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Kısaltmalar
AAA	 abdominal aort anevrizması
ACC	 Amerikan Kardiyoloji Derneği
ACE	 anjiyotensin dönüştürücü enzim
AD	 aort darlığı
AF	 atriyal fibrilasyon
AHA	 Amerikan Kalp Derneği
AKS	 akut koroner sendrom
ARB	 anjiyotensin reseptör blokeri
AY	 aort yetersizliği
BBSA	 spinal anestezide β-bloker 
BNP	 beyin natriüretik peptid
BT	 bilgisayarlı tomografi

CASS	 koroner arter cerrahi çalışması
COX-2	 siklooksijenaz-2
CRP	 C-reaktif protein 
CPG	 Uygulama Kılavuzları Komitesi
cTnI	 kardiyak troponin I
cTnT	 kardiyak troponin T
DECREASE	 Stres Eko Uygulayarak Hollanda Ekokardiyografik 

Kardiyak Risk Değerlendirmesi; (Dutch 
Echocardiographic Cardiac Risk Evaluating Applying 
Stress Echo)

DES	 ilaç kaplı stent
DIPOM	 diyabette Postoperatif Mortalite ve Morbidite
DSE	 dobutamin stres ekokardiyografisi
EKG	 elektrokardiyografi
ESC	 Avrupa Kardiyoloji Derneği
FEV1	 1. saniyede zorlu ekspiratuar volüm
FRISC	 koroner hastalık instabilizasyonunda hızlı 

revaskülarizasyon
GA	 güven aralığı
GİA	 geçici iskemik atak
ICU	 yoğun bakım ünitesi
İKH	 iskemik kalp hastalığı
INR	 uluslararası normalleştirilmiş oran
KABG	 koroner arter baypas greftleme
KARP	 koroner arter revaskülarizasyon profilaksisi
KOAH	 kronik obstrüktif akciğer hastalığı
KPET	 kardiyopulmoner egzersiz testi
KVH	 kardiyovasküler hastalık
LMWH	 düşük moleküler ağırlıklı heparin
LQTS	 uzun QT sendromu
LR	 benzerlik oranı
LV	 sol ventriküler
MaVS	 cerrahi sonrası metoprolol 
MD	 mitral darlığı
MET	 metabolik eşdeğer
MI	 miyokart enfarktüsü
MY	 mitral yetersizliği
NICE-SUGAR	Yoğun bakım değerlendirmesinde normoglisemi ve 

glukoz algoritmik regülasyon kullanılarak sağkalım
NSTEMI	 ST segment yükselmesi olmayan miyokart enfarktüsü
NT-proBNP	 N-terminal pro-beyin natriüretik peptid
NYHA	 New York Kalp Birliği
OPUS	 stabil olmayan koroner sendromlu hastalarda 

orbofiban
OR	 olasılık oranı
PACO2	 alveoller ve ölü boşluk havasının karma ekspirasyon 

volümü
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PAH	 pulmoner arteriyel hipertansiyon

PDA	 kişisel dijital asistan

PETCO2	 tidal sonu ekspiratuar CO2 basıncı

PKG	 perkütan koroner girişim

POISE	 PeriOperatif İskemik Değerlendirme Çalışması

QUO-VADIS	 Vasküler ACE’de Kinapril ve İskeminin Belirleyici 

Faktörleri; (QUinapril On Vascular ACE and 

Determinants of ISchemia)

ROC	 alıcı işletim karakteristiği

RO	 risk oranı

SMVT	 süreğen monomorfik ventriküler taşikardi

SPECT	 tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi

SPVT	 süreğen polimorfik ventriküler taşikardi

SS	 standart sapma

STEMI	 ST segment yükselmeli miyokart enfarktüsü

SVT	 supraventriküler taşikardi

SYNTAX	 taksus ile perkütan koroner girişim ve kardiyak 

cerrahi arasındaki sinerji

TACTICS	 aggrastat ile angina tedavi edin ve invaziv veya 

konservatif strateji ile tedavi maliyetini belirleyin

TIMI	 miyokart enfarktüsünde tromboliz

TOE	 transözofageal ekokardiyografi

UFH	 anfraksiyone heparin

VCO2	 karbon dioksit üretimi

VE	 dakika ventilasyonu

VKA	 K vitamini antagonisti

VKH	 valvüler kalp hastalığı

VO2	 oksijen tüketimi

VPB	 ventriküler prematür atım

Önsöz
Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri, hekimlerin belirli bir has-
talığı bulunan tipik bir hasta için en iyi tedavi stratejilerini seçebilme-
sine yardım etmek amacıyla, sonlanım üzerindeki etkiyi ve belirli tanı 
ya da tedavi yöntemlerinin risk-yarar oranlarını da dikkate alarak, belli 
bir konudaki bütün güncel kanıtları özetleyen ve değerlendiren belge-
lerdir. Kılavuzlar ders kitaplarının yerine geçemez. Tıbbi kılavuzların 
yasal anlamları daha önce tartışılmıştır.

Son yıllarda Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC, European Society 
of Cardiology) ve diğer dernek ve örgütler tarafından çok sayıda Kı-
lavuz ve Uzman Görüş Birliği Belgesi yayımlanmıştır. Klinik uygulama 
üzerindeki etkisi nedeniyle, bütün kararları kullanıcı açısından apaçık 
kılmak için kılavuz geliştirme konusunda kalite ölçütleri belirlenmiştir. 
ESC Kılavuzları ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri’nin oluşturulması-
na ve yayınlanmasına ilişkin tavsiyelere ESC web sitesinin kılavuzlar 
bölümünden erişilebilir (http://www.escardio.org/knowledge/gui-
delines). 

Kısaca, çalışma alanlarından uzmanlar seçilir ve bu kişiler belli bir 
hastalıkta tedavi ve/veya korunmaya ilişkin yayımlanmış kanıtları kap-
samlı olarak gözden geçirir.

Yayımlanmamış klinik çalışma sonuçları değerlendirmeye dahil edil-

mez. Risk-yarar oranının değerlendirilmesi de dahil olmak üzere, tanı 
ve tedaviye ilişkin işlemler eleştirel yaklaşımla ele alınır. Veri bulunma-
sı durumunda, daha geniş topluluklara ilişkin beklenen sağlık sonlanı-
mı tahminleri de dahil edilir. Tablo 1 ve 2’de özetlendiği gibi, önceden 
tanımlanmış ölçekler temelinde belli tedavi seçeneklerine ilişkin tavsi-
yelerin gücü ve kanıt düzeyi tartılır ve derecelendirilir.

Metinleri kaleme alan kurullardaki uzmanlardan, gerçek ya da po-
tansiyel çıkar çatışması olarak algılanabilecek bütün ilişkilerini açık-
lamaları istenmektedir. Bu bildirim formları ESC’nin merkezi olan 
Avrupa Kalp Evi’ndeki dosyalarda saklanmaktadır. Metnin yazımı 
sırasında çıkar çatışmaları açısından meydana gelebilecek bütün de-
ğişikliklerin ESC’ye bildirilmesi zorunludur. Görev Grubu’nun raporu 
mali açıdan yalnızca ESC ve Avrupa Solunum Derneği (ERS) ortak 
fonlarıyla desteklenmiş ve endüstrinin herhangi bir müdahalesi olmak-
sızın geliştirilmiştir.

ESC Uygulama Kılavuzları Komitesi (UKK), Görev Grupları’nın, 
uzman gruplarının veya görüş birliği panellerinin oluşturduğu yeni 
Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri’nin hazırlanmasını yön-
lendirir ve koordine eder. Komite ayrıca bu Kılavuzların ve Uzman 
Görüş Birliği Belgeleri’nin ya da açıklamaların onaylanması sürecinden 
de sorumludur. Belge son haline getirilip Görev Grubu’ndaki bütün 
uzmanlar tarafından onaylandıktan sonra, incelenmek üzere dışarıdan 
uzmanlara sunulur. Belge gözden geçirilir ve nihai olarak ESC Uygula-
ma Kılavuzları Komitesi tarafından onaylanarak yayımlanır. Pulmoner 
hipertansiyon tanı ve tedavi kılavuzu ESC ve ERS’nin oluşturdukları 
ortak Görev Grubu tarafından geliştirilmiş ve bu belge ESC Uygulama 
Kılavuzu Komitesi ve ERS Bilimsel Komitesi tarafından onaylanmıştır. 

Yayımdan sonra mesajın yayılması belirleyici önem taşımaktadır. 
Cep kitabı boyutunda nüshalar ve kişisel kullanım amacıyla indirilebi-
len dijital destekli sürümler hizmet ortamında kullanım için yararlıdır. 
Bazı araştırmalarda hedeflenen kullanıcıların bir bölümünün kılavuz-
ların varlığından haberdar olmadıkları ya da bunları hayata geçirme-
dikleri gösterilmiştir. Bu yüzden yeni kılavuzlar için uygulama prog-
ramları oluşturulması bilginin yayılması açısından önemli bir bileşen 
oluşturmaktadır. ESC, üyesi olan Ulusal Derneklere ve Avrupa’daki 
önde gelen kanaat önderlerine yönelik toplantılar örgütlemektedir. 
Ayrıca, kılavuzun ESC üyesi dernekler tarafından onaylanmasından 
ve ulusal dile çevrilmesinden sonra ülkeler düzeyinde de uygulama 
toplantıları düzenlenebilir. Klinik tavsiyelerin tam olarak uygulanması 
durumunda sonlanımın olumlu etkileneceği gösterildiğinden, uygula-
ma programlarına ihtiyaç vardır.

Görüldüğü gibi Kılavuz ya da Uzman Görüş Birliği belgesi yazma 
görevi sadece en yeni araştırma sonuçlarını bir araya getirmekten iba-
ret değildir, tavsiyeler için eğitim araçları ve uygulama programları ge-
liştirmeyi de kapsar. Klinik araştırma, kılavuz yazma ve bunları klinik 
uygulamaya sokma çemberi ancak gerçek yaşamdaki uygulamaların 
bu kılavuzlardaki tavsiyelere uygun olduğunu doğrulayacak anket ve 
kayıt işlemleri gerçekleştirilirse tamamlanmış olabilir. Bu gibi anket 
ve kayıtlar kılavuzların uygulamaya konulmasının hasta sonlanımları 
üzerindeki etkisini değerlendirmeye de olanak sağlar. Kılavuzlar ve 
tavsiyeler hekimlerin ve sağlık hizmeti sunan diğer kişilerin günlük uy-
gulamalarına ilişkin kararlar almalarına yardım etmektedir; bununla 
birlikte, tek tek hastaların tedavisine ilişkin nihai karar, hastanın bakı-
mından sorumlu hekim tarafından verilmelidir.
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Giriş

Problemin kapsamı
Mevcut kılavuzlar, kalp hastalığının cerrahi sırasında potansiyel komp-

likasyon kaynağı olabileceği kalp dışı cerrahi uygulanan hastaların kar-

diyolojik tedavisine odaklanmaktadır. Perioperatif komplikasyon riski, 

hastanın cerrahi öncesi durumuna, komorbidite prevalansına ve cerrahi 

işlemin derecesine ve süresine bağlıdır.3 Ayrıntılı olarak anlatacak olur-

sak, kardiyak komplikasyonlar, belgelenmiş veya asemptomatik iskemik 

kalp hastalığı (İKH), sol ventrikül (LV) disfonksiyonu ve valvüler kalp 

hastalığı (VKH) olan ve uzamış hemodinamik ve kardiyak stres ile ilişkili 

işlem yapılan hastalarda görülebilir. Perioperatif miyokart iskemisinde 

iki mekanizma önemlidir: (i) koroner kondüit arterlerde akımı sınırlan-

dıran darlığa bağlı, klinik olarak stabil İKH’yi andıran, metabolik ihtiyaca 

yanıt olan temin-ihtiyaç kan akışı oranında kronik uyumsuzluk ve (ii) 

akut koroner sendromlar (AKS) gibi seyreden vasküler inflamatuvar 

olaylara bağlı koroner plak rüptürü. Bu nedenle, genç yaş gruplarında 

çeşitli nedenlerden dolayı LV disfonksiyonu görülebilmesine karşın, pe-

rioperatif kardiyak mortalite ve morbidite, kalp dışı cerrahi uygulanan 

erişkin popülasyonda daha önemli sorunlardır. 

Avrupa’da problemin kapsamı en iyi (i) erişkinlerde kalp dışı cerrahi 

kohortun ölçeği ve (ii) bu kohortta ortalama kardiyak komplikasyon 

riski değerlendirilerek anlaşılabilir. Ne yazık ki, Avrupa’da yıllık hasta 

sayısı, yapılan işlemlerin türü ve bu işlemlerin hasta sonucu üzerindeki 

etkilerine ilişkin sistematik veriler bulunmamaktadır. Gerekli bilgiler 

her ülkeden ulusal düzeyde elde edilir; ancak veri tanımları, veri mik-

tarı ve veri kalitesi her ülkede farklıdır. 16 milyon popülasyona sahip 

Hollanda’da 1991-2005 yılları arasında 20 yaş üzeri hastalarda yıl-

da ortalama 250 000 majör cerrahi işlem yapıldı. Bunun yıllık oranı 

%1.5’tir.4 Toplam popülasyonu 490 milyon olan Avrupa göz önünde 

bulundurulduğunda, bu oran kardiyak risk taşıyan hastalarda yılda 

yaklaşık 7 milyon majör işlem anlamına gelir.

Kalp dışı cerrahi uygulanan hastaların yer aldığı geniş ölçekli birkaç 

klinik çalışmadan ve kayıt çalışmasından kardiyak sonuç üzerine veri 

elde edilebilir. Lee ve ark. 1989-1994 yılları arasında üçüncü basamak 

bir hastanede elektif kalp dışı majör işlem uygulanan 4315 hastayı 

inceledi.5 Araştırmacılar, kardiyak ölüm ve miyokart enfarktüsü (MI) 

Tablo 1  Tavsiye sınıfları

Tavsiye sınıfları Tanım

Sınıf I
Verilen tedavinin veya yapılan işlemin hastanın menfaatine olacak 
şekilde yararlı ve etkili olduğuna ilişkin kanıt ve/veya genel 
mutabakat

Sınıf II
Verilen tedavinin veya yapılan işlemin yararı/etkinliğine ilişkin 
çelişkili kanıt ve/veya görüş ayrılığı 

Sınıf IIa Kanıtlar/görüşler tedavinin yararı/etkinliği lehine

Sınıf IIb Kanıtlar/görüşler tedavinin yararı/etkinliğini daha az destekliyor

Sınıf III
Verilen tedavinin veya yapılan işlemin yararlı/etkili olmadığı ve 
bazı durumlarda zararlı olabileceğine ilişkin kanıt veya genel 
mutabakat

Tablo 2  Kanıt düzeyleri

Kanıt Düzeyi A
Çeşitli randomize klinik çalışmalardan veya meta-analizlerden 
elde edilen veriler

Kanıt Düzeyi B
Bir randomize klinik çalışmadana veya geniş ölçekli randomize 
olmayan çalışmalardan elde edilen veriler

Kanıt Düzeyi C
Uzman görüşleri konsensüsü ve/veya küçük çaplı çalışmalar, 
retrospektif çalışmalar ve kayıt çalışmaları

aYa da tanı testleri veya stratejileri söz konusu olduğunda geniş çaplı doğruluk veya sonlanım çalışması ya da çalışmaları
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görülen hastaların 92’sinde (%21) majör kardiyak komplikasyon ol-

duğunu gözlemledi. 1991-2000 yılları arasında Hollanda’da cerrahi 

uygulanan 108 593 ardışık hastadan oluşan bir kohortta, hastaların 

1877’sinde (%1.7) perioperatif mortalite görüldü. Bu hastaların 

543’ünde de (%0.5) perioperatif mortalitenin kardiyovasküler bir 

olaya bağlı olduğu belirlendi.6 DECREASE (Stres Eko Uygulayarak 

Hollanda Ekokardiyografik Kardiyak Risk Değerlendirmesi; Dutch 

Echocardiographic Cardiac Risk Evaluating Applying Stress Echo) -I, 

-II ve IV çalışmalarına 1996-2008 yılları arasında 3893 hasta dahil edil-

di ve bu hastaların 136’sı (%3.5) orta ve yüksek perioperatif kardi-

yak ölüm veya MI riski altındaydı.7-9 Hasta sonuçlarına ilişkin bir diğer 

veri de, 2002-2007 yılları arasında kalp dışı cerrahi uygulanan 8351 

hastanın yer aldığı PeriOperatif İskemik Değerlendirme (POISE; Pe-

rioperative Ischaemic Evaluation) çalışmasından elde edilebilir.10 Kar-

diyovasküler ölüm görülen 133 hasta ile birlikte 226 hastada (%2.7) 

perioperatif mortalite görülürken, 367 hastada (%4.4) ölümcül olma-

yan MI görüldü. Çalışmaların insidansları arasındaki fark, büyük ölçü-

de hasta seçimi ve sonlanım noktası MI’sının farklı tanımlarına bağlıdır. 

