmezlik volümü: (LVEDV - LVESV) – aortik çıkış yolu volümü 

Kardiyak MRG’deki tipik bulgular
Akut veya subakut Mİ Bölgesel DHB; subendokardiyal veya transmural LGE. T2 ağırlıklı 

görüntülerde veya T2 haritalamada miyokardiyal ödem. Bozulmuş 
perfüzyon; mikrovasküler obstrüksiyon/intramiyokardiyal kanama 

Eski Mİ Bölgesel DHB; subendokardiyal veya transmural LGE. Ödem yok. 
Transmural tutulumun derecesi, revaskülarizasyon ile kurtarılabile-
cek miyokard dokusunun miktarını tahmin eder (canlılık)

Non-iskemik DKMP Değişik derecede mid-miyokardiyal or subepikardiyal LGE paterni; 
interventriküler septumda mid-miyokardiayl lineer LGE tipik olarak 
görülen paterndir.

Akut miyokardit T1 evresinde fokal veya difüz artış &abnormal ESV. mid-miyokardiyal 
or subepikardiyal LGE. T2 ağırlıklı görüntülerde veya T2 haritalamada 
ödem. 

Akut perikardit    Perikardiyal LGE.  perikardiyal kalınlık; T2 ağırlıklı görüntülerde 
perikardiyal ödem. Eş zamanlı perikardiyal efüzyon ve/veya miyo-
kardit olabilir.   

Konstriktif  perikardit Birbirinden bağımsız hareket eden ventriküller (solunumsal septal 
hareket). Dilate IVC. Perikardiyal yapışıklıklar (tagging sekanslarda) 
± perikardiyal kalınlık artışı/LGE. Perikardiyal efüzyon (effü-
ziv-konstriktif  ise) 

HKMP Asimetrik LV hipertrofisi. Mid miyokardiyal LGE, özellikle hipert-
rofik alanlarda ve RV’nin komşuluğundaki noktalarda daha belirgin. 
SAM gibi mitral kapak ilişkili bozukluklar. Mid-kaviter obstrüktif  
fenotipte apikal anevrizma.

Kardiyak sarkoidoz Multifokal, non-iskemik LGE; LV & RV’nin bütünleşik, komşuluk ya-
pan tutulumu (“kanca işareti”). T2 ağırlıklı görüntüler inflamasyonu 
gösterebilir fakat FDG-PET duyarlılığı 

Kardiyak amiloidoz     ventriküler duvar kalınlığı. Difüz  ESV ve T1 evresi. Abnormal 
gadolinyum kinetiği (miyokardın hızlıca temizlenmesi); difüz miyo-
kardiyal LGE (subendokardiyal veya transmural); LA/RA/RV LGE.   

Trombüs    Perfüzyonsuz veya LGE’siz kitle. Herhangi LGE olmaksızın uzun T1 
görüntüleri (siyah)   

ESV, ekstraselüler volüm; LGE: geç gadolinyum tutulumu; DHB: duvar hareket bozukluğu
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Tanım (EHJ 2020;41:407; JACC 2023;82: 833)

• Kronik koroner hastalık (KKH) (daha önce stabil iskemik kalp hastalığı olarak da bilinirdi) obstrüktif  ve 
non-obstrüktif  KAH, invaziv veya invaziv olmayan yöntemlerle tanı konulmuş, kronik anjinal semptomlar 
veya eşdeğerleriyle birlikte veya olmaksızın hepsini içerir.

• Kararsız hale gelebilir veya akut koroner sendrom olarak ortaya çıkabilir (AKS, ikb)

ABD’deki epidemiyolojisi (Circ 2023;147:e93)

• Prevalans: erişkin ABD toplumunun ~%7’si veya ~20 milyonu. Yaşa göre değişir: 20-39 yaş arası: <%1; 40-59 
yaş arası: %7; erkeklerde 60-79 yaş arası: %22 & kadınlarda %13; erkeklerde ≥80 yaş %34 & kadınlarda 
%22; 40 yaş sonrası ömür boyu risk erkeklerde %50 & kadınlarda %32.

• Kadınlarda KKH tanısı sıklıkla olması gerekenden daha az konulur ve daha az tedavi edilir, bu durum daha 
yüksek morbiditeye ve ölüm oranlarına neden olur

• KKH hem erkeklerde hem de kadınlarda önde gelen ölüm nedeni olmaya devam etmektedir. Mortalite riski en 
fazla Hispanik siyah popülasyonda > beyaz olmayan hispaniklerde > hispaniklerde > Asya/Pasifik ada ülkele-
rinde, Hispanik olmayanlarda görülür. Kısmen, bu durum özellikle HTN başta olmak üzere risk faktörlerinin 
kontrolündeki farklılıklarından kaynaklanır. 

İlk basamak klinik değerlendirme (  JACC 2021;78:e187)

• Klinik durumda Δlik veya yeni KAH tanısı şüphesi varsa inceleme başlat
• Tanıyı koymadaki en değerli şey klinik hikayedir.
• Semptomların detaylı değerlendirmesinin içinde: kalitesi, lokasyonu, ciddiyeti, süresi, yayılımı, ilişkili şikayet-

leri, ortaya çıkaran & rahatlatan faktörler vardır
• Anjina tipik olarak sıkıştırıcı vasıfta (anjina Latincede “boğma” anlamına gelir) substernal his veya basınç 

(hasta Levine işareti şeklinde gösterebilir: kalbin üzerine yumruğunu sıkıca koyma) olup dakikalarca süre-
bilir ve çeneye, enseye veya kollara yayılabilir.

• Tipik olarak fiziksel veya duygusal stresle ortaya çıkar ve istirahat veya nitrogliserinle kaybolur, vücut hareketle-
rinden ve solunumdan etkilenmez. 

• Şikayet olmaksızın ilerleyici aktivite kısıtlaması ile kendini gösterebilir veya özellikle kadınlarda, yaşlılarda ve diay-
beti olanlarda kendisini eforla yorgunluk veya bulantı hissi ile dışa vurabilir.

Göğüs ağrısının klinik sınıflaması (  JACC 2021;78:e187)

Klasik karakteristikleri
1) Karakteristik süresi ve kalitesi olan substernal göğüs ağrısı
2) Fiziksel veya duygusal stresle ortaya çıkar
3) İstirahat ve nitrogliserin ile kaybolur

Tanım Mevcut oln özelliklerin #
Kardiyak (daha önce “tipik anjina) 3

Muhtemel kardiyak (daha önce “atipik”) 2
Non-kardiyak 0 veya 1

• Ateroskleroz için majör risk faktörlerini araştır: sigara içiciliği, hiperkolesterolemi, HTN, diyabet
• 1. Derece yakınlarında prematür KAH için aile öyküsü (erkeklerde <55 veya kadınlarda <65)
• Diğer vasküler yataklarda bilinen ateroskleroz (örn. serebrovasküler veya periferik arter hastalığı)
• Fizik muayene: ağrı tekrar meydana getirilemez. Ek olarak:

Vasküler hastalık bulguları: karotid, renal veya femoral üfürümler,  periferik nabızlar, periferik vasküler 
hastalığın deri değişiklikleri, ele gelen abdominal aort anevrizması

İlerlemiş risk faktörü bulguları: tendon ksantomları (ayak ve el tendonlarında papül veya nodüller) veya 
ksantelezma (göz kapaklarının çevresinde cilt altında sarımsı lipit birikimi); hipertansif  retinopati

Kardiyovasküler hastalığın diğer bulguları: kalp yetmezliği bulguları, üfürümler, perikardiyal frotman
• EKG

İskemi bulguları: şiakyet sırasında ST/T dalgası Δleri veya sürekli non-spesifik ST/T dalgası değişiklikleri
Eski infarkt bulguları: Q dalgası, R dalga progresyon kaybı (PDPK), LBBB (spesifik değil)

KAH Varlığı İçin Pretest Olasılığı (%) (EHJ 2020;41:407)
Non-kardiyak 
(≤1 şikayet)

Muhtemel kardiyak (2 
şikayet) Kardiyak (3 şikayet)

Yaş Erkek Kadın Erkek Kadın Erkek Kadın
30–39 1 1 4 3 3 5
40–49 3 2 10 6 22 10
50–59 11 3 17 6 32 13
60–69 22 6 26 11 44 16
70 24 10 34 19 52 27

#lar, KAH için düşük prevalanslı popülasyonlardan alınan verileri yansıtır. Risk faktörlerinin varlığı (sigara içme, diyabet, 
hiperkolesterolemi, HTN) KAH olasılığını belirgin biçimde arttırabilir.

