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Ebeveynlerim Matt ve Lee Sabatine’e, onlarin adlarini tasiyan torunlan Matteo ve Na-
talie’ye ve esim Jennifer’a

Pocket Cardiology’nin Ugtlincii baskisi, igeriginde gerceklestirilen kapsamli glincellem-
eler ve 6nemli yeniliklerle okuyucuya sunulmaktadir. Bu baskida yer alan tiim konular
titizlikle gozden gegirilmis ve giincel literatlr dogrultusunda yeniden ele alinmistir.
Yapilan yenilikler arasinda kilo yonetimine iligkin yeni bir bolimiin eklenmesi, gégiis
agrisi ile basvuran hastalarin degerlendiriimesine yonelik en glincel klinik algorit-
malarin dahil edilmesi ve koroner revaskiilarizasyon &nerilerinin en son kilavuzlar
1siginda glincellenmesi yer almaktadir. Bunlara ek olarak, hipertrofik kardiyomiy-
opati (HKMP) ve amiloid kardiyomiyopati igin molekiiler tedavilere, trikiispit ye-
tersizliginde (TY) transkateter girisimlere ve atriyal fibrilasyon (AF) ablasyonu ile
fizyolojik pacing alanindaki yeni yaklagimlara iliskin béllimler kitaba kazandirilmistir.
Dogustan koroner arter anomalileri ve genetik sendromlara yonelik yeni bolimler
de bu baskinin kapsamini genisletmektedir.

Her zamanki yaklasimimiz dogrultusunda, Pocket Cardiology'nin baskiya hazir-
lanma stirecine kadar yayimlanmis olan en gilincel ve yliksek nitelikli derlemeler ile
klinik agidan 6nemli galismalarin temel referanslari kitaba entegre edilmistir. Bu baski,
Pocket Cardiology'nin ilk iki baskisina katkida bulunan yazarlarin galismalarinin yani sira
Pocket Medicine’in sekizinci baskisindaki bazi bolimlerin yeniden yapilandirilmasiyla
olusturulmustur. Eserin daha da gelistiriimesine yonelik her tiirli yapicr geri bildirim
memnuniyetle karsilanacaktir.

Kardiyolojinin son derece genis ve siirekli gelisen bir alan oldugu agiktir ve bu
disiplinin tim yonleriyle herhangi bir ders kitabinda biitiintyle ele alinmasi miimkiin
degildir. Burada tartigilan konularin birgogu, literatlirde ayrintili bicimde incelenmis
kapsaml monografilere konu olmustur. Pocket Cardiology, tani ve tedavi sirecinin ilk
asamalarinda klinisyene yol gosterici bir baglangig kaynagi olmayi amaglamakta; daha
ayrintili ve kapsamli kaynaklara bagvurulana kadar pratik bir rehber sunmayi hedefle-
mektedir. Metinde yer alan oneriler miimkiin olan en yiiksek diizeyde kanita dayali
olarak hazirlanmis olmakla birlikte, tibbin hem bilimsel hem de sanatsal bir yonu
oldugu unutulmamalidir. Bu nedenle her klinik senaryoda, bireysel hasta ozelliklerini
dikkate alan saglam bir klinik muhakeme esastir.

Brigham and Women’s Hospital'da gorev yapan asistan hekimler, yan dal uzman-
lari ve &gretim Uyelerinin siirekli destegi icin derin bir minnettarlik duymaktayim. Bu
denli bilgili, 6zverili ve hastalarina sefkatle yaklasan bir hekim toplulugu ile galismak
benim igin blylik bir ayricaliktir. Ayrica Brigham and Women’s Hospital ve Mas-
sachusetts General Hospital'da gérev yaptigim siire boyunca birlikte ¢alisma firsati
buldugum; Bill Dec, Mike Fifer, Eric Isselbacher, Jim Kirshenbaum, Pat O’Gara, mer-
hum Peter Yurchak ve mesleki yetkinligi ve insani yaklagimiyla tanidigim en seckin
klinik kardiyologlardan biri olan merhum Roman DeSanctis basta olmak lizere, ok
sayida degerli mentor ve rol modele tesekkiir ederim.

Bu baskinin hazirlanmasi, akademik koordinatorim Kate Brennan’in katkilari
olmaksizin mimkiin olamazdi. Kendisi, olaganiistli bir dikkat ve ozveriyle bu pro-
jeyi basindan sonuna kadar yonetmis ve kitabin her sayfasinin en yliksek kalite stan-
dardina ulagmasini saglamistir.

Son olarak, yasam boyu stiren destekleri ve sevgileri icin anne ve babama; ayrica
cerrah olmasina ragmen en yakin danismanim, en glivendigim dostum ve hayat ark-
adasim olan esim Jennifer Tseng’e en icten tesekkiirlerimi sunarim.

Pocket Cardiology'de yer alan bilgilerin, kardiyoloji hastalarina en iyi ve en glincel
bakimi sunma gabasinda olan tim saglik profesyonelleri igin yararli bir kaynak ol-
masini dilerim.

MaRc S. SABATINE, MD, MPH






CEVIiRi EDITORU ONSOZU

Kardiyoloji, klinik tibbin en hizli gelisen, en glilii kanit lreten ve glinltik pratige en
dogrudan yansiyan alanlarindan biridir. Tani yontemlerinden girisimsel tedavilere,
farmakolojik yaklagimlardan yapay zeka destekli karar siireglerine kadar uzanan bu
genis alanda, saglik profesyonellerinin giivenilir, glincel ve pratik kaynaklara erisimi
her zamankinden daha biiyiik 6nem tagimaktadir. Pocket Cardiology, bu ihtiyaca ya-
nit veren; yogun klinik ortamda hizli basvuruya uygun bigimde hazirlanmis ve kanita
dayali yaklasimiyla kapsamli bir rehber niteligi tasiyan degerli bir eserdir.

Bu geviride temel amacimiz, eserin 6zgiin yapisini ve klinik pratikteki kullanim
kolayligini koruyarak Tiirkge tip terminolojisine uygun, anlasilir ve tutarli bir metin
sunmaktir. Kardiyoloji pratiginde sik kullanilan kisaltmalar, algoritmalar, tablolar ve
klinik notlar, 6zglin anlamlarina miimkiin oldugunca sadik kalinarak aktarilmig; okuyu-
cunun hem ihtiyag duydugu bilgiye hizla ulasmasini hem de kavramlar arasindaki ilis-
kileri kolaylikla takip edebilmesini saglayacak bir dil kullanilmasina 6zen gosterilmistir.

Elinizdeki Tiirkge baskinin; kardiyoloji, ig hastaliklari ve acil tip hekimleri, uzmanlk
ogrencileri, tip 6grencileri ve kardiyovaskiler hastaliklarla ilgilenen tiim saglik profes-
yonelleri igin giinltik hasta bakiminda yararli bir basvuru kaynagr olmasini diliyorum.
Bu kitabin, &zellikle klinik karar verme stireglerinde hastay biitiincll bicimde deger-
lendirmeye yardimci olacak pratik bir rehber olarak kullanilacagina inaniyorum.

Bu galismanin hazirlanmasinda emegi gegenlere, geviri siirecine katkida bulunan
degerli esim Dog. Dr. Ghaniya Ede’ye, manevi destegini esirgemeyen biricik kizim
Lamees’e ve eserin okurla bulusmasini saglayan Giines Tip Kitabevi'ne igtenlikle te-
sekkir ederim.

Dog. Dr. Hiiseyin Ede
Doha, Katar
Temmuz 2026



Gergek posterior Mi (anterior STD olarak gériinen posterior STE)
* V-V, derivasyonlarindaki STD * 1 R dalgasi, akut posterior Mi’ye anlamina gelebilir.
* v Posterior derivasyonlu EKG ¢ek; hizli reperfiizyonla birlikte STEMI olarak tedavi et.

ST depresyonlu Anterior Posterior EKG derivasyonlarinin STE gdsteren posterior
derivasyonlar yerlestirilmesi derivasyonlar

ST depresyonlan
e jb\_
Jlrf’\ﬂ v

(A Visual Guide to ECG Interpretation, 2™ ed, 2017 adli eserden uyarlanmistir)

Sol kol

y{ v8 Posterior
derivasyonlarda
ST elevasyonlan

V8 V9

Az

Diisiik voltaj

* Ekstremite derivasyonlarinda, goglis derivasyonlarinda veya her ikisinde de goriilebilir

* QRS amplitiidiniin (R+ S) ekstremite derivasyonlarinda <5 mm, gogtis derivasyonlarinda <10 mm olmasi
olarak tanimlanir (ya tiim derivasyonlar ayri ayri ayni sarti saglamali ya da derivasyonlarin ortalamasi ilgili
sarti saglamali)

* Nedenleri: KOAH (sadece gégis derivasyonlarinda), perikardiyal efiizyon, miksédem, obezite, plevral
efiizyon, restriktif veya infiltratif KMP, difiiz KAH

Elektrolit Bozukluklari
TK Cadir seklinde T dalgasi, ¢ QT
Kiiglk P dalgasi, T PR, AVB
Genis QRS — siniizoidal patern
STE (tipik olarak V;-V5)

1K Diizlegmis T dalgasi,
U dalgalari (T dalgasi sonrasi pozitif 4\4
defleksiyon) |
ST depresyonu ‘
Ektopi, 1QT & TdP i

TCa 1 QT, diizlesmis T dalgasi & P dalgasi
) nokta elevasyonu J\TA

L Ca T QT; T dalgasi Aleri

(Marriott’s Practical Electrocardiography, 13" ed, 2021)