Kalp dışı majör cerrahi, %0.5 ila %1.5 kardiyak ölüm ve %2.0 ila %3.5 

majör kardiyak komplikasyon insidansı ile ilişkilidir. Avrupa Birliği üye 

ülkelerinin popülasyonuna uygulandığında, bu oran, kalp dışı cerrahi 

işlemler nedeniyle yaşamı tehdit eden yıllık 150 000-250 000 kardi-

yak komplikasyon anlamına gelmektedir.

Yaşlanan popülasyonun etkisi	
Önümüzdeki 20 yıl içerisinde yaşlanan popülasyonun artmasının pe-

rioperatif tedavi üzerinde önemli bir etkisi olacaktır. Yaşlı hastalara, 

popülasyonun geri kalanına kıyasla dört kat daha fazla cerrahi uygula-

nacağı tahmin edilmektedir.11 Elimizde Avrupa’da cerrahi uygulanan 

hasta sayısına ilişkin kesin veri olmamasına karşın, bu rakamda 2020 

itibariyle %25 oranında bir artış olacağı ve yaşlı popülasyonun >%50 

oranında artacağı hesaplanmaktadır. Girişimlerin yaşa bağlı olarak 

artması nedeniyle, cerrahi işlemlerin sayısı da hızla artacaktır.12 ABD 

Ulusal Hastane Taburcu Araştırması’nın sonuçları, cerrahi işlem sayı-

sının her yaş grubunda artacağını, ancak en fazla artışın orta yaş ve 

yaşlı popülasyonda görüleceğini göstermektedir (Tablo 3).

Cerrahi uygulanan hastaların demografik özellikleri, yaşlı hastaların 

ve komorbiditelerin sayısında bir artış olduğunu göstermektedir.13 Kalp 

hastalıklarına bağlı mortalite genel popülasyonda azalırken, İKH, kalp 

yetersizliği ve başta diyabet olmak üzere kardiyovasküler risk faktörle-

rinde artış görülmektedir. Genel cerrahi yapılan yaşlı hastalarda en sık 

görülen komorbidite, kardiyovasküler hastalıktır (KVH). Birinci basa-

mak sağlık verileri, 75-84 yaş grubundaki erkeklerin %19’unda, kadın-

ların ise %12’sinde KVH olduğunu göstermektedir.14 Bununla birlikte 

yaşın tek başına komplikasyon riskinde hafif düzeyde artıştan sorumlu 

olabileceği görülmektedir. Yüksek riskler acil ve anlamlı kardiyak, pul-

moner ve renal hastalıklar ile ilişkilidir. Bu hastaların sayısı, Orta Avrupa 

ve Doğu Avrupa başta olmak üzere KVH mortalitesi yüksek olan ülke-

lerde daha fazladır. Bu nedenle hastaların risk değerlendirmesinde, bu 

hastalıkların, yalnızca yaştan daha fazla etkisi vardır. 

Amaç
Günümüzde preoperatif risk değerlendirmesi ve perioperatif kar-
diyak tedaviye ilişkin yayımlanmış resmi bir ESC kılavuzu bulunma-
maktadır. Bu kılavuzun amacı, standart ve kanıta dayalı bir yaklaşımla 
perioperatif kardiyak tedavi taslağı çizmektir. Kılavuzlar, klinik risk 
faktörleri ve test sonuçlarını planlanan cerrahi işlemin öngörülen stre-
si ile birleştirerek, hasta değerlendirmesinde pratik ve basamaklı bir 
yaklaşım sunmaktadır. Bu sayede hastanın perioperatif durumunu op-
timize etmek için tıbbi tedavi, koroner girişim ve spesifik cerrahi ve 
anestezi tekniklerine başvurma olanağı tanıyarak, kişiselleştirilmiş kar-
diyak risk değerlendirmesi yapılır. Cerrahi olmayan tedavilere kıyasla, 
kılavuzlar için ideal kanıt tabanı olan randomize klinik çalışmalardan 
bu konuya ilişkin az sayıda veri elde edilebilmektedir. Bu nedenle, 
spesifik bir kardiyak hastalığın cerrahi tedavisine ilişkin çalışma yoksa, 
cerrahi olmayan çalışmalardan elde edilen veriler kullanılır ve farklı 
kanıt düzeylerinde benzer önerilerde bulunulur. Hasta kurtarma cer-
rahisinde nadiren yapıldığı için, profilaktik koroner revaskülarizasyo-
nun kısıtlı kullanımı üzerine vurgu yapılır. Preoperatif değerlendirme 
anesteziyoloji, kardiyoloji, iç hastalıkları, göğüs hastalıkları, geriatri ve 
cerrahi uzmanlarının multidisipliner yaklaşımı ile yapılır. Bu süreci ge-
nellikle cerrahi işlemlerde önemli bir rol oynayan anestezi uzmanları 
koordine eder.

Kılavuzların postoperatif sonucu iyileştirme olasılığı da vardır. An-
cak, Hollanda’da 711 vasküler cerrahi hastasının yer aldığı gözlemsel 
çalışmada da gösterildiği üzere, genellikle kılavuzlar takip edilmemek-
tedir.16-18 711 hastanın 185’inin (%26) preoperatif noninvaziv kar-
diyak testi için ACC/AHA kılavuz kriterlerini karşılamasına rağmen, 
hekimler bu hastaların yalnızca 38’ini (%21) teste tabi tuttu.16 Ayrıca 
hastaların yalnızca %41’inde perioperatif döneminde tüm hastalarda 
aspirin ve statin kombinasyonu ve iskemik kalp hastalığı olanlarda β-
bloker kullanımını içeren kılavuzların önerdiği tıbbi tedavi uygulandı.18 
Perioperatif dönemde kanıta dayalı tedavi uygulaması, klinik özellik-
lere göre düzenleme yapıldıktan sonra 3 yıllık mortalitede azalma ile 
ilişkilendirildi (risk oranı (RO). 0.65; %95 güven aralığı (GA), 0.45-
0.94). Bu veriler, bu yüksek riskli grupta tedavi kalitesinin iyileştiril-
mesi için belirgin bir fırsat olduğunu göstermektedir.

Perioperatif tedaviyi erken dönemde iyileştirmesinin yanı sıra, 
hastaların tedavinin yararını görecek kadar yaşayabilmeleri için, kıla-
vuzlar uzun dönemde önerileri kapsamalıdır. Perioperatif kardiyak 
kılavuzlarının oluşturulmasından ve basılmasından sonra, sonuçları da 

Tablo 3  1994/95 ve 2004/05 yılları arasında yaşa göre cer-
rahi işlem uygulanan ve taburcu edilen hastaların sayısındaki 
değişiklikler - ABD Ulusal Hastane Taburcu Araştırması 
(federal dışı kısa süreli hospitalizasyon)15

Yaş (yıl) İşlem sayısı (bin) % değişiklik

1994/95 2004/05

18-44 7311 7326 +2.1
45-64 4111 5210 +26.7
65-74 3069 3036 -1.1
75 ve üzeri 3479 4317 +24.1

18 ve üzeri 17 969 19 889 +10.7
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izlenmelidir. Sonuçlarda görülen değişikliklerin objektif bir değerlen-
dirmesi, ileride hazırlanacak olan perioperatif kılavuzların önemli bir 
kısmını oluşturacaktır.

Preoperatif değerlendirme
Kardiyak olayların cerrahi riski	
Kalp dışı cerrahi işlemlerin ardından gelişen kardiyak komplikasyonlar, 
yalnızca spesifik risk faktörlerine bağlı değil, aynı zamanda cerrahinin 
türü ve cerrahinin yapıldığı koşullar ile de ilişkilidir.19 Kardiyak riski 
etkileyen cerrahi faktörler, vücut ısısındaki değişiklikler, kan kaybı ve 
sıvı değişikliklerinin yanı sıra işlemin aciliyetine, derecesine, türüne ve 
süresine bağlıdır.12

Her operasyon bir stres yanıtı doğurur. Bu yanıt, doku hasarı ile 
başlar ve nöroendokrin faktörler ile sürdürülür ve taşikardi ve hiper-
tansiyonu tetikleyebilir. Perioperatif periyotta sıvı değişimi, cerrahi 
strese eklenir. Bu stres, miyokartın oksijen ihtiyacını artırır. Cerrahi 
ayrıca, protrombotik ve fibrinolitik faktörler arasındaki dengede de 
birtakım değişikliklere neden olur. Bunun sonucunda da hiperkoagü-
labilite ve muhtemel koroner tromboz (fibrinojen ve diğer koagülas-
yon faktörlerinde artış, artmış trombosit aktivasyonu ve agregasyon 
ve azalmış fibrinoliz) meydana gelebilir. Bu tür değişikliklerin dere-
cesi, yapılan girişimin derecesi ve süresiyle doğru orantılıdır. Tüm bu 
enfarktüsü faktörler, miyokart enfarktüsü ve kalp yetersizliğine yol 
açabilir. Özellikle yüksek risk taşıyan hastalarda bu faktörler göz 
önünde bulundurulmalı ve cerrahi plana gerekli düzenlemeler dahil 
edilmelidir.

Kalp dışı cerrahi işlemlerde kardiyak riskin tahmin edilmesinde has-
taya özgü faktörlerin, cerrahiye özgü faktörlerden daha önemli ol-
masına karşın, girişim uygulanacak belirli bir hasta değerlendirilirken, 
cerrahinin türü göz ardı edilebilir.6,20 Kardiyak risk açısından, cerrahi 
girişimler, <%1, %1-5 ve >%5 tahmini 30 günlük kardiyak olay oran-
ları ile (kardiyak ölüm ve MI) sırasıyla düşük risk, orta risk ve yüksek 

risk olmak üzere üç gruba ayrılabilir (Tablo 4). Yaklaşık bir tahmin ol-
masına karşın, bu risk katmanı kardiyak değerlendirme, ilaç tedavisi ve 
kardiyak olayların risk değerlendirmesi ihtiyacının iyi bir göstergesidir.

Yüksek risk grubu, majör vasküler girişimlerden oluşur. Orta risk 
grubunda risk, spesifik işlemin derecesine, süresine, yerine, kan kay-
bına ve sıvı değişimine bağlıdır. Düşük risk grubunda ise hastaya özgü 
güçlü risk faktörleri mevcut değilse, kardiyak risk göz ardı edilir.

Preoperatif kardiyak değerlendirme ihtiyacı ve önemi de, cerrahi-
nin aciliyeti ile ilişkilidir. Rüptüre olmuş abdominal aort anevrizması 
(AAA), majör travma veya perfore visküs olan hastalarda olduğu gibi 
acil cerrahi girişimlere ihtiyaç duyulması durumunda, yapılan kardiyak 
değerlendirme, girişimin zamanını ve sonucunu değiştirmese de, acil 
postoperatif tedaviyi etkileyebilir. Akut ekstremite iskemisi veya bar-
sak obstrüksiyonu gibi çok acil olmasa da derhal yapılması gereken 
tedavi edilmemiş cerrahi durumlarda, altta yatan hastalığın morbidite 
ve mortalitesi girişime bağlı potansiyel kardiyak riskten daha önemli-
dir. Bu tür durumlarda kardiyolojik değerlendirme, girişim kararını 
değil ancak kardiyak riski azaltmak için alınan perioperatif önlemleri 
etkileyebilir. Bazı durumlarda kardiyak risk yapılacak işlemin türünü 
etkileyebilir ve uzun dönemde daha az yarar elde edilecek olsa dahi, 
infrainguinal baypas yerine periferik arteriyel anjiyoplasti veya aortik 
girişimlerin yerine ekstraanatomik rekonstrüksiyon gibi daha az inva-
ziv yaklaşımların tercih edilmesini sağlayabilir. Son olarak, periopera-
tif kardiyak komplikasyonlar öngörülebildiği ve sağkalım güvenilir bir 
şekilde hesaplanabildiği sürece, işlemin yapılıp yapılmama kararında 
kardiyak değerlendirme göz önünde bulundurulmalıdır. Bu durum, 
hastanın ortalama yaşam süresinin ve operasyon riskinin cerrahi gi-
rişimlerin muhtemel yararlarının değerlendirilmesinde önemli olduğu 
küçük AAA veya asemptomatik karotis darlığı tedavisi gibi bazı profi-
laktik girişimler için söz konusudur.

Vasküler girişimler, aterosklerotik sürecin koroner arterleri etki-
leyebilme ihtimali nedeniyle en yüksek kardiyak komplikasyon riskini 
taşıdıklarından ve çok sayıda çalışmanın bu hastalarda riskin yeterli 
düzeyde perioperatif önlemlerden etkilenebileceğini göstermesinden 

Tablo 4   Cerrahi riskin tahmini (Boersma ve ark.6’dan uyarlanmıştır)

Düşük risk <%1 Orta risk %1-5 Yüksek risk >%5 

•	 Meme
•	 Dental
•	 Endokrin
•	 Göz
•	 Jinekoloji
•	 Rekonstrüktif
•	 Ortopedik-minör (diz 

cerrahisi)
•	 Ürolojik-minör

•	 Abdominal
•	 Karotis
•	 Periferik arteriyel 

anjiyoplasti
•	 Endovasküler anevrizma 

tamiri
•	 Baş ve boyun cerrahisi
•	 Nörolojik/ortopedik-

majör (kalça ve omurga 
cerrahisi)

•	 Pulmoner renal/karaciğer 
nakli

•	 Ürolojik-majör

•	 Aortik ve majör vasküler 
cerrahi

•	 Periferik vasküler cerrahi
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dolayı özel dikkat gerektiren girişimlerdir. Açık aortik ve infrainguinal 
işlemlerin her ikisinin de yüksek risk kategorisinde oldukları unutul-
mamalıdır.6 Daha küçük çaplı bir girişim olmasına karşın, infraingu-
inal revaskülarizasyon, aortik girişimlerle benzer veya daha yüksek 
kardiyak risk taşımaktadır. Bu durum, bu hasta grubunda yüksek di-
yabet, renal disfonksiyon, İKH ve ileri yaş sıklığı ile açıklanabilir. Bu, 
aynı zamanda minimum düzeyde invaziv işlemler olan periferik arter 
anjiyoplastilerine bağlı riskin de göz ardı edilemeyeceğini açıklar. Top-
lum tabanlı araştırmaların yanı sıra, çeşitli randomize çalışmalar da 
açık cerrahiye kıyasla endovasküler aort anevrizmasının tamirinden 
sonra kardiyak riskin anlamlı düzeyde düşük olduğunu göstermiştir.21 

Bu, daha az doku hasarı ve aortik kros klempin kullanılmaması ve 
postoperatif ileus ile ilişkili olabilir. Bununla birlikte, kullanılan cerrahi 
tekniğin uzun süreli sağkalımı etkilemediği, ancak altta yatan kardiyak 
hastalığın sağkalımda rol oynadığı görülmektedir.22 Karotis endarte-
rektomi, orta riskli bir işlem olarak kabul edilir. Ancak, karar aşama-
sında yükselmiş kardiyak risk ve uzun dönemdeki sağkalım da göz 
önünde bulundurulmalıdır. Bu faktörler, endarterektomi veya stent 
seçimini etkileyebilir.