• Yukarıdakine göre yapılan tahmine dayanarak daha sonra atılacak adımları yönlendirecek bireysel risk 
belirlenir (diğer bir deyişle bilgilendirme/ikna etme & alternatif  tanılar için yeni testler vs. non-invaziv 
test yapma)

KRONİK KORONER HASTALIK
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Peri-op gözlem; 

postop risk sınıflama

 & risk faktör yönetimi

1. Aşama: Hemen cerrahi gerekiyor mu?

3. aşama: Düşük riskli cerrahi? 
(örn. endoskopik, meme, göz, yüzeysel)

4. Aşama: Fonksiyonel kapasiteyi
 değerlendir 

≥4 METs (örn. kat merdivenlerini çıkma)

± semptom?

2. Aşama: Aktif kardiyak durumlar
• son 30 gün içinde Mİ veya aktif ciddi anjina

• Dekompanse KY 

• Ciddi aritmi (örn. VT, ileri derece AVB) 

• Ciddi AD veya semptomatik MD

5. Aşama: Klinik risk faktörlerini değerlendir

• KAH hikayesi 

• KKY hikayesi 

• inme veya TİA hikayesi 

• insülin kullanan DM

• Böbrek yetmezliği (Cr > 2 mg/dL)

• Major surg (thoracic, abd, supraing. vasc)

 ≤1 RF

2 RFs

≥3 RFs

Or use: http:/www.riskcalculator.facs.org

<1%

6.6%

11%

Ameliyat öncesi ileri 

değerlendirme; 

endikeyse tedavi

evet

evet

evet

hayır

hayır

no

Hayır veya bilinmeyen

evet

0 veya 1

normal

abnl≥2

Ameliyathane

Sonuçlar tedaviyi 

değiştirecekse 

farmakolojik

 stres testi akılcı

Kılavuzlara

 dayalı 

revaskü-

larizasyon

MACE:

Şekil 3-4 Kardiyak olmayan cerrahiler için pre-op kardiyak değerlendirmeye yaklaşım (Circ 2014;130:e278 adlı makaleden uyarlanmıştır)

C 
Non-invaziv Test Sonucu

Yüksek risk Orta Dereceli Risk Düşük Rİsk
<4 MET'lik iş yükünde aşağıdakilerden 1 
veya daha fazlası ile dışavuran iskemi:
• egzersiz sonrası ≥3 dakikadan fazla süren 

≥5 derivasyonda ≥1 mm horizontal/
downslop ST depresyonu veya STE 
veya iskemik EKG değişiklikleri 

• SKB'de 10 mmHg düşüş veya kardiyak 
göğüs ağrısı

Aşağıdakilerden 1 veya daha 
fazlası ile dışa vuran 4-6 
MET’lik işyükünde iskemi
• Horizontal/downslop ≥1 

mm ST  
• 3-4 abnormal derivasyon
• Egzersiz sonrası 1-3 dakika 

İskemi yok veya 
>7 MET’lik 
işyükünde 
aşağıdakilerle
• ST  ≥1 mm 

veya
• 1-2 abnormal 

derivasyon

Preoperatif ek testler (Circ 2014;130:e278; EHJ 2022;43:3826)

• Anjiyografi: vasküler cerrahi uygulanacak hastalarda sistematik anjiyo 2-5 yıl içinde mortalitede  (  JACC 
2009;54:989) yapsa da invaziv olmayan test sonuçlarına dayanarak standart endikasyonlara göre anjiyo. 

• öncesinde semptomlarda  veya son TTE >12 ay önce yapılmışsa ve aşağıdakilerden biri varsa TTE: 
KVH’nin açıklanamayan belirti ve bulguları (örn. dispne veya abnormal EKG)
yeni/kötüleşen KVH veya kapak hastalığı şüphesi (örn. muayenede üfürüm) 
≥orta darlık/yetmezlik
ailesel genetik kardiyomiyopati hikayesi
artmış BT-proBNP/BNP ile birlikte eş zamanlı dispne ve/veya periferik ödem varsa

Koroner arter hastalığı (EHJ 2022;43:3826)

• Eğer mümkünse elektif  cerrahiden önce, revaskülarizasyon yapılmamışsa Mİ’den sonra ~60 gün bekle
• PKG sonrası: elektif  cerrahiyi ≥30 gün ertele; yüksek iskemi riski (örn. yakın zamanlı AKS veya kompleks 

PKG) varsa daha uzun süre erteleme (örn. ≥3 ay) yapılması tercih edilir 
• Koroner revaskülarizasyon standart endikasyonlara dayalı olarak yapılmalıdır (örn. AKS, refrakter semp-

tomlar, risk altındaki geniş miyokard bölgesi). Elektif  vasküler cerrahi öncesi, algılanan kardiyak riske 
(NEJM 2004;351:2795) veya dökümante yaygın iskemiye (AJC 2009;103:897). dayalı olarak yapılan koroner revas-
külarizasyonun ölüm veya post-op Mİ riskini değiştirmediği gösterilmiştir.

Kalp yetmezliği (  JACC 2014;64:e77)

•  EF (<%30) kötü sonlanımlarla ilişkilidir
• Dekompanse KY, elektif  cerrahi öncesi optimal olarak tedavi edilmelidir
• 30 günlük KV olay oranı: semptomatik KY > asemptomatik HFrEF > KY yok
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Endikasyonlar
• Azalmış EF’li son dönem KY hastaların (Evre D) tedavisinde
• Kalp nakline benzer spesifik endikasyonlar (yukarıdaki kısma bakınız, fakat LVAD tedavisi; yaş, obezite, pul-

moner hipertansiyon, yakın zamanda geçirilmiş malignite, sigara içiciliği veya madde kullanımı nedeniyle 
nakil için uygun olmayan seçilmiş hastalarda da uygulanabilir

• Tüm cihazlar kronik antikoagülasyon kullanımını gerektirdiği için kanama diyatezi nedeniyle antikoagülas-
yonu tolere edemeyen hastalarda kontrendikedir.

• Ek not: İnfiltratif, restriktif  ya da hipertrofik kardiyomiyopatiye sekonder ileri kalp yetersizliği bulunan 
hastalarda sıklıkla ventrikül kavitesi küçüktür ve bu boşluk LVAD’ın giriş kanülünü yerleştirmek için 
yetersizdir.

Relatif kontrendikasyonlar
• RV disfonksiyonu: LVAD sadece LV’yi destekler; fonksiyonu ciddi derecede bozulmuş sağ ventrikül, artmış 

doluşa uyum sağlayamaz ve fonksiyonu daha da bozulabilir ve LV’yi dolduramaz.
• Ciddi böbrek yetmezliği: LVAD’si olan hastayı kabul edecek diyaliz merkezini bulmak oldukça güç (veya 

imkansız) ise bulunduğu bölgeye bağlı olarak rölatif  kontrendikedir
• Sosyal destek kaygıları (kalp nakli için dile getirilen kaygılara benzer biçimde)
• Diğer eşlik eden hastalıklar nedeniyle beklenen ömrü <1 yıl

Sonlanımlar (Heartmate 3)
• Sakatlayıcı inme olmaksızın veya bozulmuş cihazı yenilemeksizin geçen olaysız sağkalım 2 yıl için ~%80 ve 5 

yıl için ~%54 (  JAMA 2022;328:1233)

Tedaviyle ilişkili kaygılar
• varfarin ile antikoagülasyona ihtiyaç duyar; ASA’nın kesilmesi trombotik olaylarda belirgin artış olmaksı-

zın cerrahi olmayan kanamada %34  (  JAMA 2023;330:2171)

• Aktarma kanülünün çıkış bölgesinin bakımı
• Kan basıncı yönetimi (akım ardyük bağımlıdır)

Komplikasyonlar
• Pompa trombozu: Heartmate 3 ile <%1,5, daha eski jenerasyon Heartmate 2 ile %14
• İnme: hem iskemik (embolik) hem de hemorajik; 2 yıl içinde %10 (sakatlayıcı inme %10), risk, kısmen KB 

kontrolü ve antikoagülasyonun yoğunluğuyla ilişkilidir; hedef  OAB <90 mmHg, hedef  İNR:2,0-3,0
• Enfeksiyon: (aktarma kanülü enfeksiyonu veya diğer majör enfeksiyonlar): 2 yıl içinde %55-60
• Gİ kanama: 2 yıl içinde %25; hasta/pompa arasındaki hemo-kompatibilite ile ilişkilidir; edinilmiş von 