Parametrik haritalama §
* LGE, fokal kalici fibrozu gériintiileyebilir ancak kardiyak amiloidoz gibi interstisyel fibroz veya difiiz stireg- 3
lerde daha az duyarlidir. Benzer sekilde T agirlikli sekanslar fokal 6demi goriintiler ancak difiiz inflamas- E
yonu géstermede kisithlik gosterir. =
* T1 ve T2 haritalama, miyokarttaki T1 ve T2 zamanlarini dlger, temel klinik kullanimi amiloidoz ve miyokar- ;
dit olup &zellikle LGE temelli incelemenin belirsiz oldugu durumlarda faydalidir. @
* Kontrast 6ncesi (nativ) ve kontrast sonrasi T1 haritalama goriintiileme ile ekstraseliler volim %'si (ESV) o
hesaplanabilir. S
Parametre  Miyokardit  Amiloidoz interstisyel Asin Fabry
fibroz demir
birikimi*

Nativ T1 T T T { {

ECV T T T - -

T2 ) - - { -

*T2* zamaninda belirgin azalma (yukaridaki basliga bakiniz)

Velosite kodlamasi
« Spesifik pulse sekanslari, akim hiz (velosite)lerine dayali olarak farkli fazlardaki hareketlerini “kodlar”.
= Akim voliim ve akim hiz (velosite)lerini hesaplamak igin kullanilir
* Ekodakine benzer sekilde stenotik lezyonlardaki pik gradiyentleri hesaplamak igin kullanilir.
* Voliimler, santlarin nicel 6lgiimii ve yetmezlik lezyonlardaki volimleri hesaplamak igin kullanilabilir.
Qp/Qs: pulmoner ¢ikis yolu voliimii/aortik gikis yolu volimu
Direkt aortik yetmezlik volimii
indirekt aortik yetmezlik voliimi: aortik ikis yolu voliimii — pulmoner gikis voliimiiume
indirekt mitral yetmezlik voliimii: (LVEDV - LVESV) - aortik gikis yolu voliimii

Kardiyak MRG’deki tipik bulgular

Akut veya subakut Mi Bolgesel DHB; subendokardiyal veya transmural LGE. T2 agirlikli
goriintilerde veya T2 haritalamada miyokardiyal 6dem. Bozulmus
perfiizyon; mikrovaskiiler obstriiksiyon/intramiyokardiyal kanama

Eski Mi Bolgesel DHB; subendokardiyal veya transmural LGE. Odem yok.
Transmural tutulumun derecesi, revaskiilarizasyon ile kurtarilabile-
cek miyokard dokusunun miktarini tahmin eder (canlilik)

Non-iskemik DKMP Degisik derecede mid-miyokardiyal or subepikardiyal LGE paterni;
interventrikiler septumda mid-miyokardiay! lineer LGE tipik olarak
goriilen paterndir.

Akut miyokardit T1 evresinde fokal veya difiiz artis &abnormal ESV. mid-miyokardiyal
or subepikardiyal LGE. T2 agirlikli goriintilerde veya T2 haritalamada
Sdem.

Akut perikardit Perikardiyal LGE. 1 perikardiyal kalinlik; T2 agirlikl goriintiilerde
perikardiyal 6dem. Es zamanli perikardiyal efiizyon ve/veya miyo-
kardit olabilir.

Konstriktif perikardit Birbirinden bagimsiz hareket eden ventrikiiller (solunumsal septal
hareket). Dilate IVC. Perikardiyal yapisikliklar (tagging sekanslarda)
+ perikardiyal kalinlik artisi/LGE. Perikardiyal efiizyon (effii-
ziv-konstriktif ise)

HKMP Asimetrik LV hipertrofisi. Mid miyokardiyal LGE, ozellikle hipert-
rofik alanlarda ve RV'nin komsulugundaki noktalarda daha belirgin.
SAM gibi mitral kapak iliskili bozukluklar. Mid-kaviter obstriiktif
fenotipte apikal anevrizma.

Kardiyak sarkoidoz Multifokal, non-iskemik LGE; LV & RV’nin biitiinlesik, komsuluk ya-

pan tutulumu (“kanca isareti”). T2 agirlikli goriintler inflamasyonu
gosterebilir fakat FDG-PET duyarlihg

Kardiyak amiloidoz 7 ventrikiler duvar kalinhg:. Difiiz T ESV ve T1 evresi. Abnormal
gadolinyum kinetigi (miyokardin hizlica temizlenmesi); diftiz miyo-
kardiyal LGE (subendokardiyal veya transmural); LA/RA/RV LGE.

Trombis Perfiizyonsuz veya LGE'siz kitle. Herhangi LGE olmaksizin uzun T1
goriintiileri (siyah)

ESV, ekstraseliiler voliim; LGE: geg gadolinyum tutulumu; DHB: duvar hareket bozuklugu



KRONIK KORONER HASTALIK

Tanim (EH) 202041:407; JACC 2023;82:833)

* Kronik koroner hastalik (KKH) (daha dnce stabil iskemik kalp hastaligi olarak da bilinirdi) obstriiktif ve
non-obstriiktif KAH, invaziv veya invaziv olmayan yontemlerle tani konulmus, kronik anjinal semptomlar
veya esdegerleriyle birlikte veya olmaksizin hepsini igerir.

* Kararsiz hale gelebilir veya akut koroner sendrom olarak ortaya gikabilir (AKS, ikb)

ABD’deki epidemiyolojisi (Cic 2023;147:¢93)

* Prevalans: erigkin ABD toplumunun ~%7’si veya ~20 milyonu. Yasa gore degisir: 20-39 yas arasi: <%1; 40-59
yas arasi: %7; erkeklerde 60-79 yas arasi: %22 & kadinlarda %13; erkeklerde >80 yas %34 & kadinlarda
9%22; 40 yas sonrasi dmiir boyu risk erkeklerde %50 & kadinlarda 9%32.

* Kadinlarda KKH tanisi siklikla olmasi gerekenden daha az konulur ve daha az tedavi edilir, bu durum daha
yiiksek morbiditeye ve 6lim oranlarina neden olur

* KKH hem erkeklerde hem de kadinlarda 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam etmektedir. Mortalite riski en
fazla Hispanik siyah poplilasyonda > beyaz olmayan hispaniklerde > hispaniklerde > Asya/Pasifik ada iilkele-
rinde, Hispanik olmayanlarda goriilir. Kismen, bu durum ézellikle HTN basta olmak tizere risk faktorlerinin
kontroliindeki farkliliklarindan kaynaklanir.

ilk basamak klinik degerlendirme (JACC 202178:187)

« Klinik durumda Alik veya yeni KAH tanisi stiphesi varsa inceleme baslat

* Taniyi koymadaki en degerli sey klinik hikayedir.

* Semptomlarin detayli degerlendirmesinin iginde: kalitesi, lokasyonu, ciddiyeti, stiresi, yayilimi, iliskili sikayet-
leri, ortaya gikaran & rahatlatan faktorler vardir

* Anjina tipik olarak sikistirici vasifta (anjina Latincede “bogma” anlamina gelir) substernal his veya basing
(hasta Levine isareti seklinde gosterebilir: kalbin lizerine yumrugunu sikica koyma) olup dakikalarca siire-
bilir ve geneye, enseye veya kollara yayilabilir.

* Tipik olarak fiziksel veya duygusal stresle ortaya gikar ve istirahat veya nitrogliserinle kaybolur, viicut hareketle-
rinden ve solunumdan etkilenmez.

« Sikayet olmaksizin ilerleyici aktivite kisitlamasi ile kendini gosterebilir veya 6zellikle kadinlarda, yaslilarda ve diay-
beti olanlarda kendisini eforla yorgunluk veya bulants hissi ile disa vurabilir.

Gaogiis agrisinin klinik siniflamasi (JACC 202178187)
Klasik karakteristikleri
1) Karakteristik siiresi ve kalitesi olan substernal gogiis agrisi
2) Fiziksel veya duygusal stresle ortaya gikar
3) Istirahat ve nitrogliserin ile kaybolur

Tanim Mevcut oln ézelliklerin #
Kardiyak (daha 6nce “tipik anjina) 3
Muhtemel kardiyak (daha énce “atipik”) 2
Non-kardiyak Oveya 1

Ateroskleroz igin major risk faktorlerini arastir: sigara iciciligi, hiperkolesterolemi, HTN, diyabet
1. Derece yakinlarinda prematir KAH igin aile dykiisii (erkeklerde <55 veya kadinlarda <65)
Diger vaskiiler yataklarda bilinen ateroskleroz (6rn. serebrovaskiiler veya periferik arter hastaligi)
Fizik muayene: agri tekrar meydana getirilemez. Ek olarak:
Vaskdiler hastalik bulgulari: karotid, renal veya femoral tifiirtimler, | periferik nabizlar, periferik vaskiler
hastaligin deri degisiklikleri, ele gelen abdominal aort anevrizmasi
ilerlemis risk faktorii bulgulari: tendon ksantomlari (ayak ve el tendonlarinda papiil veya nodiiller) veya
ksantelezma (goz kapaklarinin gevresinde cilt altinda sarimsi lipit birikimi); hipertansif retinopati
Kardiyovaskdiler hastaligin diger bulgulari: kalp yetmezligi bulgulari, Gfiirimler, perikardiyal frotman
* EKG
iskemi bulgular: siakyet sirasinda ST/T dalgasi Aleri veya siirekli non-spesifik ST/T dalgasi degisiklikleri
Eski infarkt bulgulari: Q dalgas, R dalga progresyon kaybi (PDPK), LBBB (spesifik degil)

KAH Varhgi Igin Pretest Olasiligi (%) (EH 2020:41:407)
Non-kardiyak Muhtemel kardiyak (2 . .
(s1 ;ikayeyt) sikayet) yak ( Kardiyak (3 sikayet)
Yas Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
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 igin diistik prevalansli popiilasyonlardan alinan verileri yansitir. Risk faktorlerinin varligi (sigara igme, diyabet,
hiperkolesterolemi, HTN) KAH olasiligini belirgin bigimde arttirabilir.