Laparoskopik girişimler, açık cerrahiye kıyasla, daha az doku trav-
masına ve intestinal paraliziye yol açar. Bunun sonucunda insizyonel 
ağrı ve barsak paralizisine bağlı postoperatif sıvı değişimi daha azdır.23 
Diğer yandan, bu tür girişimlerde kullanılan pnömoperitoneum, in-
traabdominal basıncın artmasına ve venöz dönüşün azalmasına yol 
açar. Pnömoperitoneum, kardiyak debide düşüşe ve sistemik valvüler 
dirençte artışa neden olur. Bu nedenle, kalp yetersizliği olan ve lapa-
roskopi yapılacak hastalarda kardiyak risk, açık cerrahiye kıyasla azal-
maz ve her iki girişim de aynı şekilde değerlendirilmelidir. Bu, özellikle 
morbid obezite için girişimler uygulanacak hastalarda geçerlidir.24,25

Cerrahi riskin hesaplanmasında öneriler/açıklamalar

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Laparoskopik girişimler, açık cerrahide olduğu gibi 
kardiyak strese yol açar ve hastaların girişimden 
önce taramadan geçirilmesi önerilmektedir

I A

aÖneri.
bKanıt düzeyi.

Fonksiyonel kapasite
Fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi, preoperatif kardiyak riskin de-
ğerlendirilmesinde çok önemli bir aşamadır. Fonksiyonel kapasite, 
metabolik eşdeğerlerle (MET) ölçülür. Bir MET, bazal metabolik hıza 
eşittir. Egzersiz testi de, fonksiyonel kapasitenin objektif bir şekilde 
değerlendirilmesine yardımcı olur. Test yapmadan ise fonksiyonel 
kapasite günlük yaşam aktivitelerinin yapılabilirliği ile değerlendirilir. 
1 MET’in istirahatteki metabolik ihtiyacı gösterdiğini düşünürsek, iki 
kat merdiven çıkmak için 4 MET, yüzme gibi efor gerektiren yorucu 
sporlar içinse >10 MET’e ihtiyacımız vardır (Şekil 1). 

İki kat merdiven çıkamamak veya kısa mesafe koşamamak (<4 
MET), fonksiyonel kapasitenin kötü olduğunu gösterir ve artmış pos-
toperatif kardiyak olay insidansı ile ilişkilidir. Toraks cerrahisi sonra-
sında fonksiyonel kapasitenin kötü olması, mortalitede artış ile ilişki-
lendirildi (görece risk 18.7, %95 GA 5.9-59). Bununla birlikte, toraks 
cerrahisiyle kıyaslandığında, kötü fonksiyonel kapasite, diğer kalp 
dışı cerrahilerden sonra mortalitede artış ile ilişkilendirilmedi (rölatif 
risk 0.47, %95 GA 0.09-1.5).28 Bu, fonksiyonel kapasiteyle yakından 
ilişkili pulmoner fonksiyonun, toraks cerrahisi sonrasında sağkalımın 
başlıca öngörücüsü olarak önemini de yansıtmaktadır. Bu bulgular, 
preoperatif fonksiyonel prognostik faktörlerin MET olarak ölçüldüğü 
kalp dışı cerrahi uygulanan 5939 hastanın yer aldığı bir çalışmada da 
doğrulandı.29 Alıcı işletim karakteristiği (ROC) eğri analizi kullanılarak 
yapılan postoperatif kardiyak olay ve ölüm ile fonksiyonel kapasitenin 
ilişkisinin değeri, yaş ile kıyaslandığında (0.814), ROC eğrisi altındaki 
alan 0.664 idi. Fonksiyonel kapasite ve postoperatif kardiyak sonuç 
arasındaki zayıf ilişki göz önünde bulundurulduğunda, kalp dışı cerrahi 
riskinin preoperatif değerlendirmesinde fonksiyonel kapasite değer-
lendirmesi ne kadar önemli olmalıdır? Fonksiyonel kapasite yüksekse, 
stabil İKH veya risk faktörleri olsa dahi, prognoz mükemmeldir.30 Bu 
durumda daha fazla kardiyak testin yapılması perioperatif tedavide 
nadiren değişikliği neden olacağından planlanan cerrahi girişim sürdü-
rülebilir. Cerrahi öncesinde fonksiyonel kapasite değerlendirildiğinde, 
hasta iki kat merdiven çıkabiliyor veya kısa mesafe koşabiliyorsa fonk-
siyonel kapasitesi iyidir. Diğer yandan, fonksiyonel kapasite kötüyse 
veya durumu bilinmiyorsa, cerrahi riski ile ilişkili olarak, risk faktör-
lerinin varlığı ve sayısı, preoperatif riskin katmanlandırılmasında ve 
perioperatif tedavide karar verici rolü üstlenecektir.

Tablo 5   Lee indeksi ve Erasmus modeli: preoperatif kardiyak riskin sınıflandırılmasında klinik risk faktörleri5,6

Klinik özellikler Lee indeksi Erasmus modeli

İKH (anjina pektoris ve/veya MI) X X

Cerrahi risk Yüksek riskli cerrahi Yüksek, orta-yüksek, orta-düşük, düşük risk

Kalp yetersizliği X X

İnme/geçici iskemik atak X X

İnsülin tedavisi gerektiren diabetes mellitus X X

Renal disfonksiyon/hemodiyaliz X X

Yaş X

İKH: iskemik kalp hastalığı; MI: miyokart enfarktüsü
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Risk indeksleri
Perioperatif kardiyak komplikasyon riskini azaltmayı amaçlayan et-
kili stratejiler arasında, iki önemli nedenden dolayı, hastanın cerrahi 
girişim öncesinde tıbbi öyküsü göz önünde bulundurularak yapılan 
kardiyak değerlendirme de olmalıdır. İlk olarak, kapsamlı muayene 
sonrasında kardiyak riski düşük bulunan hastalar, erteleme yapılmak-
sızın güvenli bir şekilde opere edilebilir. Bu hastalarda risk azaltma 
stratejilerinin perioperatif riskleri azaltması muhtemel değildir. İkinci 
olarak, kardiyak riskinin artmış olabileceğinden şüphelenilen hastalar-
da farmakolojik tedavi en maliyet etkin yöntemdir. Hastaların yüksek 
risk altında olup olmadığını belirlemek için kullanılan araçlar da, diğer 
invaziv olmayan görüntüleme teknikleridir. Bununla birlikte, görün-
tüleme teknikleri test sonuçlarının tedaviyi etkilediği ve değiştirdiği 
hastalarda kullanılmalıdır. Açıkça görülüyor ki, preoperatif kardiyak 
değerlendirmenin kapsamı, hastanın sağlık durumuna ve cerrahi ge-
rektiren durumların aciliyetine bağlıdır. Acil cerrahi gerekli görülürse, 
değerlendirme zorunlu olarak sınırlandırılmalıdır. Bununla birlikte 
birçok klinik tablo için, cerrahinin özelliklerine ve türüne ve gerekli 
olduğu takdirde istirahat elektrokardiyografi (EKG), laboratuvar öl-
çümleri ve noninvaziv (stres) test sonuçlarına dayanan kardiyak risk 
değerlendirmesi ile daha kapsamlı ve sistematik bir yaklaşım izlenir.

Geçtiğimiz 30 yıl içerisinde klinik özellikler ve perioperatif kardiyak 
mortalite ve morbidite arasındaki ilişkiyi gösteren gözlemsel verilerin 
çok değişkenli analizlerine dayanan çeşitli risk indeksleri geliştirildi. 
Bunlar arasında en iyi bilinenler, Goldman (1977), Detsky (1986) ve 
Lee (1999) tarafından geliştirilen indekslerdi.5,31,32 Goldman indeksi-
nin değiştirilmesiyle geliştirilen Lee indeksi, birçok hekim ve araştır-
macı tarafından, kalp dışı cerrahide kardiyak riskin öngörülmesinde 
kullanılabilen en iyi indeks olarak kabul edilmektedir. Bu indeks, bir 
dizi cerrahi girişim uygulanmış ve özel olarak seçilmemiş 2893 hastaya 
(1422 hastada da doğrulanmıştır) ilişkin prospektif biçimde toplanan 
veriler kullanılarak geliştirildi. Hastalar çeşitli klinik kardiyak sonuçlar 
açısından postoperatif dönemde sistematik biçimde izlendi. Lee indek-
sinde, majör perioperatif kardiyak olayların, beş bağımsız klinik belir-
leyicisi yer almaktadır: İKH öyküsü, serebrovasküler hastalık öyküsü, 

kalp yetersizliği, insüline bağımlı diyabet ve bozulmuş renal fonksiyon. 
Yüksek riskli cerrahi ise indekste yer alan altıncı faktördür. Bu fak-
törlerin tümünün indekse katkısı eşit olup (her biri 1 madde), majör 
kardiyak komplikasyon insidansı 0, 1, 2 ve ≥3 maddenin indeksi ile 
sırasıyla %0.4, %0.9, %7 ve %11’dir. Doğrulama verilerinde ROC 
eğrisi altında kalan alan 0.81’di. Bu da, indeksin majör kardiyak olay 
yaşayan ve yaşamayan hastaları ayırabilme özelliğini göstermektedir.

Bununla birlikte, Lee ve ark.’nın üzerinde çalıştığı hastalar ortalama 
olarak düşünülmemelidir. Bu hastalar kalp dışı cerrahi uygulanan, se-
çilmemiş bir kohorttu. Torasik (%12), vasküler (%21) ve ortopedik 
cerrahi (%35) yapılan hastaların sayısı burada yüksekti. Ayrıca çalış-
mada hasta sayısının yüksek olmasına karşın, derivasyon kohortunda 
yalnızca 56 kardiyak olay görüldüğü için, çalışma çok sayıda sonuç 
belirleyici faktörü saptamak açısından zayıftı. Çeşitli doğrulama çalış-
maları, Lee indeksinin birden fazla risk faktörü taşıyan hastaların belir-
lenmesinde suboptimal olduğunu öngörmektedir.6 İlk olarak cerrahi 
türü iki alt kategoride ele alındı: intraperitoneal, intratorasik ve supra-
inguinal vasküler uygulamalar dahil yüksek riskli girişimler ve ortope-
dik, abdominal ve diğer vasküler uygulamalar başta olmak üzere tüm 
laparoskopik olmayan girişimler. Mevcut kanıtlar, Erasmus modeli 
gibi daha ayrıntılı bir sınıflandırma sistemi ile riskin daha iyi belirlenebi-
leceğini göstermektedir.6 Bu modelde, cerrahi türünün ayrıntılı tanımı 
ve yaş, perioperatif kardiyak olaylar için mevcut modelin prognostik 
değerini artırdı (kardiyovasküler mortalitenin öngörülmesinde ROC 
eğrisi altında kalan alan 0.63’ten 0.85’e yükseldi). 

Kardiyak riskin katmanlandırılmasında öneriler/açıklamalar

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Postoperatif riskin katmanlandırılmasında klinik risk 
indekslerinin kullanılması önerilmektedir

I B

Perioperatif kardiyak riskin katmanlandırılmasında 
altı farklı değişkeni olan Lee indeksinin kullanılması 
önerilmektedir

I A

aÖneri.
bKanıt düzeyi.

Şekil 1  Çeşitli aktiviteler için tahmini enerji ihtiyacı. MET: metabolik eşdeğer. Kaynak: Hlatky ve ark.26 ve Fletcher ve ark.27 
Fonksiyonel Kapasite

1 MET

4 MET

4 MET

10 MET’ten fazla

Kişisel ihtiyaçlarınızı karşılayabiliyor 
musunuz? Yemek yemek, giyinmek 

veya tuvalete gitmek gibi

Ev içerisinde dolaşabiliyor musunuz?

Saatte 3 ila 5 km hızla 100 m 
yürüyebiliyor musunuz?

İki kat merdiven çıkabiliyor musunuz veya yokuş 
yukarı yürüyebiliyor musunuz? Kısa mesafe 

koşabiliyor musunuz?

Yerleri silmek, eşyaların yerini değiştirmek gibi ev 
işlerini yapabiliyor musunuz?

Yüzme, tenis, futbol, basketbol veya kayak gibi 
efor gerektiren sporları yapabiliyor musunuz?

İşlevsel Kapasite
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Biyobelirteçler
Biyolojik belirteç olan biyobelirteç, objektif olarak ölçülebilen ve değer-
lendirilebilen bir özellik olup, anormal biyolojik ve patojenik proseslerin 
göstergesidir veya terapötik girişimlere verilen yanıttır. Perioperatif 
tedavide miyokart iskemisi ve hasar, inflamasyon ve LV fonksiyonunu 
konu alan çeşitli belirteçler vardır.

Kardiyak troponinler T ve I (cTnT ve cTnI), diğer biyobelirteçlere kı-
yasla duyarlılığı ve doku özgüllüğünü daha iyi gösterdiği için MI tanısında 
tercih edilen belirteçlerdir.33,34 Prognostik bilgi, ST deviasyonu ve LV 
fonksiyonu gibi önemli kardiyak risk göstergelerinden bağımsız ve bu 
göstergeleri tamamlar niteliktedir. Hem orta hem de yüksek risk grupla-
rında, troponin düzeylerinde küçük artışların prognostik anlamı, toplum 
tabanlı çalışmalarda ve klinik çalışmalarda (TACTICS-TIMI 18, FRISC II, 
OPUS-TIMI) bağımsız olarak doğrulanmıştır.35,36 cTnI ve cTnT’nin renal 
yetmezlik varlığında ve yokluğunda AKS’de risk değerlendirmesinde 
oynadıkları rol benzer gibi görünmektedir.33 Son dönem renal hastalığı 
olan ve cTnT düzeylerinde hafif yükselmeler görülen kişilerde tüm ne-
denlere bağlı mortalite prognozu, değerleri tespit edilemeyen hastalara 
kıyasla 2 ila 5 kat daha kötüdür. Mevcut kanıtlar, perioperatif dönemde 
cTnT düzeyindeki küçük artışların dahi, kötüleşen kardiyak prognoz ve 
sonuç ile klinikle ilişkili miyokart hasarını işaret ettiğini öngörmektedir.37 

Yüksek duyarlıklı troponinler gibi yeni biyobelirteçlerin geliştirilmesi ile 
miyokart hasarı daha iyi değerlendirilebilecektir. Ancak, birçok diğer 
hastalık nedeniyle de troponin düzeylerinin yükselebileceği unutulma-
malıdır. ST yükselmesiz miyokart enfarktüsünün (NSTEMI) tanısı, yal-
nızca biyobelirteçler göz önünde bulundurularak konulmamalıdır.

İnflamasyon belirteçleri sayesinde, artmış, stabil olmayan koroner 
plak riski olan hastalar girişim öncesinde belirlenebilir. C-reaktif pro-
tein (CRP), karaciğerde üretilen akut fazlı bir reaktandır. CRP, ayrıca 
tutulumlu aterosklerotik arterlerdeki düz kas hücrelerinde de eksprese 
olur ve adezyon moleküllerinin ekspresyonu, nitrik oksit indüksiyonu, 
tamamlayıcı fonksiyonun değişmesi ve fibrinoliz inhibisyonu dahil olmak 
üzere aterogenezde ve plak hassasiyetinde rol oynar.38 Bununla birlik-
te, cerrahi girişimlerle ilgili olarak, CRP’nin risk azaltma stratejisi olarak 
kullanıldığına dair herhangi bir veri bulunmamaktadır.

Beyin natriüretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-proBNP), 
miyokart duvarının stresindeki artışa yanıt olarak kardiyak miyozitlerde 
üretilir. Bu durum, miyokart iskemisinden bağımsız olarak, kalp yeter-
sizliğinin her evresinde görülebilir. Plazma BNP ve NT-proBNP, cerrahi 
olmayan durumlarda, kalp yetersizliği, AKS ve stabil İKH olan hastalarda 
önemli prognostik faktörlerdir.39-41 Preoperatif BNP ve NT-proBNP dü-
zeyleri, uzun süreli mortalite ve majör kalp dışı vasküler cerrahi sonrasın-
daki kardiyak olaylar için ilave prognostik değer taşır.42-46

Preoperatif biyobelirteçlere ilişkin yeterli düzeyde prospektif kon-
trollü çalışma verisi bulunmamaktadır. Mevcut verilere dayanarak, kalp 
dışı cerrahi uygulanan hastalarda serum biyobelirteçlerinin rutin değer-
lendirmesinin, hücre hasarı indeksi olarak kullanılması önerilmeyebilir.

Kardiyak riskin katmanlandırılmasında öneriler/açıklamalar

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Yüksek riskli hastalarda perioperatif ve geç dönem 
kardiyak olaylara ilişkin bağımsız prognostik 
bilgilerin edinilmesinde NT-proBNP ve BNP 
ölçümleri yapılmalıdır.

IIa B

Kardiyak olayları önlemek için rutin biyobelirteç 
örneklendirmesi önerilmemektedir.