Willebrand faktör eksikliği (yüksek molekül ağırlıklı vWF multimerlerinin parçlanması); pulsatil olmayan 
akım (Heyde sendromunun analoğu) ortamında nazofarenks/bağırsakta AV malformasyonların gelişimi, 
antikoagülasyon (yukarıdaki kısma tekrar bakınız: kanama riskini  için ASA’nın kesilmesi)

B

Vücuda doğru

Kalpten cihaza doğru

İtici

Aktarma kanülü

A

(Heartmate 3e, UpToDate ve Mulholland & Greenfield’s Surgery, 7th ed, 2021’den faydalanarak yeniden çizilmiştir)
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Genel Bakış
Tanım (Circ 2023;148:1113)

• Kan basıncından bağımsız olarak klinik ve biyokimyasal doku/organ hipoperfüzyonuna yol açan kardiyak 
bozukluk

• Hipoperfüzyon, aşağıdaki ölçütlerden ≥1’inin karşılanmasıyla tanımlanır: idrar çıkışı <0.5 mL/kg/saat veya 
ABY, akut hepatik hasar, laktat artışı, mental durum değişikliği, mermerimsi (mottled) cilt.

• Hemodinamik ölçütler (opsiyonel): kardiyak indeks <2,2 ve SVR >2200.
• Daha sonra hipotansif KŞ (SKB’nin <90 mmHg olarak ≥30 dakika sürmesi veya SKB ≥90 mmHg’yi 

korumak için vazoaktif  ajanlara, MDD’ye ya da her ikisine birden ihtiyaç duyulması) ya da normotansif 
KŞ olarak alt sınıflandırılır.

• Karma şok, birden fazla şok alt tipinin öğelerini içerir (dbd.  CO   SVR)

Kardiyojenik Şokta Primer Olarak Etkilenen Ventriküle İşaret Eden Bulgular
Sağ Ventrikül Ortak Bulgular Sol Ventrikül

Yüksek JVP 
Sağ taraflı S3 galo 

Triküspit yetmezliği 
Periferik ödem 
Hepatomegali

Soğuk ekstremitelerde 
Kapiller dolumda gecikme 

Siyanoz 
Eforla dispne

Akciğerlerde raller 
Ortopne 

Sol taraflı S3 galo 
Lateralize olmuş kalp tepe atımı 

Sol kalp kaynaklı üfürümler

Kardiyojenik Şokun Çeşitli Formlarının Hemodinamik Profilleri
Şok tipi RAP PCWP CO SVR CPO PAPi
Primer sol taraflı Normal veya 0.6 �0.9

Primer sağ taraflı Normal veya 0.6* 0.9

Biventriküler 0.6 0.9

Göstergeler: JVP ≈ RAP; akciğer grafisinde pulmoner ödem PCWP artışını düşündürür; idrar çıkışı (ABY yoksa) CO ile orantılıdır; kapiller dolumun 
gecikmesi (örn. >2–3 sn) SVR artışını düşündürür. 
*Azalmış CO’nun LV değil, RV kaynaklı olduğunu yansıtır. PAPi: pulmoner arter pulsatilite indeksi. Formüller için ‘PA Kateter İzlemi’ bölümüne bakınız.

Epidemiyoloji & etiyolojiler (Circ CQO 2019;12:e005618; Circ 2023;148:1113)

• Güncel KYBÜ başvurularında kardiyojenik şok ve karışık şok sırasıyla %66 ve %20 oranında yer alır.
• Sınıflandırma çerçevesi: akut Mİ (AMİ KŞ), kalp yetmezliği (KY KŞ; akut kronik alevlenme veya ilk kez), post 

kardiyotomi KŞ, sekonder KŞ (aritmi, kapak hastalığı, perikardiyal nedenler).
• KŞ epidemiyolojisi 

Sol taraflı: akut Mİ (~%30), dekompanse iskemik KMP (~%20), dekompanse non iskemik (~%30), diğer 
(aritmi, kapak hastalığı vb.; ~%20) 

Sağ taraflı: akut PE, RV infarkt, çok ciddi PHTN.
• KŞ, AMİ olgularının %5–10’unda görülür; STEMİ’de NSTEMİ’ye göre yaklaşık 2–4 kat daha olasıdır.

Patofizyoloji (Circ 2003;107:2998)

• Şok sarmalı; yani ‘şok daha fazla şoka yol açar’ durumu.
• Kompansatuvar vazokonstriksiyon & artmış kalp hızı, OAB’yi korur; ancak bu durum artmış ardyük ve mi-

yokardiyal O2 tüketimi pahasına gerçekleşir  sonuçta kalp debisi azalır ve miyokardiyal iskemi artar.
• Miyokardiyal iskemi (şokun primer etiyolojisi olarak veya düşük kan basıncı ve yüksek dolum basınçları 

zemininde yetersiz koroner perfüzyona sekonder olarak)  diyastolik & sistolik disfonksiyon   kalp 
debisi &  dolum basınçları  global ve kardiyak doku perfüzyonu  miyokardiyal iskemi.

• Konjesyon  hipoksi 
miyokardiyal iskemi 

• Karışık şok:  CO   SVR
Primer kardiyojenik şokun vazopleji veya relatif  vazopleji 

ile komplike olduğu durumlarda (örn. kardiyak arrest 
sonrası dönem, gelişmekte olan sepsis, asidoz) 
SVR 

Primer distribütif  şokun örneğin sepsise bağlı miyokar-
diyal disfonksiyon nedeniyle azalmış kalp debisi ile 
komplike olduğu durumlarda

• Doku perfüzyonu  (örn. bağırsak)  inflamasyon 
 vazodilatasyon (dbd. karışık veya vazodilatör 

kardiyojenik şok)  hipotansiyon  global & kardiyak 
doku perfüzyonu

Miyokardiyal infarkt

Miyokardiyal disfonksiyon 

Sistolik Diyastolik

LVEDP

Pulmoner konjesyon 

 Hipoksemi 

 İskemi 

 İlerleyici 

miyokardiyal 

disfonksiyon 

Ölüm

Koroner 

perfüzyon basıncı 

Kompansatuvar 

vazokonstriksiyon  

Sistemik 

perfüzyonu 

Hipotansiyon 

Kardiyak debi 

Atım hacmi 

İnflamatuar 
sitokinler

Vazodilatasyon
SVR

Sistemik 
inflamasyon

NO
 Peroksinitrit

INOS

KARDİYOJENİK VE KARIŞIK ŞOK
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� Lung

Kompliyans

� PPlat

� PIP
Normal

Direnç

PIP

PEEP

Direnç =

PIP – PPlat

Kompliyans = VT /

(PPlat – PEEP)

PPlat No �
PPlat

� Direnç

Normal

Kompliyans

� PIP

Pik 
inspiratuvar 
basınç (PİP)

İnspirasyon sırasında yapılan dinamik ölçümdür; basınç hedefli modda ayarlanır (= PEEP 
+ inspiratuvar basınç desteği).

Hava yolu direnci ile akciğer/göğüs duvarı kompliansı tarafından belirlenir.
PIP  olup Pplat değilse  hava yolu direncinde artış vardır (örn. bronkospazm, tıkaç/

sekresyon birikimi).
PIP ve Pplat ise  aşağıda açıklamalara bakınız  
PIP  ise hava yolu direncinde azalma veya sistemde hava kaçağı olabilir

Plato 
basıncı 
(Pplat)

Akımın sıfıra eşit olduğu, inspirasyon sonundaki statik ölçümdür. Solunum sistemi kompli-
yansı tarafından belirlenir (akım olmadığı için direnç faktör değildir).

Pplat   lakciğer veya göğüs duvarı kompliyansında,  (örn. pnömotoraks, pulmoner 
ödem, pnömoni, atelektazi), PEEP veya oto PEEP 

Pplat <30 cm H2O, barotravmayı azaltır (bunu sağlamak için VT , veya kompliyans  [ör. 
diürez ile]).

Tetikleyici 
basınç ( P)

VT ile solunum sistemi kompliansının oranıdır; Pplat – PEEP olarak hesaplanır.
ARDS’de artmış P, mortalite ile ilişkilidir. İdeal olarak <15–20 cm H2O olması hedefle-
nir, ancak üzerinde uzlaşılan kesin bir eşik yoktur (NEJM 2015;372:747).