* Yukaridakine gore yapilan tahmine dayanarak daha sonra atilacak adimlari yonlendirecek bireysel risk
belirlenir (diger bir deyisle bilgilendirme/ikna etme & alternatif tanilar igin yeni testler vs. non-invaziv
test yapma)



bekil 3-4 Kardiyak olmayan cerrahiler igin pre-op kardiyak degerlendirmeye yaklagim (Circ 2014;130:¢278 adi makaleden uyaranmisr)

Peri-op gozlem;

l 1. Asama: Hemen cerrahi gerekiyor mu? | evet —»| postop risk siniflama
& risk faktor ydnetimi \

I

no
2. Asama: Aktif kardiyak durumlar Ameliyat dncesi ileri
« son 30 gin iginde Mi veya akiif ciddi anjina t degerlendirme; -~
« Dekompanse KY endikeyse tedavi N
« Ciddi aritmi (6rn. VT, ileri derece AVB)
« Ciddi AD veya semptomatik MD

hayir

(6rn. endoskopik, meme, goz, ylzeysel)

3. agsama: Diislik riskli cerrahi? %
evet:

|
hayir

4. Asama: Fonksiyonel kapasiteyi

degerlendir [~ evet

>4 METSs (6rn. kat merdivenlerini gikma)
+ semptom?

|

Hayir veya bilinmeyen

5. Asama: Klinik risk faktorlerini degerlendir -0 veya 1
« KAH hikayesi
+ KKY hikayesi normal
«inme veya TIA hikayesi
< instilin kullanan DM
« Bobrek yetmezligi (Cr > 2 mg/dL)
+ Major surg (thoracic, abd, supraing. vasc) Sonuglar tedaviyi Kilavuzlara|
MACE: <1 RF - <1% [-=2-» degistirecekse [~ abn/ —»| dayali

2 RFs — 6.6% farmakolojik revasku-
>3 RFs —» 11% stres testi akilc larizasyon
Or use: http:/www.riskcalculator.facs.org

Non-invaziv Test Sonucu
Yiiksek risk Orta Dereceli Risk Diisiik Risk

<4 METlik is yiikiinde asagidakilerden 1 Asagidakilerden 1 veya daha iskemi yok veya
veya daha fazlasi ile disavuran iskemi: fazlasi ile disa vuran 4-6 >7 MET’lik
* egzersiz sonrasi 23 dakikadan fazla siren  mETIiKk isyiikiinde iskemi isyiikiinde

25 derivasyonda 21 mm horizontal/ . Horizontal/downslop >1  asagidakilerle
downslop ST depresyonu veya STE mmST L e STL>1Tmm

veya iskemik EKG degisiklikleri

| Lo ) * 3-4 abnormal derivasyon veya
+ SKB'de 10 mmHg diistis veya kardiyak o Egzersiz sonrasi 1-3 dakika  * 1-2 abnormal
808t agrs! derivasyon

Preoperatif ek testler (Cic 2014,130:278; EHJ 2022:43:3826)

* Anjiyografi: vaskiiler cerrahi uygulanacak hastalarda sistematik anjiyo 2-5 yil icinde mortalitede { (jAcC
2009;54:989) yapsa da invaziv olmayan test sonuglarina dayanarak standart endikasyonlara gére anjiyo.

* oncesinde semptomlarda A veya son TTE >12 ay 6nce yapilmissa ve asagidakilerden biri varsa TTE:
KVH’nin agiklanamayan belirti ve bulgulari (6rn. dispne veya abnormal EKG)
yeni/kotiilesen KVH veya kapak hastaligi stiphesi (6rn. muayenede Gféiriim)
>orta darlik/yetmezlik
ailesel genetik kardiyomiyopati hikayesi
artmig BT-proBNP/BNP ile birlikte es zamanl dispne ve/veya periferik 6dem varsa

Koroner arter hastaligi (£H) 2022:43:3826)

« Eger miimkiinse elektif cerrahiden dnce, revaskiilarizasyon yapilmamigsa Mi'den sonra ~60 giin bekle

* PKG sonrasi: elektif cerrahiyi 230 gin ertele; yliksek iskemi riski (6rn. yakin zamanl AKS veya kompleks
PKG) varsa daha uzun siire erteleme (6rn. 23 ay) yapilmasi tercih edilir

« Koroner revaskiilarizasyon standart endikasyonlara dayali olarak yapilmalidir (6rn. AKS, refrakter semp-
tomlar, risk altindaki genis miyokard bélgesi). Elektif vaskiiler cerrahi 6ncesi, algilanan kardiyak riske
(NEJM 2004351:2795) veya dékiimante yaygin iskemiye (4/C 2009;103:897). dayali olarak yapilan koroner revas-
kiilarizasyonun 6liim veya post-op Mi riskini degistirmedigi gosterilmistir.

Kalp yetmezligi (JACC 201464:77)

» | EF (<%30) kotl sonlanimlaria iliskilidir

* Dekompanse KY, elektif cerrahi éncesi optimal olarak tedavi edilmelidir

* 30 glinliik KV olay orani: semptomatik KY > asemptomatik HFrEF > KY yok
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Kalpten cihaza dogru

Aktarma kandli

(Heartmate 3e, UpToDate ve Mulholland & Greenfield’s Surgery, 7" ed, 2021'den faydalanarak yeniden izilmistir)

Endikasyonlar

* Azalmis EF’li son dénem KY hastalarin (Evre D) tedavisinde

* Kalp nakline benzer spesifik endikasyonlar (yukaridaki kisma bakiniz, fakat LVAD tedavisi; yas, obezite, pul-
moner hipertansiyon, yakin zamanda gegirilmis malignite, sigara igiciligi veya madde kullanimi nedeniyle
nakil igin uygun olmayan segilmis hastalarda da uygulanabilir

 Tiim cihazlar kronik antikoagiilasyon kullanimini gerektirdigi igin kanama diyatezi nedeniyle antikoagiilas-
yonu tolere edemeyen hastalarda kontrendikedir.

« Ek not: Infiltratif, restriktif ya da hipertrofik kardiyomiyopatiye sekonder ileri kalp yetersizligi bulunan
hastalarda siklikla ventrikil kavitesi kiigliktlr ve bu bosluk LVAD'in giri kantilinii yerlestirmek igin
yetersizdir.

Relatif kontrendikasyonlar

* RV disfonksiyonu: LVAD sadece LV'yi destekler; fonksiyonu ciddi derecede bozulmus sag ventrikdil, artmis
dolusa uyum saglayamaz ve fonksiyonu daha da bozulabilir ve LV’yi dolduramaz.

« Ciddi bobrek yetmezligi: LVAD'si olan hastayi kabul edecek diyaliz merkezini bulmak oldukga giig (veya
imkansiz) ise bulundugu bolgeye bagli olarak rolatif kontrendikedir

* Sosyal destek kaygilari (kalp nakli igin dile getirilen kaygilara benzer bigcimde)

« Diger eslik eden hastaliklar nedeniyle beklenen émrii <1 yil

Sonlanimlar (Heartmate 3)
« Sakatlayici inme olmaksizin veya bozulmus cihazi yenilemeksizin gegen olaysiz sagkalim 2 yil igin ~%80 ve 5
yil igin ~%54 (JAMA 2022:328:1233)

Tedaviyle iliskili kaygilar

« varfarin ile antikoagtilasyona ihtiyag duyar; ASA'nin kesilmesi — trombotik olaylarda belirgin artis olmaksi-
zin cerrahi olmayan kanamada %34 | (JAMA 2023330:2171)

 Aktarma kaniiliiniin gikis bolgesinin bakimi

* Kan basinci yonetimi (akim ardyiik bagimlidir)

Komplikasyonlar

* Pompa trombozu: Heartmate 3 ile <%1,5, daha eski jenerasyon Heartmate 2 ile %14

+ inme: hem iskemik (embolik) hem de hemoraijik; 2 yil iginde %10 (sakatlayici inme %10), risk, kismen KB
kontrolii ve antikoagtilasyonun yogunluguyla iliskilidir; hedef OAB <90 mmHg, hedef INR:2,0-3,0

« Enfeksiyon: (aktarma kanili enfeksiyonu veya diger major enfeksiyonlar): 2 yil icinde %55-60

+ Gi kanama: 2 yil iginde %25; hasta/pompa arasindaki hemo-kompatibilite ile iliskilidir; edinilmis von
Willebrand faktor eksikligi (yliksek molekdl agirlikli vVWF multimerlerinin parglanmasi); pulsatil olmayan
akim (Heyde sendromunun analogu) ortaminda nazofarenks/bagirsakta AV malformasyonlarin gelisimi,
antikoagiilasyon (yukaridaki kisma tekrar bakiniz: kanama riskini { icin ASA'nin kesilmesi)



KARDIYOJENIK VE KARISIK $OK

GENEL Bakig

Tanim (Circ 2023;148:1113)

* Kan basincindan bagimsiz olarak klinik ve biyokimyasal doku/organ hipoperfiizyonuna yol acan kardiyak
bozukluk

* Hipoperfiizyon, asagidaki 6lciitlerden >1'inin karsilanmasiyla tanimlanir: idrar gikist <0.5 mL/kg/saat veya
ABY, akut hepatik hasar, laktat artisi, mental durum degisikligi, mermerimsi (mottled) cilt.