III C

aÖneri.
bKanıt düzeyi.
BNP: beyin natriüretik peptid; NT-proBNP: N-terminal pro-beyin natriüretik 
peptid.

Noninvaziv test
Preoperatif noninvaziv testin amacı, üç kardiyak risk belirtecine ilişkin 
bilgi sağlamaktır; bunlar LV fonksiyonu, miyokart iskemisi ve kalp ka-
pakçığı anomalileridir. Bu belirteçler, advers postoperatif sonucun be-
lirleyici faktörleridir. LV fonksiyonu, çeşitli görüntüleme teknikleri ile 
istirahat sırasında değerlendirilir. Miyokart iskemisini saptamak için, 
egzersiz EKG’si ve noninvaziv görüntüleme teknikleri kullanılabilir. 
Genel tema, miyokart iskemisi ve LV fonksiyonu riskinin katmanlan-
dırılması için kullanılan tanısal algoritmanın, bilinen veya şüphelenilen 
İKH’si olan ve cerrahi uygulanmayan hastalar için öngörülen algoritma 
ile benzer olması gerektiğidir.4,7 Noninvaziv test, koroner arter re-
vaskülarizasyonunda ve hastaya danışmanlık hizmeti verirken, cerrahi 
türüne, anestezi tekniğine ve uzun süreli prognoza göre perioperatif 
tedavi değişikliğinde yapılmalıdır. Kapak hastalığı ise ekokardiyografi 
ile değerlendirilir (bkz. spesifik hastalıklar, valvüler kalp hastalığı alt 
başlığı). 

Kardiyak hastalığın noninvaziv testi
Elektrokardiyografi

On iki derivasyonlu EKG, kalp dışı cerrahi yapılan hastalarda preo-
peratif kardiyovasküler risk değerlendirmesinin bir parçası olarak 
uygulanır. İKH hastalarında preoperatif elektrokardiyogram önemli 
prognostik veriler sağlar ve uzun süreli, bağımsız klinik bulguların ve 
perioperatif iskeminin öngörücüsüdür.48 Bununla birlikte, elektrokar-
diyogram sonucu, iskemi veya enfarktüslü bir hastada normal veya 
nonspesifik olabilir. Her türlü cerrahiden önce rutin EKG yapılması 
günümüzde tartışılan bir konudur. 28 457 cerrahi girişim yapılan 
23 036 hastada retrospektif bir çalışma yapıldı. EKG sonucunda anor-
mal bulgular saptanan hastaların kardiyovasküler ölüm insidansı, EKG 
sonucu normal olan hastalara kıyasla daha yüksekti (%0.3’e kıyasla 
%1.8). Normal ve anormal EKG sonucu açısından, düşük riskli veya 
düşük ila orta riskli cerrahi yapılan hastalarda, kardiyovasküler ölüm 
insidansının mutlak riski yalnızca %0.5’ti.49

EKG için öneriler 

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Risk faktörü olan ve orta ila yüksek riskli cerrahi 
yapılacak olan hastalara preoperatif EKG 
önerilmektedir.

I B

Risk faktörü taşıyan ve düşük riskli cerrahi yapılacak 
olan hastalara preoperatif EKG önerilmelidir.

IIa B

Risk faktörü olmayan ve orta riskli cerrahi yapılacak 
olan hastalara preoperatif EKG önerilebilir.

IIb B

Risk faktörü olmayan ve düşük riskli cerrahi yapılacak 
olan hastalara preoperatif EKG önerilmemektedir.

III B

aÖneri sınıfı.	
bKanıt düzeyi.	
EKG: elektrokardiyografi.

Sol ventriküler fonksiyonun değerlendirilmesi
İstirahat LV fonksiyonu kalp dışı cerrahiden önce doğruluk düzeyleri 
benzer olan yöntemlerle değerlendirilebilir. Bu yöntemler arasında, 



Türk Kardiyol Dern Arş Suppl 8, 200956

Kalp dışı cerrahide preoperatif kardiyak riskin değerlendirilmesi ve perioperatif kardiyak tedaviye ilişkin kılavuzlar

radyonükleid ventrikülografisi, gated tek-foton emisyon bilgisayarlı to-
mografi (SPECT) görüntüleme, ekokardiyografi, manyetik rezonans 
görüntüleme (MRI) veya çok kesitli bilgisayarlı tomografi (BT) sayıla-
bilir.50 LV fonksiyonun preoperatif değerlendirmesinde rutin ekokar-
diyografi önerilmez, ancak yüksek riskli cerrahi yapılacak asempto-
matik hastalarda yapılabilir. Mevcut verilerin yapılan meta-analizinde, 
ölümcül olmayan MI veya kardiyak ölümün perioperatif tahmininde 
LV ejeksiyon fraksiyonu <%35 için, duyarlılık %50 ve özgüllük %91 
olarak bulundu.51 Perioperatif sonuç için LV fonksiyonun değerlendi-
rilmesinin öngördürücü değerinin düşük olmasının nedeni, altta yatan 
İKH’nin belirlenememesi olabilir. Kardiyak üfürümlü (asemptomatik) 
hastaların preoperatif değerlendirmesine ilişkin önerilere, VKH bölü-
münde değinilmektedir.

İstirahat ekokardiyografisi için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Yüksek riskli cerrahi yapılacak olan hastaların LV 
değerlendirmesi için istirahat ekokardiyografisi 
çekilmelidir.

IIa C

Asemptomatik hastalarda LV değerlendirmesi için 
istirahat ekokardiyorafisi önerilmemektedir.

III B

aÖneri sınıfı.	
bKanıt düzeyi.	
LV: sol ventriküler.

İskemik kalp hastalığının noninvaziv testi
Treadmill testi veya bisiklet ergometresi kullanılarak yapılan fizyolojik 
egzersiz, iskeminin saptanmasında tercih edilen bir yöntemdir. Fizyo-
lojik egzersiz tahmini bir fonksiyonel kapasite değeri verir; hastanın 
kan basıncını ve kalp hızı yanıtını değerlendirir ve ST segmentindeki 
değişiklikler ile miyokart iskemisini belirler. Yapılan çalışmalarda eg-
zersiz EKG’sinin doğruluğunun oldukça farklı olduğu görülmektedir. 
Vasküler cerrahi yapılan hastalarda treadmill testi kullanılarak yapılan 
çalışmaların meta-analizi, günlük klinik uygulamaya kıyasla, daha düşük 
duyarlılık (%74, %95 GA %60-88) ve özgüllük (%69, %95 GA %60-
78) ortaya koydu.51 Pozitif öngördürücü değeri, %10 kadar düşüktü, 
ancak negatif öngördürücü değeri çok yüksekti (%98). Bununla bir-
likte egzersiz ile riskin katmanlandırılması, iskemik eşiğe ulaşamadık-
larından egzersiz kapasiteleri sınırlı olan hastalar için uygun değildir. 
Ayrıca, istirahatta prekordiyal derivasyonlarda V5 ve V6  başta olmak 
üzere mevcut ST segment anormallikleri, güvenilir ST segment analizi 
için engel teşkil eder. Perioperatif sonuç ile ilgili yapılan testin sonu-
cundaki şiddet gradyanı: düşük egzersiz iş yükünde miyokart iskemisi 
yanıtının başlaması, anlamlı düzeyde artmış perioperatif ve uzun süreli 
kardiyak olay riski ile ilişkilidir. Buna karşın, yüksek düzeyde egzer-
siz iş yükünde miyokart iskemisi yanıtının başlaması, anlamlı düzeyde 
daha düşük risk ile ilişkilendirilir.30 Nükleer perfüzyon görüntüleme 
veya ekokardiyografi ile farmakolojik stres testi, fiziksel kapasitesi kı-
sıtlı hastalar için daha uygundur.

Preoperatif riskin katmanlandırılmasında miyokart perfüzyon gö-
rüntüleme tekniğinin rolü iyi bilinmektedir. Egzersiz kapasitesi kısıtlı 
olan hastalarda farmakolojik stres (dipiridamol, adenozin veya dobu-
tamin), alternatif stres kaynaklarıdır. Görüntüler, enjeksiyon sırasında 

miyokardiyal kan dağılımını gösterir. Riskli iskemik miyokardiyumu 
gösteren reverzibl defektleri veya skar veya ölü dokuyu yansıtan sabit 
defektleri saptamak için, stres ve istirahat sırasında çalışmalar yapılır.

Vasküler cerrahi uygulanan hastaların yer aldığı çalışmaların meta-
analizinde semi-kantitatif dipiridamol miyokart perfüzyon görüntüle-
me tekniği ile iskemik miyokardiyumun derecesinin prognostik değeri 
araştırıldı.52 Çalışmanın sonlanım noktaları perioperatif kardiyak ölüm 
ve MI idi. Yazarlar, %7’lik 30 günlük olay oranı ile toplam vasküler 
cerrahi yapılan 1179 hastayı içeren 9 çalışmayı inceledi. Bu analizde 
LV miyokardiyumun <%20’sindeki reverzibl iskemi, iskemi olmayan 
hastalara kıyasla, perioperatif kardiyak olay benzerlik oranını değiştir-
medi. Reverzibl defekt sayısı fazla olan hastaların riski daha yüksekti: 
%20-29 reverzibilite [benzerlik oranı (LR) 1.6, %95 GA 1.0-2.6], 
%30-39 reverzibilite (LR 2.29, %95 GA 1.6-5.1), %40-49 reverzi-
bilite (LR 2.9, %95 GA 1.4-6.2) ve ≥%50 reverzibilite (LR 11, %95 
GA 5.8–20).

Altı tanısal testin prognostik değerini inceleyen ikinci meta-analizde 
de, miyokart perfüzyon görüntülemesi için %47 ile çok daha düşük 
özgüllük oranı (%95 GA, %41–57) ve %83 duyarlılık (%95 GA %77–
92) bildirildi.51-53 Pozitif ve negatif öngördürücü değerler ise sırasıyla 
%11 ve %97 idi. 

Üçüncü meta-analizde ise, 9 yıllık bir dönem içinde (1985–1994), 
vasküler cerrahi adaylarında dipiridamol talyum-201’i değerlendiren 
10 çalışma incelendi.53 Talyum-201 görüntüleme sonucunda, test so-
nucu normal olan hastalarda 30 günlük kardiyak ölüm veya ölümcül 
olmayan MI olay oranı %1; defektleri düzeltilmiş olan hastalarda %7 
ve reverzibl defekti olan hastalarda %9’du. Bununla birlikte, analiz 
edilen 10 çalışmanın 3’ünde, iki veya daha fazla reverzibl defekti olan 
hastalarda semi-kantitatif skorlama yöntemi ile kardiyak olay insidan-
sının daha yüksek olduğu gösterildi. 

Genel olarak, perioperatif ölüm veya MI için reverzibl defektlerin 
pozitif öngördürücü değerinde son yıllarda düşüş görülmektedir. Bu, 
preoperatif kardiyak stres testleri ile saptandığı üzere, miyokart is-
kemisi olan hastalarda kardiyak olay oranını azaltarak, perioperatif 
tedavi ve cerrahi girişimlerindeki birtakım değişiklikler ile ilişkilidir. 
Bununla birlikte, İKH’nin saptanmasında nükleer görüntüleme çalış-
malarının yüksek duyarlılık düzeyleri nedeniyle, tarama sonucu nor-
mal olan hastaların prognozu çok iyidir. Dobutamin stres kullanılarak 
yapılan miyokart perfüzyon görüntülemesinin güvenlilik profili iyidir. 
1076 kişilik ardışık hasta serisindeki olguların %3.4’ünde sistolik kan 
basıncında ≥40 mmHg oranında düşüş ile karakterize hipotansiyon; 
%3.8’inde ciddi kardiyak aritmiler görüldü. Aritmilerin tümü kendili-
ğinden veya metoprolol tedavisinden sonra iyileşti.54

Egzersiz veya farmakolojik (dobutamin, dipiridamol) stres kulla-
narak çekilen stres ekokardiyografisi, preoperatif kardiyak risklerin 
değerlendirilmesinde sıkça kullanılan bir yöntemdir. Test aracılığıyla 
istirahat sırasında LV fonksiyonu, kalp kapakçığı anomalileri ve strese 
bağlı tetiklenen iskeminin varlığı ve derecesine ilişkin bilgi toplanır.55 
Bir çalışmada vasküler dışı cerrahiden önce kardiyak risk değerlendir-
mesi için dobutamin stres ekokardiyografisinin (DSE) artan önemini 
değerlendirmek üzere 530 hasta incelendi.56 İskemili hastalarda pos-
toperatif olayların çok değişkenli öngördürücüleri, kalp yetersizliği öy-
küsü [olasılık oranı (OO) 4.7, %95 GA 1.6–14.0] ve yaşa göre tahmin 
edilen maksimum kalp hızı iskemi eşiğinin <%60 olması idi (OR 7.0, 
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%95 GA 2.8-17.6). DSE sonucunda hastaların %60’ında düşük risk 
(iskemi yok), %32’sinde orta risk (iskemi eşiğinin ≥%60’ı) ve %8’inde 
yüksek risk (iskemi eşiğinin <%60’ı) saptandı. Ayrıca postoperatif olay 
oranı sırasıyla %0, %9 ve %43’tü. Yakın zamanda yapılan bir başka 
meta-analiz de, perioperatif kardiyak ölüm ve MI için DSE duyarlılığı-
nın ve özgüllüğünün yüksek olduğunu gösterdi (sırasıyla %70’e kıyas-
la %85).51 DSE kabul edilebilir düzeyde hasta toleransı ile [kardiyak 
aritmi ve hipotansiyon insidansı (sistolik kan basıncında ≥40 mmHg 
oranında düşüş olarak tanımlanır)], güvenli bir şekilde kullanılabilir. 
Bununla birlikte DSE’nin de birtakım kısıtlamaları vardır; şiddetli arit-
mileri, ciddi hipertansiyonu, geniş tromboz yüklü aort anevrizması 
veya hipotansiyonu olan hastalarda DSE kullanılmamalıdır.

Genel olarak, stres ekokardiyografisinin negatif öngördürücü değe-
ri yüksektir (%90-100 arasında): negatif bir test, çok düşük kardiyak 
olay insidansı ile ilişkilendirilir ve güvenli bir cerrahi girişimi gösterir. 
Bununla birlikte, pozitif öngördürücü değer daha düşüktür (%25-45 
arasında). Bu, stres ekokardiyografisi sırasında duvar hareketi anor-
malliğinin saptanmasına karşın, cerrahi sonrasında kardiyak olay gö-
rülme olasılığının düşük olacağı anlamına gelir.

Vasküler cerrahi öncesinde riskin katmanlandırılması için, dipiri-
damol talyum-201 görüntüleme ve DSE’nin karşılaştırıldığı 15 çalış-
manın meta-analizinde, perioperatif iskemik olaylar için stres görün-
tüleme anormalliklerinin prognostik değerinin, mevcut tekniklerden 
yararlanılarak, kıyaslanabilir düzeyde olduğu; ancak doğruluğun İKH 
prevalansı ile değişiklik sergilediği gösterildi.53 Düşük İKH insidansı 
olan hastalarda tanısal doğruluk, İKH insidansı yüksek olan hastalara 
kıyasla daha düşüktür. 

MRI, iskemi tanısında da kullanılabilir. MRI ile stres ve istirahat sıra-
sında hem perfüzyon hem de duvar hareketi saptanabilir.57 İKH’den 
daha sık görülen iskemi, advers postoperatif kardiyak olaylar ile ilişki-
lidir. Bu nedenle, anatomik darlığın saptanmasında fonksiyonel testler 
tercih edilir. Değerlendirmede iskeminin doğruluk düzeyi, duvar ha-
reketi incelendiğinde (14 çalışma, 754 hasta) %83 duyarlılık (%95 GA 
%79-88) ve %86 özgüllük ile (%95 GA %81-91) yüksektir. Duvar ha-
reketi anormalliklerine perfüzyon da eklendiğinde (24 çalışma, 1516 
hasta), iskeminin değerlendirilmesinde duyarlılık %91 oranına ulaşır 
(%95 GA %88-94); ancak özgüllük %81’e düşer (%95 GA %77-85). 
Majör kalp dışı cerrahi uygulanan 102 hastada dobutamin stresi ile 
birlikte MRI kullanıldı.58 Yeni duvar hareketi anormalikleri de iskemi 
belirteci olarak kabul edildi. Çok değişkenli analizde miyokart iske-
misi, perioperatif kardiyak olayların (ölüm, MI ve kalp yetersizliği) en 
güçlü öngörücüsüydü. MRI sayesinde noninvaziv anjiyografi yapıldı. 
Referans olarak koroner anjiyografi ile İKH’yi belirleyerek, mevcut 
verilerin yapılan meta-analizinde damar açısından (16 çalışma, 2041 
damar) %75 duyarlılık (%95 GA %68-80) ve %85 özgüllük (%95 GA 
%78-90) ve hasta açısından (13 çalışma, 607 hasta) %88 duyarlılık 
(%95 GA %82-92) ve %56 özgüllük (%95 GA %53-68) saptandı.59 
Elimizde preoperatif riskin katmanlandırılmasına ilişkin veri mevcut 
değildir.