Akciğer 
kompliyansı

VT / (Pplat − PEEP) [normal değer >60]

Havayolu 
direnci

PIP − Pplat [normal değer <10]

Ventilatöre bağlı hastada akut kötüleşme (genellikle PİP artışı ile ortaya çıkar)
• PIP artışına yanıt olarak: Hastayı ventilatörden ayır, ambu ile ventile et, oskültasyon yap, aspirasyon uygula, 

akciğer grafisi (CXR) ve AKG’sini kontrol et.

Şekil 5-5 Ventilatöre bağlı hastada akut kötüleşmeye yaklaşım

(Marino PL. The ICU Book, 4th ed, 2014 adlı eserden uyarlanmıştır.

Hava kaçağı

Azalmış 

havayolu direnci

PE

Toraks dışı süreç

azalmış normal

normal

Artmış (örn. >40)

Artmış (örn. >30)

   akciğer kompliansı   havayolu direnci
bronkospazm 

sekresyonlar

aspirasyon

ventilatör borusu sorunları

asenkron soluma

oto-PEEP

pnömotoraks, Sağ ana bronş entübasyonu 

atelektazi, pnömoni, pulmoner ödem

PE

PIP

 = PIP – P
Plat

  [nl <10]

P
Plat

-PEEP

[nl >60]=
V

T

P
Plat

Ventilatör disenkronizasyon durumu (Inten Care Med Exp 2019;7:43)

• Bulgular arasında, “bağımlı” değişkende belirgin soluk soluğa varyasyon bulunabilir; yani volüm hedefli ven-
tilasyonda basınç dalga formu, basınç hedefli ventilasyonda akım dalga formu.

• Etkisiz hasta eforları (örn. tetikleme çok yüksekse, oto PEEP varsa, hasta çok zayıfsa) ventilatör destekli bir 
soluk tetiklenmeden basınç veya akımda küçük değişiklikler şeklinde görülebilir.

• Akım yetersizliği (yani akımın hastanın talebini karşılamaması), inspiratuvar basınç eğrisinde “içe çökük” 
görünüm ile kendini gösterebilir.

• Çift tetikleme, ekspirasyon olmadan ardışık 2 soluk şeklinde ortaya çıkar ve şu nedenlere bağlı olabilir: 
yetersiz inspiratuvar süre, tetikleme eşiğinin çok düşük olmasına karşın solunumsal olmayan kaynaklar-
dan ototetikleme (ör. kardiyak siklus, İABP, ventilatör devresinde su olması), güçlü hasta eforuna karşı 
yetersiz ventilatör desteği.
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Etiyoloji
• Kalsifik: 70 yaş üzerindeki hastalarda baskın nedendir; HT, T2DM,  LDL-C,  Lp(a), SDBY  ile ilişkilidir 
• Konjenital (yani, erken kalsifikasyonlu biküspit AoV [ikb]): 70 yaş altı hastaların %50’sinde nedendir, 

%20–40’ında aortopati ile ilişkilidir 
• Romatizmal kalp hastalığı (AD genellikle AY ve mitral kapak hastalığı ile birliktedir) 
• AD’lığını taklit eden durumlar: subvalvüler obstrüksiyon (HOKMP, subaortik membran) veya supravalvüler 

stenoz

Klinik bulgular (genellikle AKA’nın <1 cm2 olduğunu veya eşlik eden KAH olduğunu gösterir)
• LV üzerinde basınç yükü, konsantrik hipertrofiye yol açar 
• Angina:  O2 talebi (hipertrofi)   O2 arzı (  koroner perfüzyon basıncı) ± KAH 
• Senkop (egzersizle): sabit CO ile periferik vazodilatasyon   OAB  serebral perfüzyon 
• Kalp yetersizliği: çıkış obstrüksiyonu + basınç yükü ile diyastolik disfonksiyon  pulmoner ödem; özellikle  

KH/AF durumunda (  LV dolumu); uzamış afterload uyumsuzluğu (veya KAH’lı hastalarda Mİ) ile  LVEF 
• Edinilmiş vWF hastalığı (şiddetli AD’nin ~%20’si): vWF yıkımı; Gİ angiodisplazi 
• Doğal seyir: erken evrelerde genellikle yavaş progresyon, pik hız  0,3 m/s, ortalama gradiyent artışı ~10 

mmHg/yıl ve AKA  ~0,15 cm2/yıl, ancak değişkenlik gösterir (Circ 1997;95:2262). AKA 1,0’a yaklaştıkça, 
gradiyent AKA’nın karesiyle ters orantılı olduğundan semptomlar hızla gelişebilir. Semptomlar 
başladıktan sonra ortalama sağkalım: anjina = 5 yıl; senkop = 3 yıl; KY = 2 yıl

Fizik muayene 
• Sağ üst sternal sınırda midsistolik crescendo–decrescendo üfürüm, kaba, karotislere (R > L) ve 

apekse yayılır (apekste daha holosistolik ve daha tiz duyulur = Gallavardin etkisi) 
• Provokatif  manevralar: stenotik kapaktan akım  ile üfürüm  ve bu 

nedenle pasif  bacak kaldırma ile ayakta durma ve Valsalva ile 
• Buna karşılık, dinamik çıkış obstrüksiyonu (HOKMP) 

bacak kaldırma ile ayakta durma ve Valsalva ile 
• VEA sonrası daha gür (post-ekstrasistolik artış) 
• S1 sonrası ejeksiyon kliği bazen biküspit AoV olan hastalarda 

duyulur 
• Darlığın ciddiyeti ≠ üfürüm şiddeti
• Ciddi darlık bulguları: geç zirve yapan üfürüm; paradoksik S2 

ayrılması veya A2’nin duyulmaması; küçük ve gecikmiş karotis 
nabzı (“pulsus parvus et tardus”), ancak yaşlılarda güvenilir 
değildir; LV vurusunun ele gelmesi; S4  (bazen palpe edilebilir)

Tanı amaçlı tetkikler
• EKG: LVH, LAE, LBBB, AF (hastalığın geç evrelerinde) görülebilir 
• Akciğer grafisi: kardiyomegali, AoV kalsifikasyonu, poststenotik 

çıkan aort dilatasyonu, pulmoner ödem 
• Eko: kapak morfolojisi ve hemodinamiyi değerlendirmek için 

Akım hızları, modifiye Bernoulli eşitliği (ΔP = 4v2) kullanılarak basınç 
gradiyentini ( ) hesaplamak için kullanılır 

AKA, süreklilik prensibi ile hesaplanır (şemaya bak). 
Hesaplanan AKA’nın doğruluğu şunlara bağlıdır: 
(1) LVOT çapının (A1) doğru ölçümü ve 
(2) pik hızların doğru ölçümü (yani V1 ve V2 için eksen 
üzerinde spektral Doppler). 

Doppler akım indeksi (Dimensionless index, DI: LVOT içindeki akımın 
AoV’den geçen akıma oranı), 
LVOT çapı ölçümünün hatalı veya klinik olarak uyumsuz olabileceği durumlarda şiddetin ek bir belirtecidir. 

Eşlik eden şiddetli AY varsa: artmış akım nedeniyle hız ve  tipikten daha yüksek olabilir; AKA 
hesaplaması ve DI geçerlidir. 

Eşlik eden şiddetli MY varsa: azalmış akım nedeniyle hız ve  tipikten daha düşük olabilir; AKA 
hesaplaması ve DI geçerlidir.