* Hemodinamik dlgiitler (opsiyonel): kardiyak indeks <2,2 ve SVR >2200.

« Daha sonra hipotansif K$ (SKB'nin <90 mmHg olarak 230 dakika stirmesi veya SKB 290 mmHg'yi
korumak i¢in vazoaktif ajanlara, MDD'ye ya da her ikisine birden ihtiyag duyulmasi) ya da normotansif
KS$ olarak alt siniflandirilir.

* Karma sok, birden fazla sok alt tipinin 6gelerini icerir (dbd. | CO + | SVR)

Kardiyojenik Sokta Primer Olarak Etkilenen Ventrikiile isaret Eden Bulgular
Sag Ventrikil Ortak Bulgular Sol Ventrikiil
Yiiksek JVP Soguk ekstremitelerde Akcigerlerde raller
Sag tarafli S; galo Kapiller dolumda gecikme Ortopne =
Trikuspit yetmezligi Siyanoz Sol tarafli S; galo 3
Periferik 6dem Eforla dispne Lateralize olmus kalp tepe atimi =7
Hepatomegali Sol kalp kaynaklr tifiiriimler =
[
=
Kardiyojenik $okun Cesitli Formlarinin Hemodinamik Profilleri =
Sok tipi RAP PCWP co SVR CcPO PAPi E
Primer sol tarafli Normal veya T 1 4 1 <0.6 =0.9
Primer sag tarafli T Normal veya ¢ 4 1 <0.6* <0.9
Biventrikiiler * 1 N\ 1 <0.6 <09

Géstergeler: JVP  RAP; akciger grafisinde pulmoner édem PCWP artsin diisiindiirir; idrar gikist (ABY yoksa) CO ile orantldir; kapiller dolumun
gecikmesi (6rn. >2-3 sn) SVR artgini diisiindirir.
*Azalmis CO'nun LV degil, RV kaynakli oldugunu yansitrr. PAPi: pulmoner arter pulsatiie indeksi. Formilller igin ‘PA Kateter izlemi’ baliimiine bakiniz.
Epidemiyoloji & etiyolojiler (Circ CQ0 2019:12:€005618; Circ 2023;148:1113)
+ Giincel KYBU bagvurularinda kardiyojenik sok ve karisik sok sirasiyla %66 ve %20 oraninda yer alir.
« Siniflandirma cergevesi: akut Mi (AMI K$), kalp yetmezligi (KY K$; akut kronik alevienme veya ilk kez), post
kardiyotomi K$, sekonder K$ (aritmi, kapak hastaligi, perikardiyal nedenler).
* K$ epidemiyolojisi
Sol tarafli: akut Mi (~%30), dekompanse iskemik KMP (~%20), dekompanse non iskemik (~%30), diger
(aritmi, kapak hastaligi vb.; ~%20)
Sag tarafli: akut PE, RV infarkt, cok ciddi PHTN.
« KS, AMi olgularinin %5-10'unda gériiliir; STEMi'de NSTEMI'ye gore yaklagik 24 kat daha olasidir.

Patofizyoloji (Circ 20031107:2998)

* Sok sarmali; yani ‘sok daha fazla soka yol agar’ durumu.

* Kompansatuvar vazokonstriksiyon & artmis kalp hizi, OAB'yi korur; ancak bu durum artmis ardyiik ve mi-
yokardiyal O, tiiketimi pahasina gerceklesir — sonugta kalp debisi azalir ve miyokardiyal iskemi artar.

* Miyokardiyal iskemi (sokun primer etiyolojisi olarak veya dustik kan basinci ve ytiksek dolum basinglari
zemininde yetersiz koroner perfiizyona sekonder olarak) — diyastolik & sistolik disfonksiyon — { kalp
debisi & T dolum basinglari — { global ve kardiyak doku perfiizyonu — T miyokardiyal iskemi.

* Konjesyon — hipoksi —
miyokardiyal iskemi T

Miyokardiyal nfarkt

Sistomik

. inflamasyon .
* Karigik sok: ¢ CO +{ SVR flamasy [ty deoncyon | Sy enon
Primer kardiyojenik sokun vazopleji veya relatif vazopleji LRty %
vy doti
ile komplike oldugu durumlarda (6rn. kardiyak arrest s M-mmmw Pulmoner konjesyon

sonrasi donem, gelismekte olan sepsis, asidoz) —

\sxsm\k wpmanayan

SVR L } portant yau ‘Kmm
Primer distribiitif sokun 6rnegin sepsise bagl miyokar- petizon ‘“""“
diyal disfonksiyon nedeniyle azalmig kalp debisi ile

komplike oldugu durumlarda sgestasen . Komparsatoar
* Doku perfiizyonu | (6rn. bagirsak) — inflamasyon
— vazodilatasyon (dbd. karisik veya vazodilator
kardiyojenik sok) — hipotansiyon — | global & kardiyak
doku perfiizyonu

Hipokseni

G

miyokardiyal
disfonksiyon.



Respiratory Mechanics

yon Sonu pliy sorunu Direng Sorunu
Manevrasi (Akim = 0)
45 ¢ ) 1 1pIP TPIP
I Normal
) 40 I Direng
cl 1
T gg PIP I 1 Direng
g Direng = I
= 25 PIP - Ppyyy 1 4 Lung
O lat .
€ 20 : Kompliyans
@ i Normal
© 15 Kompliyans =V /, T
@ 10 (Peay~PEEP) | Komlyans
5 I
1
0 PEEP
Zaman
Pik inspirasyon sirasinda yapilan dinamik 8lgiimdiir; basing hedefli modda ayarlanir (= PEEP
inspiratuvar + inspiratuvar basing destegi).

basing (PiP)  Hava yolu direnci ile akciger/gogiis duvari kompliansi tarafindan belirlenir.
PIP * olup P, * degilse — hava yolu direncinde artis vardir (6rn. bronkospazm, tikag/
sekresyon birikimi).
PIP 1 ve Py, Tise — asagida agiklamalara bakiniz
PIP | ise = hava yolu direncinde azalma veya sistemde hava kagag olabilir

Plato Alamin sifira esit oldugu, inspirasyon sonundaki statik 6lgiimdiir. Solunum sistemi kompli-
basinc yans! tarafindan belirlenir (akim olmadig; igin direng faktor degildir).
(Poiae) P = | lakciger veya gégiis duvar kompliyansinda, | (8rn. pnémotoraks, pulmoner
Sdem, pnémoni, atelektazi), T PEEP veya oto PEEP T
P <30 cm H,0, barotravmayi azaltir (bunu saglamak icin VT |, veya kompliyans 1 [6r.
ditirez ile]).

MEKANIK
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Tetikleyici V7 ile solunum sistemi kompliansinin oranidir; Py, — PEEP olarak hesaplanir.
basing (AP) ARDS'de artmig AP, mortalite ile iliskilidir. Ideal olarak <15-20 cm H,O olmasi hedefle-
nir, ancak tizerinde uzlagilan kesin bir esik yoktur (NgM 2015372:747).

Akciger V7 / (Pye — PEEP) [normal deger >60]
kompliyansi

Havayolu PIP — Ppm [normal deger <10]
direnci

Ventilatére bagh hastada akut kétiilesme (genellikle PiP artisi ile ortaya gikar)
* PIP artisina yanit olarak: Hastayi ventilatérden ayir, ambu ile ventile et, oskiiltasyon yap, aspirasyon uygula,
akciger grafisi (CXR) ve AKG'sini kontrol et.

Sekil 5-5 Ventilatdre bagli hastada akut kétillesmeye yaklagim

(—azalmlg — PIP —normalj
'

Artmis (6rn. >40)

Hava kagagi * PE
VAzalmig Toraks disgl slireg
havayolu direnci / [ N
normal Artmis (6rn. >30)
1 havayolu direnci =PIP-P,  [nl<10] lakciger kompliansi = - [nl >60]
bronkospazm asenkron soluma P ~PEEP
sekresyonlar oto-PEEP
aspirasyon pnémotoraks, Sag ana brons entlibasyonu
ventilator borusu sorunlar atelektazi, pnémoni, pulmoner 6dem
PE

(Marino PL. The ICU Book, 4™ ed, 2014 adli eserden uyarlanmistr.

Ventilator disenkronizasyon durumu (inten Care Med Exp 2019;7:43)

* Bulgular arasinda, “bagimli” degiskende belirgin soluk soluga varyasyon bulunabilir; yani voltim hedefli ven-
tilasyonda basing dalga formu, basing hedefli ventilasyonda akim dalga formu.

« Etkisiz hasta eforlari (6rn. tetikleme ok yliksekse, oto PEEP varsa, hasta ¢ok zayifsa) ventilator destekli bir
soluk tetiklenmeden basing veya akimda kiiglik degisiklikler seklinde goriilebilir.

* Akim yetersizligi (yani akimin hastanin talebini kargilamamast), inspiratuvar basing egrisinde “ige ¢okiik”
goriiniim ile kendini gosterebilir.