Koroner aterosklerozu gösteren koroner kalsiyumu saptamak için 
BT kullanılır. Bunun yanı sıra, noninvaziv anjiyografide hem elektron 
ışınları hem de çok kesitli BT kullanılmıştır.  Referans olarak koroner 
anjiyografi ile İKH’yi belirleyerek, mevcut verilerin yapılan meta-anali-
zinde damar açısından (8 çalışma, 2726 damar) %82 duyarlılık (%95 

GA %80-85) ve %91 özgüllük (%95 GA %90-92) ve hasta açısından 
(21 çalışma, 1570 hasta) %96 duyarlılık (%95 GA %94-98) ve %74 
özgüllük (%95 GA %65-84) saptandı.60 Elimizde preoperatif riskin 
katmanlandırılmasına ilişkin veriler mevcut değildir. Radyasyon riski-
ne dikkat edilmelidir.61 Kalp kapakçığı cerrahisi yapılacak hastalarda, 
eşzamanlı İKH’yi ekarte etmek için BT anjiyografisi kullanılmış, böyle-
ce invaziv koroner anjiyografiye gerek duyulmamıştır.62 Bu yaklaşım, 
preoperatif riskin katmanlandırılmasında kullanılabilir; ancak elimizde 
preoperatif riskin katmanlandırılmasına ilişkin veriler henüz mevcut 
değildir.

Bu verileri pratik bir algoritmada nasıl birleştirebiliriz? Test, yalnız-
ca perioperatif tedaviyi değiştirecek olursa yapılmalıdır. Aşırı strese 
bağlı iskemi görülen hastalar, standart tıbbi tedavinin perioperatif 
kardiyak olayları önlemede yetersiz kaldığı, yüksek riskli bir popü-
lasyonu oluşturur.63 Üçten daha az klinik faktörü olan yüksek riskli 
cerrahi hastalara preoperatif testler yapılabilir. Bununla birlikte bu 
hastalarda kardiyoprotektif tedavinin yararlı etkileri, preoperatif stres 
testini gereksiz kılmaya yeterli gibi görünmektedir. Randomize, çok 
merkezli DECREASE-II çalışmasının sonuçları, β-bloker tedavisi gö-
ren ve vasküler cerrahi yapılan hastalarda perioperatif kardiyak olay 
oranının, test sonuçlarını ve perioperatif tedavide müteakip değişiklik-
leri gereksiz kılacak kadar azaldığını gösterdi.8 Kardiyak test yapılan 
hastalara kıyasla yapılmayan 770 hastada 30. günde kardiyak ölüm 
ve MI arasında herhangi bir farklılık gözlemlenmedi (%2.3’e kıyasla 
%1.8; OR 0.78; %95 GA 0.28-2.1). Daha da önemlisi, preoperatif 
testler cerrahi girişimi >3 hafta geciktirdi. Aynı şekilde, randomize 
çalışma verilerinin noksanlığına karşın, orta riskli cerrahi hastalarına 
benzer önerilerde bulunuldu. Düşük riskli cerrahi yapılması planlanan 
hastaların olay oranının da düşük olduğu göz önünde bulundurulursa, 
kardiyak stabil hastalarda test sonuçlarının perioperatif tedaviyi değiş-
tirmesi pek mümkün görünmemektedir. 

Cerrahi öncesinde stres testi için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

≥3 klinik faktör taşıyan yüksek riskli cerrahi hastalarına 
stres testi önerilmektedir.c

I C

≤2 klinik faktör taşıyan yüksek riskli cerrahi hastalarına 
stres testi yapılabilir.

IIb B

Orta riskli cerrahi hastalarına stres testi yapılabilir. IIb C
Düşük riskli cerrahi hastalarına stres testi 

önerilmemektedir.
III C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
cKlinik risk faktörleri Tablo 13’te verilmektedir.

Kardiyopulmoner fonksiyonun 
bütün olarak değerlendirmesi
Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), pulmoner, kardiyovasküler 
ve iskelet kas sistemlerini de kapsayarak, bütün olarak egzersiz ya-
nıtının değerlendirilmesinde kullanılır. KPET, inspire ve ekspire edi-
len havanın (alınan ve verilen nefesin) bir yüz maskesi veya ağızlık ile 
ölçüldüğü, bisiklet ergometresi veya treadmill ile yapılan programlı 
bir egzersiz testidir. Bu test, oksijen alımı ve kullanımına ilişkin bil-
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gi verir.64 Bu testte en sık yararlanılan veri, zirve egzersiz sırasında 
(VO2peak) ve metabolik ihtiyacın oksijen dağıtımının üzerinde olması 
ve anaerobik metabolizmanın oluşmaya başlaması olarak tanımlanan 
anaerobik eşikte (VO2AT) O2 tüketimidir. Hastaları düşük riskli olarak 
sınıflandırmak için genellikle >15 mL/kg/dak VO2peak ve >11 mL/kg/
dk VO2AT eşikleri kabul edilir. Bu eşikler, kabaca 2 MET’e denktir.65 
Akciğer rezeksiyonu öncesinde KPET, cerrahi riskin sınıflandırılması-
na ve perioperatif tedavinin optimize edilmesine yardımcı olabilir. Pul-
moner lobektomi veya pnömonektomi yapılacak 204 ardışık hastanın 
yer aldığı kohortta, <20 mL/kg/dak VO2peak, pulmoner ve kardiyak 
komplikasyonların ve mortalitenin öngörücüsüyken, <12 mL/kg/dak 
VO2peeak 13 kat daha yüksek mortalite oranı ile ilişkilendirildi.66 187 
yaşlı hastanın katıldığı bir başka çalışmada da, majör abdominal cer-
rahi öncesinde VO2AT ölçümü yapıldı.67 Genel mortalite %5.9 olarak 
bulundu. <11 mL/kg/dak VO2AT olan hastalarda (n=55) mortalite 
oranı %18; >11 mL/kg/dak VO2AT olan hastalarda ise (n=132) mor-
talite oranı %0.8 idi (risk oranı 24, %95 GA 3.1-183). Test sırasında 
miyokart iskemisi belirtileri taşıyan hastalarda, <11 mL/kg/dk VO2AT 

olan grupta mortalite %42; >11 mL/kg/dk VO2AT olan grupta %4’tü 
(P <0.001). Bununla birlikte KPET, kalp yetersizliği olan hastaların 
prognozu açısından da doğru bilgiler verir. Örneğin, yüklenen egzer-
sizin başlangıcı ve izokapnik tamponlama döneminin sonu (the end 
of the isocapnic buffering period) arasında ölçülen VE/VCO2 eğrisi 
olarak eksprese edilen ve VE/VCO2 eğrisindeki artış ve tidal sonu 
ekspiratuvar CO2 basıncındaki (PETCO2)  (veya alveolar ve ölü boş-
luk havasının karma ekspire değerinde) düşüş ile karakterize dakika 
ventilasyonu (VE) ve karbondioksit üretimi (VCO2) arasındaki anor-
mal düzeyde yüksek ilişki, istirahat sırasında görülen ve efor sırasında 
da devam eden dakika ventilasyonunda salınımlı dalgalanma olarak 
tanımlanan dalgalı ventilasyonda olduğu gibi, kötü sonuç ile ilişkilidir.68 

KPET ve KPET kullanımını kısıtlayan MET ile yapılan fonksiyonel de-
ğerlendirme arasında muhtemel uyumsuzluk mevcuttur. İskelet kas 
fonksiyonu gibi kardiyak ve respiratuvar olmayan faktörler ve fiziksel 
eğitim nedeniyle aerobik metabolik aktivite değeri eksik hesaplanabi-
lir. Bir başka husus da, tüm sağlık merkezlerinde bulunmayan KPET 
testinin kullanılabilirliğidir. KPET’in preoperatif risklerin değerlendiril-
mesindeki rolü henüz bilinmemekle birlikte, rutin klinik uygulamada 
stres testinin yerine kullanılmamalıdır.

Anjiyografi
Koroner anjiyografi, yerleşik bir invaziv tanı uygulamasıdır, ancak kalp 
dışı cerrahi riskin değerlendirilmesinde nadiren kullanılır. Koroner an-
jiyografinin kalp dışı cerrahi planlanan hastalardaki kullanımına ilişkin 
randomize klinik çalışmalardan yeterli veri alınamamıştır. Bununla bir-
likte, invaziv koroner anjiyografi ile değerlendirme yapılması, cerrahi 
girişim yapılacak hastalar için gereksiz ve öngörülemeyen erteleme-
lere neden olabilir. Ancak, kalp dışı cerrahi uygulanacak olan önemli 
sayıda hastada İKH olabilir. Bilinen İKH’si olan hastalarda preoperatif 
koroner anjiyografi ve revaskülarizasyon endikasyonları, cerrahi ol-
mayan anjiyografi endikasyonları ile benzerdir.47,69-71 Kalp dışı cerra-
hinin ertelenebileceği durumlarda, cerrahi öncesinde tıbbi yolla veya 
girişim ile iskemi kontrolü yapılması önerilmektedir.

Preoperatif koroner anjiyografi için öneriler 

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Akut STEMI hastalarına preoperatif anjiyografi 
önerilmektedir.

I B

NSTEMI ve unstabil anjina hastalarına preoperatif 
anjiyografi önerilmektedir.

I B

Yeterli tıbbi tedavi ile kontrol edilemeyen anjinalı 
hastalara preoperatif anjiyografi önerilmektedir.

I C

Yüksek riskli cerrahi yapılacak kardiyak stabil 
hastalarda preoperatif anjiyografi önerilebilir.

IIa B

Orta riskli cerrahi yapılacak kardiyak stabil hastalarda 
preoperatif anjiyografi önerilebilir.

IIa C

Düşük riskli cerrahi yapılacak kardiyak stabil hastalarda 
preoperatif anjiyografi önerilmemektedir.

IIb B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
STEMI: ST yükselmeli miyokart enfarktüsü; NSTEMI: ST yükselmesiz miyokart 
enfarktüsü

Risk azaltma stratejileri
Farmakolojik
İntra- veya erken postoperatif dönemde görülen MI’nın nedeni, ge-
nellikle uzun süreli veya reküren miyokart iskemisidir. Cerrahi stres 
ve anestezi stresi, miyokartın oksijen ihtiyacı ve temini arasındaki 
dengesizlik sonucunda iskemiyi tetikleyebilir. Hastanın özelliklerine 
ve cerrahinin türüne göre belirlenen spesifik risk azaltma stratejile-
rinin yanı sıra, preoperatif değerlendirme de tüm kardiyovasküler 
risk faktörlerini kontrol etmek ve optimize etmek için bir olanak 
sağlar.

β-blokerler
Perioperatif dönemde, katekolamin artışı görülür ve bunun sonucun-
da kalp hızı artar, miyokart kontraktilitesi meydana gelir ve müteakip 
olarak miyokartın oksijen ihtiyacında bir artış görülür. Perioperatif 
β-bloker kullanımının bilimsel temeli, kalp hızını düşürerek miyokartın 
oksijen ihtiyacını azaltmak ve böylece diyastolik dolum periyodunun 
süresini uzatarak miyokart kontraktilitesini indirgemektir.72 Subendo-
kardiyuma koroner kan akışının yeniden dağılımı, plak stabilizasyonu 
ve ventriküler fibrilasyon eşiğinde artış, diğer kardiyoprotektif faktör-
lerdir.72 Randomize çalışmalar, ST segmentinin süreğen monitörizas-
yonu ile değerlendirildiği üzere, β-blokerlerin ve kalp hızını düşüren 
diğer ilaçların perioperatif miyokart iskemisini de azaltabileceğini gös-
termektedir.73 Bununla birlikte, bunun klinik bir yarar olup olmadığı 
ancak, kardiyovasküler olay insidansının analizini yapan çalışmalar ile 
ortaya konulabilir. Perioperatif β-blokajının klinik sonlanım noktala-
rı üzerindeki etkilerini değerlendiren, çok merkezli yedi randomize 
çalışma, hakem denetimli dergilerde yayımlanmıştır (Tablo 6 ve Şekil 
2).9,10,74-78
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Yapılan üç çalışmada hedeflenen hasta grubu, uygulanan cerrahinin 
türü, İKH varlığı veya perioperatif kardiyak komplikasyon yönünden 
risk faktörleri olan ve bu nedenle de perioperatif komplikasyon riski 
yüksek olan hastalardı.9,76,78 Diğer üç çalışmada, 1 diyabetik olgu hari-
cinde, klinik risk faktörleri koşulu aranmadı.74,75,77 POISE çalışmasına 
çeşitli perioperatif kardiyak komplikasyon riski taşıyan hastalar dahil 
edildi.10

İlk çalışmada İKH açısından en az 2 risk faktörü taşıyan veya İKH’si 
olduğu bilinen ve genel anestezi altında %40’ı majör vasküler cerrahi 
girişim olmak üzere, kalp dışı cerrahi yapılması planlanan 200 has-
ta randomize edildi.76 Çalışmada atenolol genel mortalitede anlamlı 
bir azalma ve 6. ayda olaysız sağkalımda artış ile ilişkilendirildi. Bu 
yarar, 2 yıla kadar sürdürüldü. DECREASE (Stres Eko Uygulayarak 
Hollanda Ekokardiyografik Kardiyak Risk Değerlendirmesi) çalışması 
için vasküler cerrahi uygulanan ve en az 1 klinik risk faktörü ve pozitif 
DSE’si olan 1453 hastanın 112’si seçildi. Aşırı düzeyde duvar hareke-
ti anormalliği olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.9 Hastalar, cerrahiden 
en az 1 hafta önce başlayarak ve kalp hızına göre doz titrasyonu yapı-
larak, standart tedaviye veya bisoprolole randomize edildi. Bisoprolol 
grubunda kardiyak mortalite ve/veya MI açısından %89 oranında bir 
düşüş görüldü (%34’e kıyasla %3.4, P<0.001) ve bu klinik yarar 3 yıla 
kadar sürdürüldü.

Perioperatif Beta-Blokaj (POBBLE; PeriOperative Beta-BlockadE) 
çalışmasına ise elektif infrarenal vasküler cerrahi uygulanacak 103 
düşük riskli hasta dahil edildi ve hastalar metoprolol tartrat veya pla-
seboya randomize edildi.74 30. günde ölüm, MI veya inme insidansı 
açısından metoprolol ve plasebo grupları arasında herhangi bir farka 
rastlanmadı (sırasıyla %13 ve %15, P=0.78). Hastaların kardiyak riski 
düşüktü ve son 2 yıl içerisinde MI öyküsü olan hastalar çalışma dışında 
bırakıldı. Cerrahi sonrası metoprolol (MaVS; Metoprolol After Vascu-
lar Surgery) çalışmasında, abdominal veya infrainguinal vasküler cer-
rahi yapılan 497 hasta metoprolol süksinat veya plaseboya randomize 
edildi.77 30. günde ölüm, MI, kalp yetersizliği, aritmiler veya inmeden 
oluşan birleşik sonlanım noktası açısından, metoprolol ve plasebo 
grupları arasında herhangi bir farka rastlanmadı (sırasıyla %10.2 ve 
%12, P=0.57). Hastaların %90’ında Lee indeksi ≤2; %60’ında ise ≤1 
idi.