• Kardiyak kateterizasyon: genellikle KAH’yı dışlamak için yapılır (kalsifik AD’nin ~1/2’sinde); muayene 
ile eko arasında uyumsuzluk varsa hemodinamik değerlendirme için: AoV üzerindeki basınç gradiyentini 
( ) ölç, AKA’yı hesapla (orta veya şiddetli AY varsa olduğundan düşük hesaplanır)

• Düşük akım, düşük gradiyent (DADG) ciddi AD: SV indeksi <35 ml/m2 ve ortalama  <40 
mmHg. LVEF <50% durumunda “klasik”; LVEF ≥50% olup küçük, kalın LV ile birlikte olduğunda 
“paradoksal”

• Klasik DADG: Azalmış EF, AD’ye (basınç yükü) veya miyokardiyal bir sürece (KAH vb.) bağlı olabilir. 
Bunun aksine, AD’nin şiddeti, düşük akım  düşük kapak açılımı nedeniyle olduğundan fazla ölçülebilir. 
Dobutamin yüklemesi ile eko (veya kateter) yapılması ile ayırt edebilir:

(Pathophysiology of  Heart Disease 
7th ed, 2021)

LVOT1 2 AV

V1 V2

A1
A2

A1�	�V1�
�A2�	�V2
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• Ortalama boydan belirgin şekilde kısa ya da uzun hastalarda, çapın VYA’ya göre indekslenmesi (ASI) veya 
boya göre indekslenmesi (AHI) ya da kesitsel alanın boya oranlanması önerilir 

• Kontrastlı BT, tüm aort anevrizmaları için hızlı, noninvaziv ve yüksek duyarlılık–özgüllük sağlar 
• TTE/TEE değerlendirmesinde TTE özellikle aort kökü ve proksimal aort için en yararlı iken, TEE torasik 

aortun diğer segmentlerini görüntüleyebilir 
• MRG,TAA’da aort kökü görüntülemesi için BT’ye tercih edilir; AAA için de değerlidir ancak zaman alıcıdır; 

kontrastsız “black blood” MRG aort duvarını değerlendirmede kullanılır 
• Genişletilmiş görüntülemede, aort bulgularına göre KAH, PAH ve diğer bölgelerdeki anevrizmalar 

açısından tarama yapılmalıdır; TAA, AAA ile ilişkilidir (yaklaşık %25 oranında) ve intrakraniyal anevrizma 
ile de birliktelik gösterebilir; bu nedenle pan-aortik görüntüleme ± intrakraniyal görüntüleme yapılmalı-
dır; izole AAA (TAA olmadan) popliteal anevrizmalarla ilişkilidir; bu nedenle popliteal arterler dikkatle 
muayene edilmeli ve anormal ise görüntülenmelidir.

Testleri uygulama & Tarama  (  J Vasc Surg 2019;70:1543; Circ 2022;146:24)

TAA

Sporadik
Pathojenik geni olmaksızın 

aile hikayesi
Kalıtsal (sendromik ve sendromik 

olmayan)
 Biküspit aort kapak (BAV)

TTE; başlangıçta & 6. ayda aksiyal görüntüleme Kök ve asendan aortun çapı 
ve morfolojisi net değilse 

TTE, BT veya MRG yapılır. 
Genellikle yıllık & ömür 

boyu takip gerekir; cerrahi 
sonrasında bile.

Çap & stabiliteye bağlı olarak 6–24 ayda 
bir. Aile öyküsü olanlarda, komplikasyonun 

tipi ve zamanlamasına (dbd. diseksiyon 
sırasındaki çap) göre yönlendir

Stabil ise yıllık. Kalan aortu 
değerlendirmek için başlangıçta BT/
MRG'yi düşünün (özellikle LDS’de). 
Ameliyattan sonra, MRG/BT 2 yıl 

için yıllık   stabil ise her 2 yılda bir
AAA

3,0–3,9 cm 4,0–4,4 ♀ veya 4,9 ♂ ≥4,5  veya ≥5,0 Çap belirsizse veya onarım 
planlanıyorsa

3 yılda bir USG Yılda bir USG 6 ayda bir USG BTA

• Endovasküler onarım yapılan hastalarda greft ilişkili kaçak açısından ve anevrizmanın stabilitesini belgelemek 
için uzun dönem izlem gereklidir. Takip uyumu hasta seçiminde önemli bir faktördür.

Komplikasyonlar (  J Thorac CV Surg 2021;161:498)

• Ağrı: kemirici tarzda göğüs, sırt veya karın ağrısı; yeni başlayan veya kötüleşen ağrı rüptürü düşündürebilir 
• Rüptür

hastanede olanlarda bile %30–50 mortalite ile en ciddi komplikasyondur 
risk çap, kadın cinsiyet, aktif  sigara içimi ve hipertansiyon ile artar 
TAA: <6 cm ise yılda ~%2,5, >6 cm ise yılda ~%7; AAA: <5 cm ise yılda ~%1, 5–5,9 cm ise yılda ~%6,5 
rüptür genellikle şiddetli sürekli ağrı ve hemorajik şok ile ortaya çıkar; 24 saatte mortalite ~%80 

• Aort yetmezliği (TAA) ve KY, akut aort sendromları (ikb)
• Tromboembolik iskemik olaylar (örn. SSS, viseral organlar, ekstremiteler)
• Komşu yapılara bası (örn. SVC, trakea, özofagus, laringeal sinir)

Tıbbi tedavi ilkeleri (Circ 2006;113:e463; 2008;117:1883; 2010;121:1544 & e266)

• Kardiyovasküler riskin azaltılması için genellikle antiplatelet monoterapi kullanılır (ateroskleroz, AAA ile)
• Embolik risk düşük olduğundan, mural trombüs mevcut olsa bile genellikle anticoagülasyon kullanılmaz

• Amaç, risk faktörlerini değiştirerek rüptürü önlemektir (hastaneye varış öncesi mortalitesi %50)
• Sigara içmeyi bırakma: Sigara içmek genişleme hızının artması ile ilişkilidir (Circ 2004;110:16)

• Statin: özellikle ateroskleroz varsa; ölüm & felci azaltır, genişlemeyi azaltıp azaltmadığı ? (  J Vasc Surg 

2018;68:392)

• tolere ediliyorsa SKB 100–120 mmHg hedeflenir (KB ≥130/80 ise tedavi)
B (  dP/dt)  anevrizma büyümesi (NEJM 1994;330:1335)

ACEI, yırtılma riskinde azalma ile ilişkilendirilmiş (Lancet 2006;368:659)

ARB, Marfan'da büyüme hızını  (NEJM 2008;358:2787; Lancet 2019;394:2263)

B ve ARB, Marfan’lı çocuk ve genç yetişkinlerde aort kökü büyüme hızında benzer (NEJM 2014;371:2061), 
ancak veriler karışık (EHJ 2015;36:2160)

Non-Marfan/genetik AAA için özel terapötik hedeflerin (örn. ARB) sadece KB’yi düşürmenin ötesinde 
faydalı olup olmadığı belirsiz (Br J Surg 2015;102:1480)

• Orta düzeyde kardiyovasküler egzersiz uygun, ancak ani aktiviteler/valsava manevrası gerektiren egzersiz-
lerden kaçınılmalı (örn. ağır kaldırma)

• Florokinolonlardan kaçınılabilir; doksisiklin genişleme hızında düşüş yapmaz (  JAMA 2020;323:2029)

Girişim endikasyonları (Circ 2022;146:24; Ann Thorac Surg 2018;106:1095)

• Aile hikayesi, vücut ölçüleri, cinsiyet, anatomi, cerrahi riskine göre bireyselleştirin. Sonuçlar, kurumdaki 
hacim/yetenek ile ilişkilidir. Multidisipliner aorta ekibi önerilir.

• Çıkan aort için cerrahi yaklaşım; kök için uygun/uygulanabilir ise kapak koruyucu cerrahi. İnen aort için, 
anatominin uygun olmadığı durumlar hariç, TEVAR'ı (sol subklavyenin revaskülarizasyonu dahil) düşün. 
AAA için, anatomi uygun ve takip konusunda endişe yoksa EVAR uygulanabilir.

• VQI perioperatif  mortalite skorunu değerlendirin  (  J Vasc Surg 2018;67:2)
• Mortalite için risk faktörleri şunlardır: işlem (açık onarım, suprarenal klempleme) ve hasta (yaş, kadın cinsiyet, 

kalp hastalığı, KOAH, KBY, serebrovasküler hastalık, büyük anevrizma)
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Tromboprofilaksi (Blood Adv 2018;2:3198 & 2021;5:927)

Hasta & Klinik Durum Profilaksi
Düşük risk tıbbi durum, günübirlik cerrahi 
& <40 yaş

Early, aggressive ambulation ± mechanical

Orta riskli tıbbi durum (hastanede yatmakta, 
≥1 risk faktörü)

LMWH veya UFH (böbrek yetmezliği varsa) veya fondaparinuks 
(HIT  ise). 
Yüksek kanama riski varsa mekanik profilaksi, ancak kanama riski 
kabul edilebilir olduğunda farmakolojik profilaksiye geç. 
Farmakolojik yöntem mekanik yönteme göre tercih edilir, ancak 
kanama & trombotik risklere göre kişiselleştirilebilir.