« Cift tetikleme, ekspirasyon olmadan ardisik 2 soluk seklinde ortaya gikar ve su nedenlere bagli olabilir:
yetersiz inspiratuvar siire, tetikleme esiginin gok diistik olmasina karsin solunumsal olmayan kaynaklar-
dan ototetikleme (6r. kardiyak siklus, IABP, ventilator devresinde su olmasi), gliglii hasta eforuna karsi
yetersiz ventilator destegi.




AORT DARLIGI

Etiyoloji

« Kalsifik: 70 yas tizerindeki hastalarda baskin nedendir; HT, T2DM, 1 LDL-C, 1 Lp(a), SDBY ile iligkilidir

* Konjenital (yani, erken kalsifikasyonlu bikiispit AoV [ikb]): 70 yas alti hastalarin %50’sinde nedendir,
%20-40’inda aortopati ile iliskilidir

* Romatizmal kalp hastahgi (AD genellikle AY ve mitral kapak hastalig ile birliktedir)

* AD’ligini taklit eden durumlar: subvalviiler obstriiksiyon (HOKMP, subaortik membran) veya supravalviiler
stenoz

Klinik bulgular (genellikle AKA'nin <1 cm? oldugunu veya eslik eden KAH oldugunu gosterir)

* LV lzerinde basing yliku, konsantrik hipertrofiye yol acar

* Angina: T O, talebi (hipertrofi) + 1 O, arzi ({ koroner perfiizyon basinci) = KAH

* Senkop (egzersizle): sabit CO ile periferik vazodilatasyon — I OAB — | serebral perfiizyon

« Kalp yetersizligi: cikis obstriiksiyonu + basing yiikii ile diyastolik disfonksiyon — pulmoner 6dem; 6zellikle *
KH/AF durumunda (4 LV dolumu); uzamis afterload uyumsuzlugu (veya KAH'li hastalarda Mi) ile 4 LVEF

+ Edinilmis VWF hastalig (siddetli AD’nin ~%20’si): VWF yikimi; Gi angiodisplazi

* Dogal seyir: erken evrelerde genellikle yavas progresyon, pik hiz T 0,3 m/s, ortalama gradiyent artisi ~10
mmHg/yill ve AKA 1T ~0,15 cm?/yil, ancak degiskenlik gosterir (Circ 1997.952262). AKA 1,0’a yaklastikca,
gradiyent AKA'nin karesiyle ters orantili oldugundan semptomlar hizla gelisebilir. Semptomlar
bagladiktan sonra ortalama sagkalim: anjina = 5 yil; senkop = 3 yil; KY =2 yil

Fizik muayene

* Sag ust sternal sinirda midsistolik crescendo-decrescendo Ufiiriim, kaba, karotislere (R > L) ve
apekse yayilir (apekste daha holosistolik ve daha tiz duyulur = Gallavardin etkisi)

Provokatif manevralar: stenotik kapaktan akim 7 ile tfiirim 1 ve bu
nedenle pasif bacak kaldirma ile 1 ayakta durma ve Valsalva ile ¢

Buna karsilik, dinamik gikis obstriiksiyonu (HOKMP)

EKG

bacak kaldirma ile |, ayakta durma ve Valsalva ile 150:
* VEA sonrasi daha giir (post-ekstrasistolik artis) 130
« S1 sonrasi ejeksiyon kligi bazen bikiispit AoV olan hastalarda ’:':61 110 W
duyulur € ool
* Darligin ciddiyeti # tifiriim siddeti E ] "
« Ciddi darlik bulgulari: geg zirve yapan iifiiriim; paradoksik S, g 707
ayrilmasi veya A,'nin duyulmamasi; kiiglik ve gecikmis karotis & %07
nabzi (“pulsus parvus et tardus”), ancak yasllarda glvenilir 30
degildir; LV vurusunun ele gelmesi; S, @ (bazen palpe edilebilir) 10
Tani amagh tetkikler Zaman
* EKG: LVH, LAE, LBBB, AF (hastaligin geg evrelerinde) goriilebilir Kalp
« Akciger grafisi: kardiyomegali, AoV kalsifikasyonu, poststenotik seslerl |"|||||||"|
¢ikan aort dilatasyonu, pulmoner 6dem St S2

* Eko: kapak morfolojisi ve hemodinamiyi degerlendirmek igin

Akim hizlari, modifiye Bernoulli esitligi (AP = 4v2) kullanilarak basing
gradiyentini (V) hesaplamak igin kullanilir

AKA, stireklilik prensibi ile hesaplanir (semaya bak). i )
Hesaplanan AKA'nin dogrulugu sunlara baglidir: Quor  @av
(1) LVOT capinin (A,) dogru &lgimii ve
(2) pik hizlarin dogru &lglimi (yani V; ve V; igin eksen
tizerinde spektral Doppler).

Doppler akim indeksi (Dimensionless index, DI: LVOT igindeki akimin M A
AoV'den gegen akima orani), A= hate
LVOT capi 6lgliminiin hatali veya klinik olarak uyumsuz olabilecegi durumlarda siddetin ek bir belirtecidir.

Eslik eden siddetli AY varsa: artmig akim nedeniyle hiz ve V tipikten daha yiiksek olabilir; AKA
hesaplamasi ve DI gegerlidir.

Eslik eden siddetli MY varsa: azalmig akim nedeniyle hiz ve V tipikten daha dustik olabilir; AKA
hesaplamasi ve DI gegerlidir.

« Kardiyak kateterizasyon: genellikle KAH'y1 dislamak igin yapilir (kalsifik AD’nin ~1/2’sinde); muayene
ile eko arasinda uyumsuzluk varsa hemodinamik degerlendirme icin: AoV (izerindeki basing gradiyentini
(V) 6lg, AKA'yi hesapla (orta veya siddetli AY varsa oldugundan diistik hesaplanir)

* Diisiik alkim, diisiik gradiyent (DADG) ciddi AD: SV indeksi <35 ml/m? ve ortalama V <40
mmHg. LVEF <50% durumunda “klasik”; LVEF 250% olup kiiglik, kalin LV ile birlikte oldugunda
“paradoksal”

* Klasik DADG: Azalmis EF, AD'ye (basing ylikii) veya miyokardiyal bir siirece (KAH vb.) bagli olabilir.
Bunun aksine, AD’nin siddeti, distik akim — diisiik kapak agilimi nedeniyle oldugundan fazla lciilebilir.
Dobutamin yiiklemesi ile eko (veya kateter) yapilmasi ile ayirt edebilir:

(Pathophysiology of Heart Disease
7th ed, 2021)
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« Ortalama boydan belirgin sekilde kisa ya da uzun hastalarda, capin VYA'ya gére indekslenmesi (ASI) veya
boya gore indekslenmesi (AHI) ya da kesitsel alanin boya oranlanmasi énerilir

* Kontrasth BT, tiim aort anevrizmalari iin hizli, noninvaziv ve yiiksek duyarlilik—6zgtillik saglar

* TTE/TEE degerlendirmesinde TTE 6zellikle aort kokii ve proksimal aort igin en yararli iken, TEE torasik
aortun diger segmentlerini goriintiileyebilir

* MRG,TAAda aort kokii goriintilemesi igin BT'ye tercih edilir; AAA igin de degerlidir ancak zaman alicidir;
kontrastsiz “black blood” MRG aort duvarini degerlendirmede kullanilir

* Genisletilmis goriintiilemede, aort bulgularina gére KAH, PAH ve diger bolgelerdeki anevrizmalar
agisindan tarama yapilmalidir; TAA, AAA ile iliskilidir (yaklagik %25 oraninda) ve intrakraniyal anevrizma
ile de birliktelik gosterebilir; bu nedenle pan-aortik gériintiileme * intrakraniyal gériintiileme yapilmali-
dir; izole AAA (TAA olmadan) popliteal anevrizmalarla iliskilidir; bu nedenle popliteal arterler dikkatle
muayene edilmeli ve anormal ise gorintiilenmelidir.

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

TAA
Sporadik Pathojen{k geni o/m_aksrzm Kalitsal (sendromik ve sendromik Bikiispit aort kapak (BAV)
aile hikayesi olmayan)
TTE; baslangigta & 6. ayda aksiyal goriintileme Kok ve asendan aortun gapi
Gap & stabiliteye bagli olarak 6-24 ayda Stabil ise yillik. Kalan aortu ve morfolojsi net degilse

TTE, BT veya MRG yapilir.

bir. Aile 6ykisti olanlarda, komplikasyonun  degerlendirmek icin baslangicta BT/ Genelikle yilik & dmiir

tipi ve zamanlamasina (dbd. diseksiyon MRGyi diistintin (6zellikle LDS'de).

sirasindaki gap) gore yonlendir Ameliyattan sonra, MRG/BT 2 yil boyu takip gerekir.; cerrahi
igin yilik —> stabil ise her 2 yilda bir sonrasinda bile.
AAA
3,0-39cm 4,0-4,4 2 veya 4,9 8 245Q veya 2500 Cap belirsizse veya onanm
planlaniyorsa
3 yilda bir USG Yilda bir USG 6 ayda bir USG BTA

* Endovaskiler onarim yapilan hastalarda greft iliskili kagak agisindan ve anevrizmanin stabilitesini belgelemek
icin uzun dénem izlem gereklidir. Takip uyumu hasta seciminde énemli bir faktordir.