Diyabet Postoperatif Mortalite ve Morbidite (DIPOM; Diabetes 
Postoperative Mortality and Morbidity) çalışmasına >39 yaşında ve 
cerrahi süresi >1 saat olan (%39 düşük riskli cerrahi) 921 diyabet has-
tası dahil edildi.75 Hastalar metoprolol süksinat veya plaseboya rando-
mize edildi. 30. günde ölüm, MI, unstabil anjina veya kalp yetersizliği-
nin birleşik sonlanım noktası açısından metoprolol ve plasebo grupları 
arasında herhangi bir farka rastlanmadı (sırasıyla %6 ve %5, P=0.66). 
Bununla birlikte İKH öyküsü veya ilave kardiyak risk faktörü taşıyan 
hastaların yalnızca %54’ü yüksek ve orta riskli cerrahiye alındı.

POISE çalışmasında 8351 hasta metoprolol süksinat veya plaseboya 
randomize edildi.10 Hastalar 45 yaş ve üzerindeydi ve çalışmaya dahil 
edilme kriterleri; bilinen KVH’ları olması, 7 klinik risk faktörünün en 
az üçüne sahip olmaları veya majör vasküler cerrahi yapılmak üzere 
planlama yapılmış olmasıydı. Tedavi gereği, hastalara cerrahiden 2-4 
saat önce 100 mg ve cerrahiden sonraki ilk 6 saat içerisinde 100 mg 
metoprolol süksinat verildi. Ancak hastaların sistolik kan basıncının 
100 mmHg’nin altında düşmesi halinde, tedavi sonlandırıldı. Cerra-
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hiden 12 saat sonra idame tedavisine başlandı. Toplam metoprolol 
süksinat dozu, en azından birkaç hastada, ilk 24 saat içerisinde 400 
mg’a çıkarıldı. 30. günde ölüm, MI veya ölümcül olmayan kardiyak 
arrestin oluşturduğu birleşik sonlanım noktasında %17’lik düşüş gö-
rüldü (%6.9’a kıyasla %5.8; P=0.04). Bununla birlikte, ölümcül ol-
mayan MI’daki %30’luk düşüş (%5.1’e kıyasla %3.6, P<0.001), total 
mortalitede %33’lük artış (%2.3’e kıyasla %3.1, P=0.03) ve inmede 
2 kat artış ile (%0.5’e kıyasla %1.0, P=0.005) dengelendi. Metoprolol 
(%9.7’ye kıyasla %15.0, P<0.0001) verilen hastalarda hipotansiyon 
daha sık görüldü. Post-hoc analizi, hipotansiyonun ölüm ve inme açı-
sından en fazla popülasyona atfedilen risk olduğunu gösterdi.

Yedi meta-analizden, 586, 866, 632, 1077, 2437, 2057 ve 12.306 
hastanın yer aldığı ve sırasıyla 5, 11, 6, 15, 8, 22 ve 33 randomize, 
yayımlanmış çalışmadan perioperatif β-blokerlere ilişkin veriler elde 
edildi.79-85 Beş meta-analiz, β-blokerlerin MI ve perioperatif miyokart 
iskemisini anlamlı düzeyde azalttığını göstererek, tutarlı sonuçlar ver-
di.79-83 Bu meta-analizler, β-blokerlerin MI, perioperatif miyokart is-
kemisi ve kardiyak mortaliteyi anlamlı düzeyde azalttığını göstererek, 
tutarlı sonuçlar verdi.84,85 Risk azalması, yüksek riskli hastalarda daha 
belirgindi. Son yapılan meta-analizde, β-blokerlerin tedavi edilen 1000 
hasta başına ölümcül olmayan MI sayısında 16 azalma sağladığı; fakat 
3 adet, ölümcül olmayan sekel meydana getiren inme ve (muhteme-
len) 3 adet ölümcül kardiyak ve kardiyak dışı komplikasyon görüldü-
ğü bildirildi.83 Bununla birlikte, en son yapılan POISE çalışmasının me-
taanaliz sonuçlarına etkisi ağırlıktaydı. Bu meta-analizde ölüm, MI ve 
inme olaylarının ~ %80’i POISE çalışmasından elde edildi ve bu oran, 
yanlılık düzeyi düşük olarak kabul edilen çalışmalarda %84’lere varan 
oranlarda yüksekti. Bu nedenle, POISE çalışmasının sonuçları diğer ça-
lışma sonuçları ile karşılaştırılarak, ayrıntılı bir analiz yapıldı (Tablo 7). 
Öncelikle, POISE çalışmasında tüm nedenlere bağlı mortalite β-bloker 
verilen hastalarda %34 yükseldi. Diğer çalışmalarda tedavinin etkisinin 
nokta tahmini, istatistiki açıdan anlamlı olmasa da, azalmış kardiyovas-
küler mortalite ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile tutarlıydı. POISE 
çalışmasında kontrol grubundaki değişikliklerin değil fakat (%2.5’e 

kıyasla %2.3), β-bloker verilen hastalarda görülen yüksek mortali-
tenin ayırıcı tedavi etkilerine neden olduğu düşünülmektedir (POISE 
dışındaki çalışmalarda %1.9’a kıyasla %3.1). Bu nedenle POISE çalış-
masında ölüm olaylarının nedenini ve zamanını bilmek çok önemlidir. 
Metoprolol süksinat verilen POISE çalışmasındaki hastalarda görülen 
perioperatif ölüm; perioperatif hipertansiyon, bradikardi ve inme ile 
ilişkilendirildi. Serebrovasküler hastalık öyküsü, artmış inme riski ile 
ilişkilendirildi. Hipotansiyon, doz titrasyonu yapılmaksızın kullanılan 
yüksek doz metoprolole bağlı olabilir. 200 mg metoprololün, 100 mg 
atenolol ve 10 mg bisoprololün β-blokajının etkisi ile neredeyse aynı 
olduğu düşünülmektedir.

β-blokerlerin koruyucu rolleri arasındaki farklılıkların nedeni has-
taların özellikleri, cerrahi türü ve β-blokaj yöntemi (başlangıç zama-
nı, doz titrasyonu ve ilaç türü) olabilir. Ayrıca bu farklılıklar, ilacın 
perioperatif kardiyak risk üzerindeki etkisini değerlendirmeyen veya 
anesteziden önce tek doz β-blokerin verildiği ve cerrahi sonrasında 
da β-blokere devam edilmeyen çok sayıda çalışmanın da analize dahil 
edilmesi sonucunda ortaya çıkmış olabilir.84 Yakın zamanda yapılan 
bir meta-analiz de, β-blokerlerin kardiyoprotektif etkilerini araştıran 
çalışmalar arasındaki farklılıkların birçoğunun, kalp hızı yanıtında gö-
rülen değişikliklere bağlı olduğunu öngördü.86 Özellikle, kalp hızının 
sıkı bir biçimde kontrol edildiği durumlarda, postoperatif MI oranın-
daki düşüş oldukça anlamlıdır. 

Gözlemsel çalışmaların dikkatlice yorumlanması gerekmekle birlik-
te, bu tür çalışmalar, riskin katmanlandırılması ve perioperatif β-blo-
kajı arasındaki ilişkinin daha iyi anlaşılmasını sağlar.

Vasküler cerrahi yapılan 1351 hastadan oluşan prospektif bir ko-
hortun 360’ı (%27), β-blokerler ile tedavi edildi.63 1351 hastadan 
oluşan popülasyonun %83’ü <3 klinik risk faktörü taşıyordu. Hasta-
ların ölüm veya MI riski, β-bloker kullandıkları zaman (%0.8), kullan-
madıkları zamana kıyasla daha düşüktü (%2.3). Risk faktörü <3 olan 
hastaların %17’sinde β-bloker tedavisi ile ölüm veya MI riski, strese 
bağlı iskemi yoksa, %5.8’den %2.0’a; strese bağlı iskemi sınırlıysa 
%33’ten %2.8’e düştü (1-4 miyokart segmenti). Aşırı strese bağlı is-

Şekil 2  Yedi randomize çalışmada değerlendirildiği üzere, β-blokerlerin 30 günlük ölümcül olmayan MI ve tüm nedenlere bağlı mortalite 
üzerine etkileri. Not: Mangano ve ark. tarafından yapılan çalışmada mortalite 6. ayda değerlendirildi.
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OR (%95 GA)
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kemisi olan hastalarda (≥5/16 miyokart segmenti), ölüm ve MI riski, 
tedaviden bağımsız olarak, özellikle yüksektir (β-blokerler ile %33; 
tedavisiz %36). Tedavi kalitesine ilişkin bir veritabanından seçilen, ge-
niş ölçekli retrospektif bir kohortta, kalp dışı cerrahi yapılması planla-
nan (%30 yüksek riskli cerrahi) 666.635 hasta araştırıldı.87 β-bloker 
verilen 119.632 hasta ve β-bloker tedavisi görmeyen, eğilim skorları 
birbirine denk 216.220 hastanın karşılaştırılması sonucunda genel 
olarak bir fark saptanmadı (sırasıyla %2.4’e kıyasla %2.3, P=0.68). 
Bununla birlikte, hastaların risk profilinde belirgin farklılıklar saptandı. 
Lee indeksi ≥3 ise, β-bloker kullanımı mortalitede anlamlı düzeyde 
düşüş ile ilişkilendirildi. Lee indeksinin 1 veya 2 olduğu durumlarda 
anlamlı bir farka rastlanmadı. Mortalite, risk düzeyi en düşük olan 
grupta arttı (Lee indeksi 0 iken).

Yüksek riskli hastaların seçildiği randomize çalışmalar, kohort ça-
lışmaları ve meta-analizler, yüksek riskli cerrahi (özellikle vasküler) 
planlanan, klinik risk faktörü taşıyan hastalarda, β-bloker kullanımı ile 
kardiyak mortalite ve MI’da düşüş olduğunu desteklemekte ve tutarlı 
kanıtlar sağlamaktadır. Ayrıca bu hastalarda perioperatif β-blokaj da 
maliyet etkin bir yöntemdir. Bununla birlikte, stres testi ile saptanan 
aşırı iskemili hastaların, perioperatif β-bloker kullanılmasına rağmen, 
özellikle perioperatif kardiyak komplikasyon riski yüksektir. 

Diğer yandan, düşük riskli hastaların yer aldığı randomize çalışma-
lar ve kohort çalışmaları, perioperatif β-blokajın, klinik risk faktörü 
taşımayan hastalarda kardiyak komplikasyon riskini azalttığını öngör-
mektedir. Mortalite üzerine zararlı bir etkisi olma olasılığı, retrospek-
tif bir kohortta87 ve POISE çalışmasında öngörülmüştür.10 Bradikardi 
ve hipotansiyon, ateroskleroz hastalarında, muhtemelen inme açısın-
dan, tehlike olabilir.

 Bu, düşük riskli hastaları, kanıtlanmış bir yararı olmadığı takdirde, 
muhtemel yan etkilere maruz bırakmayı haklı göstermez. Bu konu, 
bir veya iki klinik risk faktörü taşıyan orta riskli hastalarda tartışma-
lıdır. DECREASE IV çalışmasının sonuçları, β-blokerlerin orta riskli 
cerrahi yapılacak hastalarda da kullanılması gerektiğini öngörmekte-
dir.88 Bisoprolole randomize edilen hastaların (n=533) birincil etkinlik 
sonlanım noktası insidansı, bisoprolol-kontrol tedavisine randomize 
edilen hastalara kıyasla, daha düşüktü (%6.0 olaya kıyasla %2.1 olay, 
HR 0.34, %95 GA 0.17-0.67). Gözlemsel çalışmalarda, preoperatif 
β-bloker tedavisinin sonlandırılmasının ardından mortalitenin arttığı 
görüldü.89,90 İKH veya aritmi endikasyonlarında β-bloker tedavisine 
devam edilmelidir. Hipertansiyon için β-bloker verilirse, diğer antihi-
pertansif ilaçların perioperatif kardiyoprotektif etkilerinin lehine ka-
nıt olmaması, tedavi değişikliğine gidilmesini desteklemez. LV sistolik 
disfonksiyonuna bağlı stabil kalp yetersizliği tedavisi gören hastalarda 
β-blokerler kesilmemelidir. Dekompanse kalp yetersizliğinde ise β-
bloker dozunun düşürülmesi veya geçici olarak sonlandırılması gere-
kebilir.91 Mümkün olduğu takdirde, stabil bir durumda ideal bir tıbbi 
tedavi sağlayabilmek için kalp dışı cerrahi ertelenmelidir. β-bloker 
kontrendikasyonları da (astım, şiddetli ileti bozuklukları, semptoma-
tik bradikardi ve semptomatik hipotansiyon) göz önünde bulundurul-
malıdır. Randomize çalışmalar, β-blokerlerin intermitan klodikasyosu 
olan hastalarda kontrendike olmadığını ve semptomların genellikle 
kötüleşmediğini göstermektedir.92 Ayrıca, yakın zamanda yapılan bir 
başka çalışma da kardiyoselektif β-blokerlerin, vasküler cerrahi ya-
pılacak ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olan kişilerde 
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azalmış mortalite oranı ile ilişkili olduğunu gösterdi.93 Kontrendikas-
yonların olmaması durumunda, kalp hızını 60-70 vuru/dk. hedefine 
getirmek için β-bloker dozu titre edilmelidir. İntrinsik sempatomime-
tik aktiviteden yoksun β1-selektif blokerler tercih edilmektedir.

β-bloker kullanımı için önerilera

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Preoperatif stres testi sonucuna göre, İKH veya 
miyokart iskemisi olduğu bilinen hastalar için β-
bloker tedavisi önerilmektedir.

I B

Yüksek riskli cerrahi yapılacak hastalar için β-bloker 
tedavisi önerilmektedir.a

I B

İKH, aritmi veya hipertansiyon nedeniyle daha önce 
β-bloker kullanan hastaların β-bloker tedavisine 
devam etmeleri önerilmektedir.

I C

Orta riskli cerrahi yapılacak hastalara β-bloker tedavisi 
verilmelidir.a

IIa B

Sistolik disfonksiyon ile kronik kalp yetersizliği 
nedeniyle daha önce β-bloker kullanan hastaların 
β-bloker tedavisine devam etmeleri önerilmektedir.

IIa C

Risk faktörü taşıyan düşük riskli cerrahi hastalarına 
β-bloker tedavisi verilebilir.

IIb B

Doz titre edilmeden perioperatif yüksek doz β-bloker 
kullanımı önerilmemektedir.

III A

Risk faktörü taşımayan düşük riskli cerrahi hastaları 
için β-bloker tedavisi önerilmemektedir.

III B

aCerrahiden 30 gün ve en az 1 hafta önce tedaviye başlanmalıdır. Hedef: 60-70 
vuru/dk. kalp hızı ve >100 mmHg sistolik kan basıncı
bÖneri sınıfı	
cKanıt düzeyi
İKH: iskemik kalp hastalığı

Tedaviye başlama zamanı ve ideal β-bloker dozunun seçimi birbi-
riyle yakından ilişkilidir. Kalp hızı düşük olan hastalarda perioperatif 
miyokart iskemisi ve troponin salınımı azalır ve uzun dönemde sonuç 
iyileşir.94 Diğer yandan, bradikardi ve hipotansiyon önlenmelidir. Bu, 
tedaviye sabit ve yüksek bir doz ile başlamaktan kaçınmak gerektiğini 
vurgulamaktadır. Tedaviye cerrahiden 30 gün ila en az 1 hafta önce 
başlanması ve β-blokerlerin dozunun titre edilmesi önerilmektedir. 
Tedaviye günde bir kere 2.5 mg bisoprolol veya 50 mg metoprolol 
süksinat ile başlanması, ardından 100 mmHg sistolik kan basıncı ile 
60-70 vuru/dk. istirahat kalp hızı hedefine ulaşmak için dozun cerra-
hiden önce ayarlanması önerilmektedir. Kalp hızı hedefi, oral tedavi 
mümkün olmadığı zaman ilaç IV yolla verilmek üzere, perioperatif 
dönemde de geçerlidir. Postoperatif taşikardi görülmesi durumunda, 
β-bloker dozunu artırmak yerine, hipovolemi, ağrı, kan kaybı veya 
enfeksiyon gibi altta yatan neden belirlenmelidir.

Perioperatif β-bloker tedavisinin ideal süresi, randomize çalışmalar-

dan hesaplanamayabilir. Ertelenen kardiyak olayların meydana gelmesi, 

β-bloker tedavisine en azından birkaç ay daha devam edilmesini destek-

ler. Uzun süreli β-bloker tedavisi, preoperatif stres testi sonucu pozitif 

olan hastalara verilmelidir. Kardiyoproteksiyondaki güncel kavramlar, 

bisoprolol gibi intrinsik sempatomimetik aktivitesi olmayan ve yarılan-

ma ömrü uzun olan, selektif bir β1-bloker kullanılmasını önermektedir. 