Yüksek riskli tıbbi durum (hastanede yatan, 
yoğun bakım, kanser)

Düşük riskli cerrahi (minör cerrahi) Mekanik profilaksi

Orta riskli cerrahi (örn. büyük torasik veya 
abdominal cerrahi, travma, ileri yaş, uzun 
süreli immobilizasyon, VTE veya trombofili 
öyküsü)

Düşük kanama riski varsa: LMWH veya subkütan UFH (kanser 
varsa), 
LMWH UFH'ye tercih edilir. 
Yüksek kanama riski varsa: mekanik profilaksi

Yüksek riskli ortopedik olmayan cerrahi (bir-
den fazla risk faktörü), inme & İKK

[LMWH veya subkütan UFH] + mekanik profilaksi
Litik tedavi almış inme hastaları için: önce mekanik ve 24 saat 

sonra farmakolojik ekle
İKK hastaları için, kanama stabilize olana kadar sadece mekanik, 

daha sonra farmakolojik ekle

Ortopedik cerrahi LMWH veya DOAK (veya fondaparinuks, UFH veya varfarin [İNR 
2–3]) + mekanik profilaksi. Farmakolojik tedavi cerrahiden ≥4–
12 saat sonra başlatılmalı ve kalça için 35 güne kadar, diz için 10–14 
güne kadar devam ettirilmelidir. Eğer düşük risk varsa, ASA’nın fay-
dası LMWH’ye benzerdir (NEJM 2023;388:203); ~5 günlük LMWH 
tedavisinden sonra düşün.

COVID-19 
(  J Thromb Haemost 2022;20:2214
Chest 2022;162:213)

Kritik olmayan bakım: profilaktik LMWH
Kritik bakım: profilaktik veya tedavi dozunun ½’si;
trombotik riski  için  tam doz ama  kanama
Taburculuk sonrası: yüksek trombotik & düşük kanama riski varsa 

? 30 gün 

UFH için, günde iki veya üç kez subkütan 5000 U. Enoksaparin için, en yüksek riskli hastalarda günde iki kez 30 mg veya orta risk veya spinal/epidural 
anestezi için günde 40 mg. Dalteparin günde bir kez 5000 U. LWMH kullanılıyorsa, enoksaparin dozu CrCl <30 ml/dak için günde bir kez şeklinde 
ayarlanmalı, VKİ >40 ise doz %30 arttırılmalı (Ann Pharmacother 2009;43:1064). Şiddetli böbrek yetmezliği veya aşırı vücut ağırlığı olanlar için UFH 
düşünülmeli. Fondaparinux günde bir kez subkütan 2,5 mg. Rivaroksaban için 10 mg/gün, apiksaban 2,5 mg/gün, edoksaban 30 mg/gün, dabigatran 
post-op 110 mg ve ardından 220 mg/gün.

Klinik bulgular—DVT
• Baldır ağrısı, şişlik (etkilenmeyen tarafa göre >3 cm,; en faydalı bulgu!), venöz distansiyon, eritem, sıcaklık, 

hassasiyet, palpe edilebilen damar trasesi,  Homan belirtisi (dorsifleksiyon sırasında baldır ağrısı, 
<%5’inde görülür, dolayısıyla kullanımı sınırlıdır)

• Üst ekstremite: kol ve el şişliği, hassasiyet, sıcaklık. Üst ekstremite kateterleri, torasik çıkış sendromu, 
kanser varsa akla getirin. Alt ekstremite DVT’sinden daha az yaygındır.

• Phlegmasia cerulea dolens: nadir, büyük proksimal DVT  durgun kan  ödem, siyanoz, ağrı, kompartman 
sendromu  uzvun kaybına veya ölüme yol açabilir

• Semptomatik DVT’si olan hastaların %50’sinde asemptomatik PE vardır
• Popliteal (Baker) kisti: diz patolojisi ile ilişkilidir, baldır ağrısına yol açabilir ve popliteal venin sıkışması 

nedeniyle DVT gelişimine sebep olabilir

DVT İçin Modifiye Wells Pretest Olasılık Skorlaması (  JAMA 2006;295:199)

Klinik Değişken Puan skoru
• Aktif  kanser (tedavi devam ediyor veya son 6 ay içinde veya palyatif )
• Alt ekstremitelerde paralizi, parezi veya yakın zamanda hareketsizlik
• Yakın zamanda ≥3 gün yatakta yatmak veya son 12 hafta içinde büyük cerrahi
• Derin ven sistemi boyunca lokalize hassasiyet
• Tüm bacakta şişlik
• Etkilenen baldır, asemptomatik baldırdan ≥3 cm daha büyük (tibial 

tüberküllerin 10 cm aşağısında)
• Sadece semptomlu bacakta gode bırakan ödem
• Kollateral yüzeyel damarlar (varisle ilgisi olmayan)
• Eski DVT hikayesi
• En azından DVT kadar olası alternatif  tanı 

1
1
1
1
1
1

1
1
1
–2

Pretest Olasılık Değerlendirmesi
Skor ≤0 Skor 1 veya 2 Skor ≥3

Düşük olasılık (%5) Orta derece olasılık (%17) Yüksek olasılık (%53)

• Üst ekstremitedeki DVT için, venöz kateter, lokal ağrı ve tek taraflı ödem için +1 puan, alternatif  tanı varsa 
–1 puan. ≤1 = olası değil; ≥2 = olası. Olası veya olası değil ama anormal D-dimer varsa USG  (Annals 

2014;160:451).
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AV nodal reentran taşikardi (AVNRT)
• AV düğümündeki çift yolak varlığı nedeniyle ortaya çıkar: yavaş iletim yapan, ancak kısa bir refrakter 

döneme sahip olan yavaş yolak ve genellikle daha hızlı iletim hızına sahip, ancak daha uzun bir refrakter 
dönemi olan hızlı yolak.

• Normalde, yukarıdan gelen uyarılar (örn. sinüs atımı) hızlı yol üzerinden iletilir. Hızlı yol üzerinden giden 
uyarı önce distal ortak yola ulaşır ve His demetinden aşağıya doğru iletimine devam eder. Yavaş yol üze-
rinden ilerleyen iletim, distal ortak yolun refrakter halde bulur.

• Buna karşılık, atriyal erken bir atım, hızlı yolun uzun refrakter dönemi olması nedeniyle refrakter olduğu 
zamana denk gelir. Dolaysıyla atriyal erken atım yavaş yol üzerinden iletilir. Bu uyarı distal ortak yola ulaş-
tığında, hızlı yol toparlanmış olur ve uyarı sadece His demeti üzerinden aşağıya doğru değil, aynı zamanda 
hızlı yol üzerinden yukarıya da iletilebilir. Uyarı daha sonra tekrar yavaş yol üzerinden aşağıya inerek 
reentran bir döngü oluşturur.

• Tipik (daha yaygın): elektriksel uyarının yavaş yoldan aşağı  hızlı yoldan yukarı gittiği reentran devre; hızlı 
yolun iletim hızına bağlı olarak RP’si kısa/ RP’si olmayan taşikardisi (yani, retrograd P dalgası QRS içinde 
gömülü vaziyette veya hemen sonra çıkıntı yapmış)

• Atipik (daha az yaygın): elektriksel uyarının hızlı yoldan aşağı   yavaş yoldan yukarı gittiği reentran devre; 
uzun RP’li taşikardi

Hızlı 

yolak
Yavaş 

yolak

1

2

3

4

5

6

His demeti

AVN

Atriyum

Normal Sinüs 
Atımı

Atriyal Erken 
Atım

Şekil 8-1 AVNRT mekanizması

SVT Tipinin Tanımlanması (  JAMA 2024;331:601)

Başlangıcı Ani başlangıç/sonlanma, sinüs taşikardisine karşı delil oluşturur

Hızı Çoğu durumda 140 ila 250 atım/dk arasında değişebileceği için tanısal değil, ama: ST genellikle 
<150; 
AFL genellikle 2:1 ile iletir  vent. hız 150; AVNRT & AVRT genellikle >150

Ritim Düzensiz  AF, değişken bloklu ise AFL veya MAT

P dalgası

QRS’den önce (dbd. uzun RP): ST (morfoloji = sinüs), 
AT (morfoloji sinüsden farklı olabilir), 
MAT (≥3 morfoloji), PJRT, atipik AVNRT