Komplikasyonlar (j V Surg 2021;161:498)
* Agri: kemirici tarzda gogus, sirt veya karin agrisi; yeni baslayan veya kétiilesen agri riiptiirli distindiirebilir
« Ruptir
hastanede olanlarda bile %30-50 mortalite ile en ciddi komplikasyondur
risk cap, kadin cinsiyet, aktif sigara icimi ve hipertansiyon ile artar
TAA: <6 cmise yilda ~%2,5, >6 cm ise yilda ~%7; AAA: <5 cm ise yilda ~%1, 5-5,9 cm ise yilda ~%6,5
ruptr genellikle siddetli stirekli agri ve hemorajik sok ile ortaya gikar; 24 saatte mortalite ~%80
* Aort yetmezligi (TAA) ve KY, akut aort sendromlari (ikb)
* Tromboembolik iskemik olaylar (6rn. SSS, viseral organlar, ekstremiteler)
* Komsu yapilara basi (6rn. SVC, trakea, 6zofagus, laringeal sinir)

Tibbi tedavi ilkeleri (Cic 2006,113:e463; 2008,117:1883; 2010;121:1544 & e266)
Kardiyovaskdiler riskin azaltiimasi igin genellikle antiplatelet monoterapi kullanilir (ateroskleroz, AAA ile)
Embolik risk diisiik oldugundan, mural trombiis mevcut olsa bile genellikle anticoagiilasyon kullaniimaz
Amag, risk faktorlerini degistirerek rlptiirii dnlemektir (hastaneye varis dncesi mortalitesi %50)
Sigara icmeyi birakma: Sigara igmek genisleme hizinin artmasi ile iligkilidir (Circ 2004,110:16)
Statin: 6zellikle ateroskleroz varsa; oliim & felci azaltr, genislemeyi azaltip azaltmadigi ? () vasc Surg
2018,68:392)
tolere ediliyorsa SKB 100-120 mmHg hedeflenir (KB >130/80 ise tedavi)
BB (¥ dP/dt) | anevrizma blylimesi (NE/M 1994330:1335)
ACEI, yirtilma riskinde azalma ile iligkilendirilmis (Lancet 2006:368:659)
ARB, Marfan'da biiylime hizini 4 (NE/M 2008;358:2787; Lancet 2019;394:2263)
BB ve ARB, Marfan’li ocuk ve geng yetiskinlerde aort koki biiylime hizinda benzer (NEjM 2014:371:2061),
ancak veriler karisik (EH) 2015:362160)
Non-Marfan/genetik AAA igin 6zel terapétik hedeflerin (6rn. ARB) sadece KB'yi diigtirmenin Stesinde
faydali olup olmadig belirsiz (8 Surg 2015;102:1480)
Orta diizeyde kardiyovaskiiler egzersiz uygun, ancak ani aktiviteler/valsava manevrasi gerektiren egzersiz-
lerden kaginilmali (6rn. agir kaldirma)
* Florokinolonlardan kaginilabilir; doksisiklin genisleme hizinda diistis yapmaz ( jamA 2020323:2029)

Girisim endikasyonlari (Circ 2022:146:24; Ann Thorac Surg 2018;106:1095)

« Aile hikayesi, viicut 6lclleri, cinsiyet, anatomi, cerrahi riskine gére bireysellestirin. Sonuglar, kurumdaki
hacim/yetenek ile iligkilidir. Multidisipliner aorta ekibi 6nerilir.

* Gikan aort igin cerrahi yaklasim; kak igin uygun/uygulanabilir ise kapak koruyucu cerrahi. inen aort icin,
anatominin uygun olmadigi durumlar harig, TEVAR'I (sol subklavyenin revaskiilarizasyonu dahil) diistin.
AAA icin, anatomi uygun ve takip konusunda endise yoksa EVAR uygulanabilir.

* VQI perioperatif mortalite skorunu degerlendirin (J Vosc Surg 2018:67:2)

* Mortalite igin risk faktorleri sunlardir: islem (agik onarim, suprarenal klempleme) ve hasta (yas, kadin cinsiyet,
kalp hastaligi, KOAH, KBY, serebrovaskiiler hastalik, biiylk anevrizma)



Hasta & Klinik Durum
Diistik risk tibbi durum, giintibirlik cerrahi
& <40 yas

21 risk faktor)

Yiiksek riskli tibbi durum (hastanede yatan,
yogun bakim, kanser)

Diisiik riskli cerrahi (mindr cerrahi)

Orta riskli cerrahi (6rn. biyiik torasik veya
abdominal cerrahi, travma, ileri yas, uzun
sireli immobilizasyon, VTE veya trombofili
Oykust)

den fazla risk faktori), inme & IKK

Ortopedik cerrahi

COVID-19
(J Thromb Haemost 20221202214
Chest 2022162:213)

Orta riskli tibbi durum (hastanede yatmakta,

Yiiksek riskli ortopedik olmayan cerrahi (bir-

Tromboprofilaksi (Blood Adv 20182:3198 & 2021,5:927)

Profilaksi
Early, aggressive ambulation + mechanical

LMWH veya UFH (bobrek yetmezligi varsa) veya fondaparinuks
(HIT @ ise).

Yiiksek kanama riski varsa mekanik profilaksi, ancak kanama riski
kabul edilebilir oldugunda farmakolojik profilaksiye geg.
Farmakolojik yéntem mekanik yonteme gére tercih edilir, ancak
kanama & trombotik risklere gore kisisellestirilebilir.

Mekanik profilaksi

Diisiik kanama riski varsa: LMWH veya subkiitan UFH (kanser
varsa),

LMWH UFH'ye tercih edilir.

Yiiksek kanama riski varsa: mekanik profilaksi

[LMWH veya subkiitan UFH] + mekanik profilaksi

Litik tedavi almig inme hastalari igin: dnce mekanik ve 24 saat

~ sonra farmakolojik ekle

IKK hastalari icin, kanama stabilize olana kadar sadece mekanik,
daha sonra farmakolojik ekle

LMWH veya DOAK (veya fondaparinuks, UFH veya varfarin [INR
2-3]) + mekanik profilaksi. Farmakolojik tedavi cerrahiden 24—
12 saat sonra baslatimali ve kala icin 35 giine kadar, diz icin 10-14
giine kadar devam ettirilmelidir. Eger dustik risk varsa, ASA'nin fay-
dasi LMWH'ye benzerdir (NEJM 2023;388:203); ~5 gtinlik LMWH
tedavisinden sonra dustin.

Kritik olmayan bakim: profilaktik LMWH

Kritik bakim: profilaktik veya tedavi dozunun '4’si;

trombotik riski 4 igin tam doz ama 1 kanama

Taburculuk sonrasi: yiiksek trombotik & diisiik kanama riski varsa

730 glin

UFH igin, glinde iki veya tig kez subkiitan 5000 U. Enoksaparin igin, en yiiksek riskli hastalarda giinde iki kez 30 mg veya orta risk veya spinal/epidural
anestezi igin giinde 40 mg. Dalteparin glinde bir kez 5000 U. LWMH kullaniliyorsa, enoksaparin dozu CrCl <30 ml/dak igin glinde bir kez seklinde
ayarlanmali, VKi >40 ise doz %30 arttirimali (Ann Pharmacother 2009;43:1064). Siddetli bobrek yetmezligi veya asirt viicut agirligi olanlar igin UFH
diistintilmeli. Fondaparinux giinde bir kez subkiitan 2,5 mg. Rivaroksaban igin 10 mg/gin, apiksaban 2,5 mg/giin, edoksaban 30 mg/giin, dabigatran

post-op 110 mg ve ardindan 220 mg/gin.

Klinik bulgular—DVT

* Baldir agrisi, sislik (etkilenmeyen tarafa gére >3 cm,; en faydali bulgu!), venéz distansiyon, eritem, sicaklik,
hassasiyet, palpe edilebilen damar trasesi, ® Homan belirtisi (dorsifleksiyon sirasinda baldir agrisi,
<%5'inde gordiliir, dolayisiyla kullanimi sinirlidir)

« Ust ekstremite: kol ve el sisligi, hassasiyet, sicaklik. Ust ekstremite kateterleri, torasik ¢ikis sendromu,
kanser varsa akla getirin. Alt ekstremite DVT’sinden daha az yaygindir.

* Phlegmasia cerulea dolens: nadir, biiyiik proksimal DVT — durgun kan — 6dem, siyanoz, agri, kompartman
sendromu — uzvun kaybina veya dliime yol agabilir

* Semptomatik DVT’si olan hastalarin %50’sinde asemptomatik PE vardir

* Popliteal (Baker) kisti: diz patolojisi ile iligkilidir, baldir agrisina yol agabilir ve popliteal venin sikismasi

nedeniyle DVT gelisimine sebep olabilir

Klinik Degisken

* Tiim bacakta sislik
tiiberkdillerin 10 cm agagisinda)
* Eski DVT hikayesi

* Enazindan DVT kadar olasi alternatif tani

Skor <0
Distik olasilik (%5)

DVT igin Modifiye Wells Pretest Olasilik Skorlamasi (j442006295199)

« Aktif kanser (tedavi devam ediyor veya son 6 ay icinde veya palyatif)

« Alt ekstremitelerde paralizi, parezi veya yakin zamanda hareketsizlik

* Yakin zamanda 23 giin yatakta yatmak veya son 12 hafta iginde biyik cerrahi
* Derin ven sistemi boyunca lokalize hassasiyet

« Etkilenen baldir, asemptomatik baldirdan >3 cm daha blyik (tibial

+ Sadece semptomlu bacakta gode birakan 6dem 1
+ Kollateral yiizeyel damarlar (varisle ilgisi olmayan) 1
1

Pretest Olasilik Degerlendirmesi

Orta derece olasilik (%17)

Puan skoru

-2

Skor 23
Yiiksek olasilik (%53)

Skor 1 veya 2

« Ust ekstremitedeki DVT icin, venoz kateter, lokal agri ve tek tarafli 6dem icin +1 puan, alternatif tani varsa

—1 puan. <1 = olasi degil; 22 = olasi. Olasi veya olasi degil ama anormal D-dimer varsa USG  (Annals

2014,160:451).
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AV nodal reentran tasikardi (AVNRT)

AV digiimiindeki ift yolak varligi nedeniyle ortaya gikar: yavas iletim yapan, ancak kisa bir refrakter
doneme sahip olan yavas yolak ve genellikle daha hizli iletim hizina sahip, ancak daha uzun bir refrakter
donemi olan hizl yolak.