Statinler
3-hidroksi-3-metilglutaril koenzim A redüktaz inhibitörleri (statinler), 
lipid düşürücü etkilerinden dolayı, İKH olan veya İKH riski taşıyan 
hastalarda sıklıkla kullanılmaktadır. Koroner dışı aterosklerozu olan 
hastalara (karotis, periferik, aortik, renal), kalp dışı cerrahi uygula-
malarından bağımsız olarak, ikincil korunma için statin tedavisi veril-
melidir.96 Statinler, ayrıca lipid oksidasyonunu, inflamasyonu, matris 
metaloproteinazı ve hücre ölümünü azaltarak ve metaloproteinaz 
doku inhibitörünü ve kolajeni artırarak, koroner plak stabilizasyonu-
nu indükler. Lipid dışı ya da pleiotropik olarak bilinen bu etkiler, peri-
operatif dönemde plak rüptürünü ve müteakip MI’yı önleyebilir.97

Çeşitli geniş ölçekli klinik ve gözlemsel çalışmalar, perioperatif sta-
tin kullanımının yararlı bir etkisi olduğunu göstermiştir.98,99 İlk, rando-
mize kontrollü çalışmada vasküler cerrahi yapılacak 100 hasta, serum 
kolesterol konsantrasyonundan bağımsız, 45 gün süreyle günde bir 
kere 20 mg atorvastatine veya plaseboya randomize edildi.100 Rando-
mizasyonun ortalama 31. gününde vasküler cerrahi yapıldı ve hastalar 
6 ay süreyle takip edildi. Bu 6 aylık takip sürecinde, atorvastatin kar-
diyak olayları anlamlı düzeyde azalttı (%26’ya kıyasla %8, P=0.03). 
12 retrospektif ve 3 prospektif çalışmada, 223.010 hasta ile yapılan 
meta-analiz, statinlerin kalp dışı cerrahide mortaliteyi %44; vasküler 
cerrahide ise mortaliteyi %59 oranında azalttığını gösterdi.98 En son 
yapılan randomize kontrollü çalışma, DECREASE III çalışmasıydı. Ça-
lışma kapsamında 497 vasküler cerrahi hastası, cerrahiden önce 37. 
günde başlatılmak üzere, fluvastatin (günde bir kere uzatılmış salımlı 
80 mg) veya plaseboya randomize edildi. Fluvastatin veya plasebo-
ya randomize edilen hastalarda miyokart iskemisi %19.0’a kıyasla 
%10.8’di (OR 0.55, %95 GA 0.34-0.88). İki çalışma grubunda kardi-
yak ölüm veya MI insidansı, %10.2’ye kıyasla %4.8’di (OR 0.47, %95 
GA 0.24-0.94).101

Perioperatif statin tedavisine ilişkin endişelerden biri de, statine bağ-
lı miyopati ve rabdomiyoliz riskidir. Perioperatif olarak kullanıldığın-
da birçok faktör statine bağlı miyopati riskini artırır (örneğin, majör 
cerrahi sonrasında renal fonksiyonun bozulması ve anestezi sırasında 
birden fazla ilacın kullanılması). Bununla birlikte, analjezik ilaçların kul-
lanımı ve postoperatif ağrı, miyopati belirtilerini gizleyebilir. Statine 
bağlı miyopatinin saptanamaması sonucunda statin tedavisine devam 
edilebilir ve takiben rabdomiyoliz ve akut renal yetmezlik görülebilir. 
Bununla birlikte, bu konuya ilişkin yayımlanmış herhangi bir çalışma 
yoktur. Vasküler cerrahi yapılacak 981 ardışık hastanın yer aldığı ret-
rospektif çalışmada, statin kullanıcıları arasında hiçbir olguda kreatin 
kinaz düzeyi anlamlı ölçüde yükseklik, artmış miyopati insidansı veya 
rabdomiyoliz olgusuna rastlanmadı.102

Yakın zamanda, statin tedavisinin sona erdirilmesi ile rebound et-
kisinin görülebileceği ve bunun hastalar için bir dezavantaj olabileceği 
öngörüldü.99,103 Perioperatif statin kullanımındaki muhtemel kısıtla-
manın nedeni, IV formülasyonunun olmamasıdır.

Bu nedenle, oral tedavinin mümkün olmadığı durumlarda cerra-
hiden hemen sonra iyileşme sürecini desteklemek için rosuvastatin, 
atorvastatin ve fluvastatin gibi yarılanma ömrü uzun veya uzatılmış 
salımlı formülasyona sahip statinlerin kullanımı önerilmektedir.
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Statin kullanımı için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Yüksek riskli cerrahi hastaları için statin tedavisine 
cerrahiden 30 gün ila en az 1 hafta önce başlanması 
önerilmektedir.

I B

Perioperatif dönemde de statin tedavisine devam 
edilmesi önerilmektedir.

I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Nitratlar
Nitrogliserinin miyokart iskemisini tersine çevirdiği bilinmektedir. Kü-
çük ölçekli fakat kontrollü bir çalışma, stabil anjinalı hastalarda peri-
operatif miyokart iskemisinin azaldığını gösterdi.104 Bununla birlikte, 
MI veya kardiyak ölüm insidansında herhangi bir etki gözlemlenmedi. 
Bu gözlemler miyokart iskemisi, MI veya kardiyak ölüm üzerinde her-
hangi bir etki göstermeksizin, benzer bir başka çalışmada doğrulan-
dı.105 Ayrıca, nitrogliserinin perioperatif kullanımı hastalarda önemli 
bir hemodinamik risk oluşturabilir. Azalmış ön yük (preload) de taşi-
kardi ve hipotansiyona yol açabilir.

Nitrat kullanımı için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Advers iskemik olayların önlenmesinde perioperatif 
nitrogliserin kullanılabilir.

IIB B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri
Kan basıncını düşürücü etkilerinden bağımsız olarak, anjiyotensin dö-
nüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, organ fonksiyonunu koruyucu 
etkiye sahiptirler. Bu etki, endotel fonksiyonu, antiinflamatuvar özel-
liklerin iyileştirilmesi ve aterogenez ile doğrudan etkileşim ile ilişkili-
dir.106 ACE inhibisyonu, miyokart iskemisine ve LV disfonksiyonuna 
bağlı olayları önleyebilir. Bu nedenle, perioperatif tedavide ACE in-
hibitörlerinin kullanılmasının postoperatif sonuç üzerinde de yararlı 
etkiler sergileyebileceğini öngörmek mantıklıdır.

QUO VADIS çalışmasında kalp cerrahisi yapılacak hastalarda plase-
bo ile ACE inhibitörlerinden kinaprilin etkileri karşılaştırıldı. Kinapril 
tedavisine elektif cerrahiden 4 hafta önce başlandı ve cerrahiden son-
ra 1 yıl süreyle devam edildi.107 Bu çalışma, postoperatif kardiyovas-
küler olayların kinapril ile tedavi edilen hastalarda anlamlı düzeyde 
azaldığını gösterdi (HR 0.23, %95 GA 0.06-0.87). Bununla birlikte, 
QUO VADIS çalışmasında tedavinin yararlı etkisi, postoperatif tedavi-
nin sonucunda ortaya çıkmış olabilir. Yakın zamanda yapılan bir ince-
lemede, kardiyak cerrahi sonrasında ACE inhibitörlerinin kullanımına 
ilişkin çelişkili veriler elde edildi.108

Bunun yanı sıra, ACE inhibitörlerinin perioperatif kullanımı, özel-
likle eşzamanlı β-bloker kullanımında anestezi indüksiyonu esnasında 
şiddetli hipotansiyon riski taşır. Cerrahiden bir gün önce ACE inhibi-

törleri kesildiği zaman, hipotansiyon daha az görülür. Bu konu halen 
tartışılıyor olsa da, hipertansiyon için verilen ACE inhibitörleri cerra-
hiden 24 saat önce kesilebilir. Hastalar, cerrahiden sonra volüm stabil 
olduğu sürece, tedavilerine devam etmelidir. Hipotansiyon riski, anji-
yotensin reseptör blokerlerinde (ARB’ler) de, en az ACE inhibitörleri 
kadar yüksektir ve vazopresörlere verilen yanıt bozulabilir. Durumu 
stabil olan, LV sistolik disfonksiyonlu hastalarda, yakın takip ile perio-
peratif dönemde ACE inhibitörlerini kullanmaya devam etmek uygun 
görünmektedir. Durumu stabil olan tedavi edilmemiş hastalarda, pe-
rioperatif değerlendirme sırasında LV disfonksiyonu saptanırsa, cer-
rahi ertelenmeli ve mümkün olduğu takdirde ESC Kalp Yetersizliği 
Kılavuzlarınca önerildiği üzere, ACE inhibitörü ve β-bloker tedavisine 
başlanmalıdır.91

ACE inhibitörlerinin kullanımı için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Durumu stabil olan, LV sistolik disfonksiyonlu 
hastalarda kalp dışı cerrahide ACE inhibitörlerinin 
kullanımına devam edilmesi önerilmektedir.

I C

Kardiyak açıdan stabil, LV sistolik disfonksiyonlu 
ve yüksek riskli cerrahi hastalarında ACE 
inhibitörlerinin kullanılması önerilmektedir.

I C

Kardiyak açıdan stabil, LV sistolik disfonksiyonlu 
ve düşük/orta riskli cerrahi hastalarında ACE 
inhibitörlerinin kullanılması düşünülmelidir. 

IIa C

Hipertansif hastalarda kalp dışı cerrahiden önce ACE 
inhibitörlerine geçici olarak ara verilmelidir.

IIa C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
ACE: anjiyotensin dönüştürücü enzim; LV: sol ventriküler

Kalsiyum kanal blokerleri
Kalsiyum kanal blokerlerinin miyokartın oksijen temini ve ihtiyacı ara-
sındaki denge üzerine etkisi, teorik olarak risk azaltma stratejilerine 
uygun düşer. Doğrudan kalp hızına etki etmeyen dihidropiridinler ve 
kalp hızını düşüren diltiazem ve verapamili birbirinden ayırmak önem-
lidir.

Kalsiyum kanal blokerlerinin perioperatif etkisini değerlendiren 
randomize çalışmaların hasta sayısı, riskin katmanlandırılamaması ve 
kardiyak ölüm ve MI’nın sistematik olarak bildirilememesi nedeniyle 
birtakım kısıtlılıkları mevcuttur. 1007 hastanın yer aldığı 11 randomi-
ze çalışmanın meta-analizi yapıldı. Hastalara kalsiyum kanal blokerleri 
ile (yedi çalışmada diltiazem, iki çalışmada verapamil ve 1 çalışmada 
nifedipin ve üç tedavi kolu olan bir diğer çalışmada da, kontrol, diltia-
zem ve nifedipin kullanıldı) kalp dışı cerrahi girişimler yapıldı.109 Kalsi-
yum kanal blokerlerine ilişkin çalışmaların analizi sonucunda, miyokart 
iskemisi ve supraventriküler taşikardi (SVT) epizotlarının sayısında 
anlamlı bir azalma görüldü. Bununla birlikte, mortalite ve MI’daki dü-
şüş, sonlanım noktaları olan ölüm ve/veya MI’nın her ikisinin de tek 
bir birleşik sonlanım noktasında biraraya geldiği durumda istatistiki 
anlamlılığa ulaştı (rölatif risk 0.35, %95 GA 0.08-0.83, P=0.02). Alt 
grup analizlerinin sonuçları diltiazem lehineydi. Akut veya elektif aort 
anevrizma cerrahisi yapılan 1000 hastanın katıldığı bir başka çalışma 
da, dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri kullanımının, art-
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mış perioperatif mortalite insidansı ile ilişkili olmadığını gösterdi.110 

Nifedipin kapsülleri başta olmak üzere kısa etkili dihidropiridinlerin 
kullanımından kaçınılmalıdır.

Bu nedenle, β-blokerlerin kontrendike olduğu ya da kalp yetersizli-
ği ve sistolik disfonksiyon görülen hastalarda, kalp hızını düşüren kal-
siyum kanal blokerleri endike olmamakla birlikte, yine de kalp hızını 
düşüren kalsiyum kanal blokerleri kullanılabilir veya tedaviye devam 
edilebilir.

Kalsiyum kanal blokerlerinin kullanımı için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Prinzmetal anjina pektoris olan hastalarda kalp dışı 
cerrahi sırasında kalsiyum kanal blokerlerine devam 
edilmesi önerilmektedir. 

I C

β-blokerlerin kontrendike olduğu hastalarda kalp 
dışı cerrahi sırasında, diltiazem başta olmak üzere, 
kalp hızını düşüren kalsiyum kanal blokerleri 
kullanılabilir.

IIb C

Perioperatif kardiyovasküler komplikasyon riskini 
azaltmak için kalsiyum kanal blokerlerinin rutin 
kullanımı önerilmemektedir.

III C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

İvabradin
İvabradin, sinoatriyal noda spesifik bir pacemaker inhibitörüdür ve 
kalp hızını sempatik aktivasyondan bağmsız olarak düşürür. İvabra-
din, kan basıncını ve miyokart kontraktilitesini etkilemez. 111 vaskü-
ler cerrahi hastasının katıldığı randomize bir çalışmada, hem ivabradin 
hem de metoprolol süksinat, iskemi ve MI insidansını, plaseboya kı-
yasla, anlamlı düzeyde düşürdü. Bu ön bulguların yeni çalışmalar ile 
doğrulanması gerekmektedir. İvabradin, ciddi β-bloker kontrendikas-
yonu olan hastalarda da kullanılabilir.

α2 reseptör agonistleri
α2 reseptör agnonistleri, postgangliyonik noradrenalin çıkışını azalt-
tığından, cerrahi sırasında katekolamin dalgalanmasını da azaltabilir. 
Avrupa Mivazerol çalışmasına orta veya yüksek kalp dışı cerrahi riski 
taşıyan 1897 İKH hastası randomize edildi.112 Hastaların ölüm veya 
MI insidansında düşüşe rastlanmadı. Ancak, 904 vasküler cerrahi 
hastasından oluşan alt popülasyonda, postoperatif ölüm veya MI insi-
dansında azalma görüldü. Klinik risk faktörü taşıyan veya İKH’li 190 
hastanın yer aldığı, daha yakın zamanda yapılan bir diğer çalışma da, 
perioperatif klonidin kullanımından sonra 30 günlük ve 2 yıllık morta-
litede düşüş görüldüğünü gösterdi.113 Bununla birlikte, MI’da herhangi 
bir düşüşe rastlanmadı. Bir başka meta-analizde ise, 10’u kardiyak 
cerrahi, 8’i vasküler cerrahi ve 3’ü vasküler dışı cerrahi olmak üzere, 
23 randomize çalışma incelendi.114  α2 reseptör agonistlerinin perio-
peratif kullanımı, vasküler dışı cerrahide herhangi bir yarar sağlamaz-
ken, yalnızca vasküler cerrahi olan alt grupta mortalite ve MI’da bir 
düşüş ile ilişkilendirildi. 

α2 reseptör agonistlerinin kullanımı için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Vasküler cerrahi hastalarında perioperatif 
kardiyovasküler komplikasyon riskini azaltmak için 
α2 reseptör agonistleri kullanılabilir.

IIb B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Diüretikler
Diüretikler, altta yatan hastalığın hipertansiyon veya kalp hastalığı ol-
duğu kişilerde sıklıkla kullanılan farmakolojik tedavilerdir. Hipertan-
siyonda, diüretikler orta düzey kan basıncı düşürücü etkisi ile düşük 
dozda kullanılır. Genel olarak, hipertansiyonda kullanılan diüretik 
tedavisine cerrahi gününde ara verilir ve cerrahiden sonra mümkün 
olduğu takdirde oral yoldan devam edilir. Oral tedaviye son verilme-
den önce kan basıncının düşürülmesi gerekiyorsa, IV olarak verilen di-
ğer antihipertansifler tercih edilebilir. Kalp yetersizliğinde diüretikler 
genellikle yüksek dozda kullanılır. Sıvı retansiyonuna ilişkin belirtiler 
varsa, doz artırılmalıdır. Hipovolemi, hipotansiyon ve elektrolit bo-
zukluğu riski mevcutsa, doz düşürülmelidir. Genel olarak, kalp yeter-
sizliğinin kontrolünde gerekliyse, cerrahi gününde diüretik tedavisine, 
mümkünse oral yoldan devam edilmelidir. Perioperatif dönemde kalp 
yetersizliği olan hastalarda volüm durumu dikkatlice izlenmeli ve aşırı 
volüm yükünü kontrol etmek için IV yoldan loop diüretikleri veril-
melidir. 