Hiçbiri (dbd. P dalgası QRS’in son kısmında gömülü veya onu şekillendiriyor:
AVNRT, küçük dalgalı AF

QRS’den sonra (dbd. kısa RP): tipik AVNRT, AVRT 
AVRT (RP’nin >100 ms olması AVRT lehine)

Fibrilasyon: AF

Testere dişi görünümlü “F” dalgası (en iyi inferior derivasyonlarda & V1’de görülür): AFL

Vagal 
uyarıya 
veya 
adenozine 
yanıtı

Genellikle ST, AF, AFL, AT ritimlerinde görülen kalp hızının yavaşlamasıdır, oysa reentran ritimlerde 
(AVNRT, AVRT) ani olarak sonlanabilir (klasik olarak son QRS'ten sonra P dalgasıyla) veya yanıt 
vermeyebilir. Nadiren AT de sonlanabilir. 
AFL & AF    AV blok seviyesi  'F' dalgaları veya fibrilasyon açığa çıkar

Kısa RP: P dalgası, önceki QRS'e sonraki QRS'den daha yakın (RP<PR). Uzun RP: P dalgası, önceki QRS'den daha çok sonraki QRS'e yakın (PR<RP)
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VT vs. ABERAN İLETİLİ SVT

Etiyolojiler (Lancet 2012;380: 1520)

• Ventriküler taşikardi (VT, ikb.): genel popülasyonda görülen geniş kompleksli taşikardilerin (GKT) 
%80'ini oluşturur
Monomorfik: Tüm atımlar benzerdir

RBBB tipi: V1’de çoğunlukla yukarı yönlü QRS
LBBB tipi: V1’de çoğunlukla aşağı yönlü QRS

Polimorfik: QRS morfolojisi ve/veya aksı atımdan atıma değişir
• Aberran iletili SVT: ya sabit BBB, hıza bağlı gelişen BBB (genellikle RBBB), aksesuar yol üzerinden iletim 

ya da atriyal vuru tarafından tetiklenmiş ventriküler pacing

VT lehine olan tanısal ipuçları (aksi kanıtlanana kadar VT varsayılır)
Eski Mİ, KKY veya LV disfonksiyonu, GKT’nin VT olduğunu gösteren en iyi belirleyicilerdir (%90) 

(Am J Med 1998;84:53)

• Hemodinamik durum ve hız, VT’yi SVT’den güvenilir şekilde ayıramaz
• Belirgin biçimde düzensizce düzensiz geniş kompleksli ritim PMVT, aberran iletili AF veya pre-eksitasyon 

düşündürür
• QRS morfolojisi, sinüs ritmindeki QRS morfolojisine ne kadar benziyorsa, SVT olma olasılığı o kadar yüksektir

• VT lehine olan beş EKG özelliği aşağıda listelenmiştir (Circ 1991;83:1649; EHJ 2007;28:589)

• AV disosiasyon: bağımsız P dalgaları, capture (supraventriküler uyarı geçici olarak ventrikülleri yakalar ve dar 
QRS kompleksi oluşturur) veya füzyon atımları (supraventriküler ve ventriküler uyarılar çakışarak hibrit QRS 
kompleksi oluşturur) VT’yi kanıtlar. Fizik muayene bulguları bu bulgularla korelasyon gösterir: değişken S1 ve 
JVP’de Cannon a dalgaları

Üst panel (Electrophysiology: The Basics, 2009’den uyarlanmıştır) bağımsız P dalgalarını (oklar) gösterir. Alt panel (Marriott’s Practical Electro-
cardiography, 13. baskı, 2020’den uyarlanmıştır) capture (oklar) & füzyon atımlarını (*) gösterir.

• Çok geniş QRS (>140 ms RBBB tipinde veya >160 ms LBBB tipinde)
• Aşırı aks sapması; RBBB tipinde LAD; LBBB tipinde RAD; aks değişimi >40°; aVR’de QRS kompleksinin 

başlangıç kısmında R dalgası bulunması (uyarının SVT için beklenildiği gibi doğal iletim sisteminden uzak-
laşmak yerine doğal iletim sistemine doğru hareket ettiğini gösterir)

• BBB için atipik QRS morfolojisi

Herhangi bir prekordiyal derivasyonda R'nin başlangıcından S çukurunun uç noktasına kadar olan aralığın >100 ms 
olması ve R dalgası, S'den daha genişse 

Bunlar yoksa, aşağıdaki morfoloji kriterlerine geçin.
LBBB tipi RBBB tipi

V1

r ≥ 40 msn

çentikli S 

(Josephson 

bulgusu)

Soldaki pik 
noktası daha 
uzun (veya R yok)

V6

Q dalgası 

varlığı r < S

• Konkordans (tüm prekordiyal derivasyonlarda aynı desenli/aynı yönlü QRS; RS kompleksleri yok)

Pozitif  konkordans (Aritmilerin Elektrofizyolojisi, 2. baskı, 2020)
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Şekil 9-2 VSD

(Pathophysiology of  Heart Disease, 7th ed, 2021 adlı eserden uyarlanmıştır)

Klinik bulgular
• PHT
• LV yetmezliği
• Endokardit
• Aort veya triküspit kapak disfonksiyonu

Tanısal çalışmalar
• Muayene

LV vurusu hiperkinetik ve laterale yer değiştirmiş
sol sternum kenarında holosistolik üfürüm + ele gelen üfürüm (yüksek = küçük VSD) 
AoV altında ise ve AY'ye neden oluyorsa diyastolik dekreşendo üfürüm
mitral kapak üzerinden geri dönen kan akımındaki artış nedeniyle mid-diyastolik apikal akım üfürümü, 
pulmoner HTN gelişirse, ele gelen RV vurusu ve güçlü P2 olabilir

• CXR: belirgin PA & artmış pulmoner vaskülarite
• EKG: LAE & LVH; onarımdan sonra RBBB, AV tam blok riski
• Eko: VSD
• Kateterizasyon: SVC’den RV’ye geçerken O2 satürasyonunda ani artış (>%7) (RA satürasyonları genellikle 

TY/VSD akımıyla kontamine olur); şantın yönü ve büyüklüğü, PVR değerlendirmesi (not: PVR hesapla-
ması için Qp gerekir, çünkü PVR = ΔP/Qp)

Tedavi (kapatma)
• LV dilatasyonu varsa, Qp/Qs değeri ≥1,5:1 ise ve hafif  düzeyden daha fazla PHTN yoksa (PASB, SKB’nin 

%50’sinden az ve PVR <1/3 SVR) varsa kapatılır. Orta dereceli PHT varsa (PASB %50–67 SBP ve PVR 
1/3–2/3 SVR) kapatma düşünülebilir. Şiddetli PHT’de (PASB veya PVR >2/3 sistemik basınç) veya 
Qp:Qs <0,9:1 (sağdan sola şant) ise kapatılmaz.

• Kötüleşen AY (VSD ile ilişkili) varsa kapatmak mantıklıdır
• İzole, komplikasyonsuz kas VSD’leri ve bazı membranöz VSD’ler için perkütan seçenek vardır
• MI sonrası gelişmişse, iyileşen miyokard nedeniyle perkütan kapama tedavisi komplekstir. Post-Mİ VSD tipik 

olarak özel ayrı bir yama onarımı gerektirir.
• Sağdan sola şant olmadığı sürece endokardit profilaksisi, önerilmez (Eisenmenger)
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Şekil 9-6  D-TGA. Soldaki şemada bağımsız dolaşımlar gösterilir (yaşamla bağdaşmaz) ve 
sağda başlangıçta hayatta kalmayı sağlayan az miktarda karışım gösterir.

Büyük Arterlerİn Dekstro-Transpozİsyonu (BAT)
Patoloji
• Ventriküloarteriyel diskordans ile atriyoventriküler konkordans
• Aort, RV’den sağa ve öne doğru çıkar
• PA, LV’den çıkar
• %45 VSD, %25 LVOT obstrüksiyonu, %5 koarktasyon ile ilişkilidir; sıklıkla eş zamanlı anormal koroner 

arterler vardır.