* Normalde, yukaridan gelen uyarilar (6rn. sinlis atimi) hizli yol tizerinden iletilir. Hizli yol (izerinden giden
uyari 6nce distal ortak yola ulagir ve His demetinden asagiya dogru iletimine devam eder. Yavas yol lize-
rinden ilerleyen iletim, distal ortak yolun refrakter halde bulur.

* Buna karsilik, atriyal erken bir atim, hizli yolun uzun refrakter ddnemi olmasi nedeniyle refrakter oldugu
zamana denk gelir. Dolaysiyla atriyal erken atim yavas yol izerinden iletilir. Bu uyari distal ortak yola ulag-
tginda, hizl yol toparlanmis olur ve uyari sadece His demeti (izerinden asagiya dogru degil, ayni zamanda
hizli yol (izerinden yukariya da iletilebilir. Uyari daha sonra tekrar yavas yol (izerinden asagiya inerek
reentran bir déngii olusturur.

« Tipik (daha yaygin): elektriksel uyarinin yavas yoldan asagi — hizli yoldan yukari gittigi reentran devre; hizli
yolun iletim hizina bagli olarak RP’si kisa/ RP’si olmayan tasikardisi (yani, retrograd P dalgasi QRS icinde
gomiilli vaziyette veya hemen sonra gikinti yapmis)

* Atipik (daha az yaygin): elektriksel uyarinin hizli yoldan asagi — yavas yoldan yukari gittigi reentran devre;
uzun RP’li tagikardi

Sekil 8-1 AVNRT mekanizmasi

Normal Siniis Atriyal Erken
Atimi Atim
Atriyum
AVN Yavas Hizh
yolak yolak
His demeti

SVT Tipinin Tanimlanmasi (JAmA 2024:331:601)
Baslangici  Ani baslangig/sonlanma, sinis tasikardisine karst delil olusturur

Hizi Cogu durumda 140 ila 250 atim/dk arasinda degisebilecegi igin tanisal degil, ama: ST genellikle
<150;
AFL genellikle 2:1 ile iletir — vent. hiz 150; AVNRT & AVRT genellikle >150

Ritim Diizensiz — AF, degisken bloklu ise AFL veya MAT

QRS'den 6nce (dbd. uzun RP): ST (morfoloji = sinis),
AT (morfoloji siniisden farkli olabilir),
MAT (23 morfoloji), PJRT, atipik AVNRT

Hicbiri (dbd. P dalgasi QRS'in son kisminda gémiilii veya onu sekillendiriyor:
AVNRT, kiiglik dalgali AF

P dalgas

QRS'den sonra (dbd. kisa RP): tipik AVNRT, AVRT

AVRT (RP’nin >100 ms olmasi AVRT lehine)

Fibrilasyon: AF

Testere disi goriintimlii “F” dalgasi (en iyi inferior derivasyonlarda & V1'de gériiliir): AFL
Vagal Genellikle ST, AF, AFL, AT ritimlerinde gorilen kalp hizinin yavaslamasidir, oysa reentran ritimlerde
uyariya (AVNRT, AVRT) ani olarak sonlanabilir (klasik olarak son QRS'ten sonra P dalgasiyla) veya yanit
veya vermeyebilir. Nadiren AT de sonlanabilir.
adenozine AFL & AF — T AV blok seviyesi T — 'F' dalgalari veya fibrilasyon agiga gikar
yaniti

Kisa RP: P dalgasi, 6nceki QRS'e sonraki QRS'den daha yakin (RP<PR). Uzun RP: P dalgasi, 6nceki QRS'den daha gok sonraki QRS'e yakin (PR<RP)



VT vs. ABERAN iLETIiLI SVT

Etiyolojiler (Lancet 2012380:1520)
* Ventrikiiler tasikardi (VT, ikb.): genel poplilasyonda gériilen genis kompleksli tasikardilerin (GKT)
%80'ini olusturur
Monomorfik: Tiim atimlar benzerdir
RBBB tipi: V;'de cogunlukla yukari yonli QRS
LBBB tipi: V,'de cogunlukla agag yonlii QRS
Polimorfik: QRS morfolojisi ve/veya aksi atimdan atima degisir
« Aberran iletili SVT: ya sabit BBB, hiza bagli gelisen BBB (genellikle RBBB), aksesuar yol tizerinden iletim
ya da atriyal vuru tarafindan tetiklenmis ventrikiiler pacing

VT lehine olan tanisal ipuglari (aksi kanitlanana kadar VT varsayilir)

Eski Mi, KKY veya LV disfonksiyonu, GKT’nin VT oldugunu gésteren en iyi belirleyicilerdir (%90)
(Am | Med 1998:84:53)

* Hemodinamik durum ve hiz, VT’yi SVT'den giivenilir sekilde ayiramaz

* Belirgin bigimde diizensizce diizensiz genig kompleksli ritim PMVT, aberran iletili AF veya pre-eksitasyon
distindurir

* QRS morfolojisi, siniis ritmindeki QRS morfolojisine ne kadar benziyorsa, SVT olma olasiligi o kadar yiiksektir

* VT lehine olan bes EKG &zelligi asagida listelenmistir (Circ 1991:83:1649; EH) 200728:589)

* AV disosiasyon: bagimsiz P dalgalari, capture (supraventrikiiler uyari gegici olarak ventrikdilleri yakalar ve dar
QRS kompleksi olusturur) veya fiizyon atimlari (supraventrikiiler ve ventrikiler uyarilar gakisarak hibrit QRS
kompleksi olusturur) VT'yi kanitlar. Fizik muayene bulgulari bu bulgularla korelasyon gosterir: degisken S; ve
JVP'de Cannon a dalgalari
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Ust panel (Electrophysiology: The Basics, 2009'den uyar\anml§tlr) bagimsiz P dalgalarini (oklar) gosterir. A\l panel (Marriott’s Practical Electro-
cardiography, 13. baski, 2020'den uyarlanmistir) capture (oklar) & fiizyon atimlarini (*) gsterir.
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* Cok genis QRS (>140 ms RBBB tipinde veya >160 ms LBBB tipinde)

 Asiri aks sapmasi; RBBB tipinde LAD; LBBB tipinde RAD; aks degisimi >40°; aVR'de QRS kompleksinin
baslangig kisminda R dalgasi bulunmasi (uyarinin SVT igin beklenildigi gibi dogal iletim sisteminden uzak-
lasmak yerine dogal iletim sistemine dogru hareket ettigini gosterir)

« BBB icin atipik QRS morfolojisi

]

Herhangi bir prekordiyal derivasyonda R'nin baslangicindan S qukurunun ug noktasina kadar olan araligin >100 ms
olmasi ve R dalgas, S'den daha genisse
Bunlar yoksa, asagidaki morfoloji kriterlerine gegin.

LBBB tipi RBBB tipi
r240msn Soldaki pik
noktasi daha
uzun (veya R yok)

Vi centikli S
(Josephson
bulgusu)
Q dalgasi
V, varhgi r<S

* Konkordans (tiim prekordiyal derivasyonlarda ayni desenli/ayni yonlii QRS; RS kompleksleri yok)
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Pozitif konkordans (Aritmilerin Elektrofizyolojisi, 2. baski, 2020)
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Sekil 9-2 VSD
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(Pathophysiology of Heart Disease, 7th ed, 2021 adl eserden uyarlanmistir)

Klinik bulgular

* PHT

* LV yetmezligi

* Endokardit

 Aort veya trikiispit kapak disfonksiyonu

Tanisal calismalar

* Muayene
LV vurusu hiperkinetik ve laterale yer degistirmis
sol sternum kenarinda holesistolik tfiiriim + ele gelen Ufiirim (ytiksek = kiiglik VSD)
AoV altinda ise ve AY'ye neden oluyorsa diyastolik dekresendo iifiir(im
mitral kapak iizerinden geri donen kan akimindaki artis nedeniyle mid-diyastolik apikal akim Gftirimd,
pulmoner HTN gelisirse, ele gelen RV vurusu ve giigli P, olabilir

* CXR: belirgin PA & artmis pulmoner vaskiilarite

* EKG: LAE & LVH; onarimdan sonra RBBB, AV tam blok riski

* Eko: VSD

* Kateterizasyon: SVC'den RV'ye gegerken O, satiirasyonunda ani artis (>%7) (RA satiirasyonlari genellikle
TY/VSD akimiyla kontamine olur); santin yonii ve blyukligl, PVR degerlendirmesi (not: PVR hesapla-
mast igin Qp gerekir, ¢linkii PVR = AP/Qp)

Tedavi (kapatma)

* LV dilatasyonu varsa, Qp/Qs degeri 21,5:1 ise ve hafif diizeyden daha fazla PHTN yoksa (PASB, SKB’nin
%50'sinden az ve PVR <1/3 SVR) varsa kapatilir. Orta dereceli PHT varsa (PASB %5067 SBP ve PVR
1/3-2/3 SVR) kapatma diistinilebilir. Siddetli PHT'de (PASB veya PVR >2/3 sistemik basing) veya
Qp:Qs <0,9:1 (sagdan sola sant) ise kapatiimaz.