Fizyopatoloji
• Birbirine paralel 2 dolaşım oluşturur

Oksijenden fakir kan, RV tarafından (BAT’de sistemik ventrikül olarak görev yapar) aortaya pompalanır ve 
vücudu dolaşıp vena kava yoluyla RA’ya geri döner

Oksijenlenmiş kan, LV tarafından PA’ya pompalanır ve pulmoner venler yoluyla akciğerlerden LA’ya döner
 Bebeğin yaşamını sürdürebilmesi için dolaşımların karışması (dbd, şant: ASD, VSD, PDA) gereklidir

RA

Ao
MPA

LA

LV

RV

Klinik belirtiler (onarımsız)
• Siyanoz

Tanısal çalışmalar (onarımsız)
• Muayene

şidetli S2 (PHTN olmadığı sürece şiddetli anterior yerleşimli aort kapak kapanışı nedeniyle genellikle P2 
duyulmaz) gözle görülebilen RV vurusu

olabilir: VSD varsa VSD’den kaynaklanan üfürüm; RVOT obstrüksiyonu varsa ele gelen sistolik üfürüm 
• EKG: RAD ve RVH (RV sistemik ventrikül için)
• CXR: dar mediastinal gölgeyle birlikte genişlemiş, yumurta şeklinde siluet

BAT Onarımı
• PDA'yı PGE ile açık tutun; balon septostomiyle (Rashkind) ASD oluşturun, erken arteriyel switch operas-

yonu (aşağıya bakınız)
• Atrial switch (Yama ile yapıldıysa Mustard, nativ atriyal doku kullanıldıysa Senning):

Fizyolojik onarım; kanı yönlendirmek için atriyum içinde intrakardiyak yol (baffle) oluşturulur
SVC ve IVC üzerinden dönen sistemik venöz kan mitral kapaktan LV'ye yönlendirilir, ardından PA üzerin-

den akciğerlere pompalanır
Pulmoner venöz kan TV üzerinden RV'ye yönlendirilir, ardından aorta üzerinden vücuda pompalanır

• Rastelli: Orta–büyük VSD durumunda, RV PA'ya harici bir kondüit aracılığıyla bağlanır. VSD aracılığıyla 
LVOT akışı aortaya yönlendirilir (VSD kullanılarak LV-Ao akımı geri kazanılır).

• Arteriyel switch (diğer adıyla Jatene): İlk olarak 1975 yılında yapılmıştır; ~1990 civarında tercih edilen 
yaklaşım olarak benimsenmiştir. Anatomik onarım: Ao ve PA'nın kesilmesi ve değiştirilmesi, genellikle 
“LeCompte” manevrası ile (daha distaldeki MPA'yı Ao'nun anterioruna getirip LPA ve RPA'yı aortanın 
üzerine gelecek şekilde yerleştirerek). 

RA

LA

LV

RV

Şekil 9-7 BAT’nin cerrahi tamir yöntemleri

Mustard/Senning Rastelli Arterial Switch

Superior

vena cava

Sağ 

atriyum

Sol 

atriyum

Sağ 

ventrikül

Sol 

ventrikül

Anterior

vena cava

Pulmoner 

arter

Aorta
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5 M-mod echokardiyografi. A: M-mod referans çizgisi, parasternal uzun eksenli 2D ekokardiyografi 
rehberliğinde kalbin farklı seviyelerine (1, ventrikül; 2, mitral kapak; 3, aort kapağı seviyesi) yerleştirilir. B–D: 
Sırasıyla mid-ventriküler (B), mitral kapak (C) ve aort kapak seviyelerindeki (D) temsilî normal M-mod 
ekokardiyogramlar. B: EDd ve ESd, sırasıyla sol ventrikülün (LV) sistol sonu ve diyastol sonu boyutlarıdır. 
C: Ön mitral yaprağın M-mod ekokardiyogramı: A, atriyal sistol ile geç açılmanın zirvesi; C, mitral kapağın 
kapanışı; D, mitral kapak açılmadan önce sistol sonu; E, erken açılma zirvesi; F, diyastol ortasında kapanış. D: 
Çift uçlu ok, sistol sonundaki sol atriyumun (LA) boyutunu gösterir. Ao, aort; AV, aort kapağı; LA, sol atriyum; 
LV, sol ventrikül; PW, posterior duvar; RV, sağ ventrikül; RVOT, sağ ventrikül çıkış yolu; VS, ventriküler 
septum. (Oh JK, Kane GC, Seward JB, Tajik AJ. The Echo Manual, 4th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2018 adlı eserden).

6 Doppler ve Renkli Akım Görüntüleme Üst sol: Doppler 
etkisi. Üst sağ: aort stenozu (AD) ve aort yetersizliği (AY) 
olan bir hastadan sürekli dalga Doppler spektrumları. Probdan 
uzaklaşan sistolik akım, (çizginin altındaki spektrum), AD 
üzerinden olan akımı temsil eder ve diyastolik akım, AR'den 
kaynaklanır. Sol: Şiddetli mitral yetersizlik. (Oh JK, Kane GC, Seward 
JB, Tajik AJ. The Echo Manual, 4th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 
2018 adlı eserden )

Prob

Doppler kayması= f=fr-fo

fo= İletilen frekans
fr= Yansıyan frekans
v= Eritrositlerin hızı
c= Ultrasonun kandaki hızı

Sürekli dalga (CW)

Blood
vessel
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Kardiyak MRG

(A) Akut perikarditi olan bir hastada difüz perikardiyal LGE; (B) Daha önce LAD infarktüsü geçirmiş bir hastada 
anterior ve anteroseptal duvarlarda subendokardiyal, neredeyse transmural LGE; (C) Daha önce miyokardit geçirmiş 
bir hastada septum ve lateral duvarda lineer mid-miyokardiyal LGE; (D) Kardiyak sarkoidozlu bir hastada bazal infero-
septal duvarın RV yüzünde LGE
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İlaç Sınıf
Doz

Per kg Ortalama
Diğerleri

Aminofillin PDE 20 dakika boyunca 5,5 mg/kg 
daha sonra 0,5–1 mg/kg/saat

250–500 mg daha sonra 
10–80 mg/saat

Oktreotid somatostatin 
analoğu 50 μg daha sonra 50 μg/saat

Glukagon Hormon 3-5 dakika boyunca yavaşça iv 3–10 mg daha sonra 3–5 mg/saat

Mannitol Ozmolar 
madde

1.5–2 g/kg over 30–60 min repeat q6–12hr to keep 30-60 dakika bo-
yunca 1,5-2 gr/kg uygula, erh 6-12 saatte bir ozmolaliteyi 310–320 arası 

tutacak şekilde tekrarla

Pulmoner Ödem, Hipotansiyon veya Şok

Volüm
 sorunu

Kalp pompa sorunu

Sıvı ve/veya kan

Volüm resüsitasyonu yapılırken

 gerektiğinde vazopressörler

ABCler, iv kanül, O
2
, 12 derivasyonlu EKG, mevcut kliniğe özgü H&FM, CXR

Kan basıncı değeri ne?
(KY olmadığı sürece 

verilen ampirik olarak 

500 ml SF bolus sonrası)

Taşikardi veya bradikardi 
algoritmasına git

OAB <65
CO değişken
SVR düşük
distrübütif 

şok

OAB <65
CO low

SVR normal/
yüksek

hipotansif 

kardiyojenik şok

Furosemid 0,5–1 mg/kg IV

Morfin 2–4 mg IV

Oksijen/non-invaziv ventilasyon/entübasyon
etiyolojiye bağlı olarak ek müdahaleler

OAB ≥65
CO low

SVR normal/
yüksek

Normotansif 

kardiyojenik şok

OAB ≥65
CO normal

SVR normal/
yüksek

KKY

Dobutamin
2–20 μg/kg/dk

ve SVR 
yüksek seyretmeye 

devam ederse 
vazodilatör ekleyin
(sağdaki panelde

 olduğu gibi)

Nitrogliserin
10–500 μg/dk 

ve/veya 

Nitroprussid
0,1–5,0 μg/kg/dk

If in pulmonary edema, consider:

Sorunun doğası nedir?

Organ hipoperfüzyonu bulgularına bak

Norepinefrin 
1–40 μg/dk, 

Dopamine
5–20 μg/kg/dk 

tercih edilir

preferred over

Kalp hızı sorunu

İnotropları ekleyin 

(sağdaki panelde 

olduğu gibi)

Vazopressörleri 
geciktirin (soldaki 

panelde olduğu gibi)

Şekil 10-1 İKYD pulmoner ödem, hipotansiyon veya şok algoritması

(ACLS 2005 Kılavuzlarından uyarlanmıştır)
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