« Katiilesen AY (VSD ile iliskili) varsa kapatmak mantiklidir

« izole, komplikasyonsuz kas VSD'leri ve bazi membranéz VSD'ler icin perkiitan secenek vardir

* Ml sonrasi gelismisse, iyilesen miyokard nedeniyle perkiitan kapama tedavisi komplekstir. Post-Mi VSD tipik
olarak 6zel ayri bir yama onarimi gerektirir.

* Sagdan sola sant olmadig stirece endokardit profilaksisi, nerilmez (Eisenmenger)



Biyik ARTERLERIN DEKSTRO-TRANsPoOZisYONU (BAT)

Patoloji
* Ventrikiiloarteriyel diskordans ile atriyoventrikiiler konkordans
* Aort, RV'den saga ve 6ne dogru gikar
* PA, LV'den gikar
* %45 VSD, %25 LVOT obstriiksiyonu, %5 koarktasyon ile iliskilidir; siklikla es zamanli anormal koroner
arterler vardir.
Fizyopatoloji
« Birbirine paralel 2 dolagim olusturur
Oksijenden fakir kan, RV tarafindan (BAT de sistemik ventrikdl olarak gorev yapar) aortaya pompalanir ve
viicudu dolasip vena kava yoluyla RA'ya geri doner
Oksijenlenmis kan, LV tarafindan PA’'ya pompalanir ve pulmoner venler yoluyla akcigerlerden LA'ya doner
e .. Bebegin yasamini siirdiirebilmesi igin dolagimlarin karismasi (dbd, sant: ASD, VSD, PDA) gereklidir

Sekil 9-6 D-TGA. Soldaki semada bagimsiz dolasimlar gosterilir (yasamla bagdasmaz) ve
sagda baglangicta hayatta kalmayi saglayan az miktarda karisim gosterir.

Klinik belirtiler (onarimsiz)
« Siyanoz

Tanisal calismalar (onarimsiz)
* Muayene
sidetli S, (PHTN olmadig stirece siddetli anterior yerlesimli aort kapak kapanisi nedeniyle genellikle P,
duyulmaz) gézle goriilebilen RV vurusu
olabilir: VSD varsa VSD’den kaynaklanan tfiiriim; RVOT obstriiksiyonu varsa ele gelen sistolik tftirim
* EKG: RAD ve RVH (RV sistemik ventrikiil igin)
* CXR: dar mediastinal golgeyle birlikte genislemis, yumurta seklinde siluet

BAT Onarimi

* PDA'y1 PGE ile agik tutun; balon septostomiyle (Rashkind) ASD olusturun, erken arteriyel switch operas-

yonu (asaglya bakiniz)

* Atrial switch (Yama ile yapildiysa Mustard, nativ atriyal doku kullanildiysa Senning):

Fizyolojik onarim; kani yonlendirmek icin atriyum iginde intrakardiyak yol (baffle) olusturulur

SVC ve IVC (izerinden dénen sistemik vendz kan mitral kapaktan LV'ye yonlendirilir, ardindan PA tzerin-
den akcigerlere pompalanir

Pulmoner venéz kan TV tizerinden RV'ye yonlendirilir, ardindan aorta tizerinden viicuda pompalanir

* Rastelli: Orta-buyiik VSD durumunda, RV PA'ya harici bir kondiiit araciligiyla baglanir. VSD araciligiyla
LVOT akisi aortaya yonlendirilir (VSD kullanilarak LV-Ao akimi geri kazanilir).

Arteriyel switch (diger adiyla Jatene): ik olarak 1975 yilinda yapilmistir; ~1990 civarinda tercih edilen
yaklasim olarak benimsenmistir. Anatomik onarim: Ao ve PA'nin kesilmesi ve degistirilmesi, genellikle
“LeCompte” manevrasi ile (daha distaldeki MPA'yr Ao'nun anterioruna getirip LPA ve RPA'yi aortanin
lizerine gelecek sekilde yerlestirerek).

Sekil 9-7 BAT'nin cerrahi tamir yontemleri

Superior

Anterior

Mustard/Senning Rastelli Arterial Switch
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5 M-mod echokardiyografi. A: M-mod referans gizgisi, parasternal uzun eksenli 2D ekokardiyografi
rehberliginde kalbin farkli seviyelerine (1, ventrikil; 2, mitral kapak; 3, aort kapag seviyesi) yerlestirilir. B-D:
Sirasiyla mid-ventrikiiler (B), mitral kapak (C) ve aort kapak seviyelerindeki (D) temsilt normal M-mod
ekokardiyogramlar. B: EDd ve ESd, sirasiyla sol ventrikiilin (LV) sistol sonu ve diyastol sonu boyutlaridir.

C: On mitral yapragin M-mod ekokardiyogrami: A, atriyal sistol ile ge¢ agiimanin zirvesi; C, mitral kapagin
kapanis; D, mitral kapak agilmadan 6nce sistol sonu; E, erken agilma zirvesi; F, diyastol ortasinda kapanis. D:
Cift uglu ok, sistol sonundaki sol atriyumun (LA) boyutunu gésterir. Ao, aort; AV, aort kapag; LA, sol atriyum;
LV, sol ventrikil; PW, posterior duvar; RV, sag ventrikiil; RVOT, sag ventrikil gikis yolu; VS, ventrikiler
septum. (Oh JK, Kane GC, Seward JB, Tajik AJ. The Echo Manual, 4th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2018 adli eserden).
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Doppllersieamasi=f=ffdo
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fo= iletilen frekans

fr= Yansiyan frekans

v= Eritrositlerin hizi

€= Ultrasonun kandaki hizi

6 Doppler ve Renkli Akim Gériintiilleme Ust sol: Doppler
etkisi. Ust sag: aort stenozu (AD) ve aort yetersizligi (AY)
olan bir hastadan siirekli dalga Doppler spektrumlari. Probdan
uzaklagan sistolik akim, (gizginin altindaki spektrum), AD
tzerinden olan akimi temsil eder ve diyastolik akim, AR'den
kaynaklanir. Sol: Siddetli mitral yetersizlik. (Oh K, Kane GC, Seward
JB, Tajik AJ. The Echo Manual, 4th ed. Philadelphia: Lippincott Willams & Wilkins,
2018 adl eserden)



Kardiyak MRG

(A) Akut perikarditi olan bir hastada difiiz perikardiyal LGE; (B) Daha énce LAD infarktiisii gegirmis bir hastada
anterior ve anteroseptal duvarlarda subendokardiyal, neredeyse transmural LGE; (C) Daha 6nce miyokardit gegirmis
bir hastada septum ve lateral duvarda lineer mid-miyokardiyal LGE; (D) Kardiyak sarkoidozlu bir hastada bazal infero-
septal duvarin RV yliziinde LGE




ilag Sinif Doz

Per kg Ortalama
Digerleri
- 20 dakika boyunca 5,5 mg/kg 250-500 mg daha sonra
Aminofilln PDE daha sonra 0,5-1 mg/kg/saat 10-80 mg/saat
Oktreotid sor::;lc;sgtjtin 50 pg daha sonra 50 pg/saat
Glukagon Hormon 3-5 dakika boyunca yavasca iv 3-10 mg daha sonra 3-5 mg/saat
Ozmolar 1.5-2 g/kg over 30-60 min repeat qé-12hr to keep 30-60 dakika bo-
Mannitol madde yunca 1,5-2 gr/kg uygula, erh 6-12 saatte bir ozmolaliteyi 310-320 arasi

tutacak sekilde tekrarla

Sekil 10-1 IKYD pulmoner 6dem, hipotansiyon veya sok algoritmasi

F Adem, Hip iyon veya Sok

ABCler, iv kanl, O,, 12 derivasyonlu EKG, mevcut klinige 6zgli H&FM, CXR

PN

Sorunun dogasi nedir?

Voliim Kalp pompa sorunu Kalp hizi sorunu
sorunu

v v

Sivi ve/veya kan Kan basinci degerine?  Tagikardi veya bradikardi
(KY olmadigi siirece algoritmasina git
verilen ampirik olarak

500 ml SF bolus sonrasi)

Volim resisitasyonu yapilirken
gerektiginde vazopressorler

Organ hipoperfiizyonu bulgularina bak
|

[ Dl

OAB <65 OAB >65 OAB >65
Cgﬁ:g?::e N CO low CO low €O normal
SVR diisik SVR normal/ SVR normal/ SVR normal/
sttt yiiksek yilksek yiiksek
ok hipotansif Normotansif KKY
¢ kardiyojenik sok kardiyojenik sok
v v v v
Norepinefrin Vazopressorleri D, in itrogliserin
1-40 pg/dk, geciktirin (soldaki 2720 palkg/dk 10-500 pg/dk
preferred over panelde oldugu gibi yiiksek seyretmeye ve/veya
Dopamine inotroplan ekleyin devam ederse Nitroprussid
5-20pgkgok | | (sagdakipaneide | | VEERHITURA"| | O1-8.0 bakok
tercih edilir oldugu gibi) oldugu gibi)

If in pulmonary edema, consider:

Furosemid 0,5-1 mg/kg IV
Morfin 2-4 mg IV
Oksij i iv ventil y
etiyolojiye bagli olarak ek miidahaleler

(ACLS 2005 Kilavuzlarindan uyarlanmistir)
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