Diüretik verilen hastalarda, diüretikler renal K ve Mg atılımını artır-
dığından, elektrolit bozukluğu olasılığı göz önünde bulundurulmalıdır. 
Cerrahi girişim uygulanan hastaların %34’ünde (birçoğu kalp dışı) 
hipokalemi bildirilir.115 Hipokaleminin, kardiyak hastalıkta ventriküler 
taşikardi (VT) ve ventriküler fibrilasyon riskini anlamlı düzeyde artır-
dığı bilinmektedir.116 Kalp dışı cerrahi yapılan 688 kalp hastasının yer 
aldığı bir çalışmada, hipokalemi bağımsız olarak perioperatif mortalite 
ile ilişkilendirildi.117 Diğer yandan, kalp dışı cerrahi yapılan 150 hasta-
nın katıldığı bir başka çalışmada ise, hipokalemi ile ilişkili intraoperatif 
aritmi artışı bildirilmedi.115 Ancak bu çalışma küçük ölçekliydi ve hasta-
ların çoğunda kalp hastalığına ilişkin kanıt yoktu. Önemli bir biçimde, 
aldosteron antagonistleri gibi (spironolakton ve eplerenon) K ve Mg 
tutucu diüretiklerin şiddetli kalp yetersizliğinde mortaliteyi azalttığı 
bilinmektedir.118 Genel olarak, K ve Mg homeostazı, cerrahiden önce 
değerlendirilmelidir. Diüretik kullanan ve aritmiye yatkınlığı olan has-
talara özel ihtimam gösterilmelidir. Hipokalemi ve hipomagnezemi 
gibi her türlü elektrolit bozukluğu, cerrahiden önce düzeltilmelidir. 
K ve Mg alımını artırmak için hastalara beslenme önerisi verilmeli; 
mümkün olduğu takdirde K ve Mg depolarını boşaltan ilaçların dozu 
azaltılmalıdır. Yerine tedaviye tutucu diüretiklerin eklenmesi ya da 
tercih edilmesi veya takviye yapılması düşünülebilir. Asemptomatik 
hastalarda preoperatif akut replasman da yarardan ziyade daha fazla 
risk ile ilişkili olabilir. Bu nedenle minör, asemptomatik elektrolit bo-
zukluklarından ötürü akut cerrahi ertelenmemelidir.
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Diüretiklerin kullanımı için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Elektrolit bozukluklarının cerrahiden önce düzeltilmesi 
önerilmektedir.

I B

Hipertansif hastaların cerrahi günü düşük doz diüretik 
kullanımını sonlandırmaları ve cerrahiden sonra 
mümkün olduğu takdirde oral yoldan tedaviye 
devam etmeleri önerilmektedir.

I C

Kalp yetersizliği olan hastaların cerrahi gününe 
kadar diüretik tedavisine devam etmeleri, 
perioperatif dönemde intravenöz olarak tedaviden 
yararlanmaları ve cerrahiden sonra oral yoldan 
devam etmeleri önerilmektedir.

I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Aspirin
Özellikle koroner stent takılmasından sonra İKH hastalarında sıkça 
kullanılsa da, aspirinin perioperatif tedavide kullanımına ilişkin sınır-
lı sayıda kanıt vardır. Karotis endarterektomi yapılan 232 hastanın 
yer aldığı randomize bir çalışmada, aspirinin ölüm veya MI üzerinde 
herhangi bir etkisi olmamasına karşın, intraoperatif ve postoperatif 
inmenin önlenmesinde etkili olduğu gösterildi.119 2001 yılında yapılan 
bir meta-analiz de, vasküler cerrahi hastalarında ciddi vasküler olay-
larda ve vasküler ölümde bir azalma olduğunu gösterdi.120 Bu analize, 
6’sında aspirin tedavisinden yararlanılmak üzere, alt ekstremite bay-
pas cerrahide antiplatelet tedavinin kullanıldığı 10 çalışma dahil edildi. 
Bununla birlikte antiplatelet tedavinin yararı, bu vasküler cerrahi po-
pülasyonunda, vasküler olayların birleşik sonlanım noktası açısından 
istatistiki olarak anlamlı değildi (OR=0.8, %95 GA 0.5-1.1).

Perioperatif hemorajik komplikasyonları artıracağı düşünüldüğü 
için genellikle perioperatif dönemde aspirin tedavisine ara verilir. Pe-
rioperatif dönemde tedaviye ara verilmesi ile aspirinin kanama riski 
arasındaki ilişkiyi karşılaştıran, 49.590 hastanın katıldığı 41 çalışma-
nın geniş ölçekli bir meta-analizi yapıldı. Analiz sonucunda, kanama 
komplikasyon riskinin 1.5 kat arttığı, fakat aspirinin daha şiddetli ka-
nama komplikasyonlarına neden olmadığı saptandı.121 Risk altındaki 
kişilerin veya İKH hastalarının sistematik incelemesi, aspirin tedavisine 
ara verilmesi ile majör advers kardiyak olay riskinde 3 kat artış oldu-
ğunu gösterdi (OR=3.14, %95 GA 1.8-5.6). Yalnızca kanama riski 
kardiyak yarardan fazla olduğu zamanlarda aspirin tedavisine ara ve-
rilmelidir. Minör cerrahi veya endoskopik cerrahilerden önce, antit-
rombotik ilaçların bırakılması konusunda dikkatli bir değerlendirme 
yapılmalıdır. Prensipte ve hastaların bireysel risk ila yarar değerlendir-
mesi göz önünde bulundurulduğunda, antiplatelet tedavi gören hasta-
ların, sözü edilen girişimlerden önce antiplatelet tedavilerini durdur-
maları gerekmemektedir. Antiplatelet tedavi uygulanan, örn. aspirin, 
klopidogrel veya her ikisini birlikte kullanan ve aşırı veya yaşamı tehdit 
eden perioperatif kanaması olan hastalarda, trombosit transfüzyonu 
veya diğer prohemostatik ilaçların kullanılması önerilmektedir.

Aspirin kullanımı için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Daha önce aspirin tedavisi alan hastalarda perioperatif 
dönemde aspirin kullanımına devam edilmelidir.

IIa B

Yalnızca cerrahi sırasında, hemostazın kontrol altına 
alınması güç olan hastalarda, daha önce aspirin 
tedavisi almalarına karşın, aspirin tedavisine ara 
verilmelidir.

IIa B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Tablo 8   Yüksek ve düşük riskli hastalarda/girişimlerde VKA tedavisinin UFH ve LMWH ile birlikte 
uygulandığı köprü tedavisi125

Düşük tromboemboli riski/düşük kanama riski

Terapötik aralıkta INR ile antikoagülan tedaviye devam edin.•

Düşük tromboemboli riski/yüksek kanama riski

İşlemden 5 gün önce antikoagülan tedaviyi bırakın.•

Asenokumarola ara verilmesinden 1 gün sonra ve varfarin tedavisine ara verilmesinden 2 gün sonra günde bir 
kere IV LMWH profilaksisine veya UFH’ye devam edin. Girişimden 12 saat önce LMWH’nin son dozunu verin 
veya cerrahiden 4 saat önceye kadar IV UFH tedavisine başlayın. 

•

Hemostatik duruma göre girişimden 1-2 gün (en az 12 saat) sonra preoperatif dozda LMWH veya UFH’ye 
devam edin. Cerrahiden 1-2 gün sonra preoperatif dozda antikoagülan tedaviye ve iki ardışık gün takviye 
dozunun %50’sine başlayın. 

•

INR terapötik düzeylere inene kadar LMWH veya UFH tedavisine devam edin.•

Yüksek tromboemboli riski

Girişimden 5 gün önce antikoagülan tedaviyi sonlandırın.•

Asenokumarola ara verilmesinden 1 gün sonra ve varfarin tedavisine ara verilmesinden 2 gün sonra, günde iki 
kere IV LMWH veya UFH’ye başlayın. Girişimden 12 saat önce LMWH’nin son dozunu verin veya cerrahiden 
4 saat önceye kadar IV UFH tedavisine başlayın. 

•

Hemostatik duruma göre girişimden 1-2 gün (en az 12 saat) sonra preoperatif dozda LMWH veya UFH’ye 
devam edin. Cerrahiden 1-2 gün sonra preoperatif dozda antikoagülan tedaviye ve iki ardışık gün takviye 
dozunun %50’sine başlayın. 

•

INR terapötik düzeylere inene kadar LMWH veya UFH tedavisine devam edin.

INR: uluslararası normalleştirilmiş oran; LMWH: düşük moleküler ağırlıklı heparin; UFH: unfraksiyone heparin
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Antikoagülan tedavi
Antikoagülan tedavi, kalp dışı cerrahide artmış kanama ile ilişkilidir. 
Bazı hastalarda antikoagülan tedavinin yararı, taşıdığı riskten fazladır. 
Tromboz riski düşük olan hastalarda ise ilaç tedavisine devam edilmeli 
veya ilaç rejimi değiştirilmelidir, kanama komplikasyonlarını en aza 
indirgemek için tedavi durdurulmalıdır.

K vitamini antagonistleri (VKA’lar) ile birlikte oral antikoagülan te-
davi alan hastaların perioperatif ve postoperatif kanama riski daha 
yüksektir. Uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) <1.5 ise, cerrahi 
güvenli bir şekilde yapılabilir (Tablo 8). Bununla birlikte, yüksek trom-
boemboli riski taşıyan hastalarda VKA’ların bırakılması tehlikelidir ve 
bu hastalara IV veya subkütan unfraksiyone heparin (UFH) veya te-
rapötik dozda düşük moleküler ağırlıklı heparin (LMWH) ile birlikte 
köprü tedavisi verilmelidir.123-125 Atriyal fibrilasyonlu (AF), mekanik 
protez kalp kapakçığı takılı, son 3 ay içerisinde biyolojik protez kalp 
kapakçığı veya mitral kapak tamiri yapılan veya venöz tromboemboli 
(<3 ay) artı trombofili görülen hastalarda yüksek tromboembolik risk 
mevcuttur. Köprü tedavisi, günümüzde terapötik dozda subkütan 
LMWH ile birlikte en sık uygulanan tedavidir. VKA tedavisine cerra-
hiden 5 gün önce (5 doz VKA dozu) ara verilir. LMWH veya UFH 
tedavisi, asenokumarola ara verilmesinden 1 gün, varfarine ara veril-
mesinden 2 gün sonra verilir. Yüksek tromboemboli riski taşıyan has-
talara, günde iki kere 70 U/kg antifaktör Xa ve düşük riskli hastalara 
ise günde bir kere profilaktik doz önerilir (Tablo 9).126 LMWH’nin 
son dozu girişimden 12 saat önce verilmelidir. Mekanik protez kalp 
kapakçığı takılan hastalarda, IV UFH’nin kullanımına ilişkin kanıtlar gü-
venilirdir. Bu nedenle bazı merkezlerde bu hastalar hastaneye yatırılır 
ve cerrahiden 4 saat önceye kadar IV UFH tedavisi verilir.124 Girişimin 
uygulanacağı gün, INR kontrol edilir. INR >1.5 ise girişimin ertelen-
mesi düşünülmelidir. Hemostatik duruma göre cerrahiden en az 12 
saat veya 1-2 gün sonra preoperatif dozda LMWH veya UFH teda-
visine devam edilir. Preoperatif idame dozunda hemostatik yetersiz-
liğe göre cerrahiden 1 veya 2 gün sonra oral antikoagülan tedavisine 
(hasta oral tedavi alabilecek durumdaysa) artı iki ardışık gün takviye 
dozunun %50’sine başlanmalı; idame dozu daha sonra verilmelidir. 
INR terapötik düzeylere gelene kadar LMWH veya UFH’ye devam 
edilmelidir. 

Bununla birlikte, kanama riski değişken olduğu ve hemostatik kon-
trolün sağlanabilmesini etkilediği için, cerrahi girişimin türü de göz 
önünde bulundurulmalıdır. Ciddi kanama komplikasyonu riskinin 
yüksek olduğu girişimler, kompresyonun yapılamadığı girişimlerdir. 
Bu tür durumlarda, oral antikoagülan tedavi durdurulmalı ve LMWH 
ile köprü tedavisi yapılmalıdır. Katarakt cerrahisi gibi ciddi kanama 
riski düşük cerrahi yapılacak hastalarda, oral antikoagülan tedavinin 
değiştirilmesine gerek yoktur.

VKA tedavisi alan ve acil cerrahi girişim için antikoagülan etkinin ge-
riye döndürülmesi gerekli görülen hastalarda, düşük doz IV veya oral 
K vitamini (2.5-5.0 mg) önerilir. VKA’ların antikoagülan etkilerinin 
daha hızlı geriye döndürülmesi için, taze donmuş plazma veya başka 
bir protrombin konsantresinin düşük doz IV veya oral K vitaminine 
ilave edilmesi önerilmektedir. UFH verilen ve acil cerrahi girişim için 
antikoagülan etkinin geriye döndürülmesi gerekli görülen hastalarda, 
tedavinin kesilmesi yeterlidir. İnfüzyon olarak verildiğinde UFH’nin 
antikoagülan etkisi 4-6 saat içerisinde kararlı duruma geçer. Bu ne-
denle infüzyon sonlandırıldığında koagülasyon genellikle 4 saat sonra 
normale döner. UFH subkütan olarak verilirse, antikoagülan etkinin 
süresi daha uzundur. Etkinin hızlı bir şekilde geriye döndürülmesi için 
protamin sülfat kullanılır. Bununla birlikte, protamin sülfat, özellikle 
hızlı infüze edilmişse, muhtemelen kardiyovasküler kollaps ile anafi-
laktik reaksiyonları tetikleyebilir. Protamin sülfat dozu, alınan son 2 
heparin miktarının değerlendirilmesi ile hesaplanabilir. Heparin infüz-
yonunu geriye döndürmek için kullanılacak protamin sülfat dozu, 100 
U heparin sodyum için 1 mg’dır. Heparin infüzyonuna 30 dakika ila 
2 saat arasında bir süre ara verildiyse, protamin sülfat dozunun yarısı; 
2 saat ila 4 saat arasında ara verildiyse, dozun çeyreği kullanılır. Mak-
simum protamin sülfat dozu 50 mg’dır. LMWH verilen hastalarda 
antikoagülan tedavinin etkisi, yarılanma ömrü kısa olduğu için, son 
dozdan 8 saat sonra geriye döndürülebilir. Etki hızlı bir biçimde ge-
riye döndürülmek isteniyorsa, IV protamin sülfat kullanılabilir, ancak 
anti-Xa aktivite hiçbir zaman tamamen nötralize olmaz (maksimum 
%60-75).

Cerrahi sırasında kanama ve tromboembolik olayları en aza indir-
gemek için öneriler Tablo 8’de verilmektedir.

Tablo 9   Hastaların tromboemboli riskine göre uygulanan antikoagülan tedavi 
protokolleri126

Yüksek tromboemboli riski taşıyan 
hastalar

Düşük tromboemboli riski taşıyan 
hastalar

Vücut 
ağırlığı, kg

Nadroparin 
(günde iki kere, 
subkütan) (IU)

Enoksaparin  
(günde iki kere, 
subkütan) (IU)

Nadroparin  
(günde bir kere, 
subkütan) (IU)

Enoksaparin 
(günde bir kere, 
subkütan) (IU)

<50 2850 2000 2850 4000

50-69 3800 4000 3800 4000

70-89 5700 6000 5700 4000

90-110 7600 8000 5700 4000

>110 9500 10.000 5700 4000

IU: uluslararası birimler; LMWH: düşük moleküler ağırlıklı heparin
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Revaskülarizasyon
Profilaktik miyokart revaskülarizasyonunun amacı, muhtemel ölüm-
cül perioperatif MI’yı önlemektir. Revaskülarizasyon özellikle yüksek 
derecede darlığı olan hastaların tedavisinde etkili olurken, cerrahiye 
bağlı oluşan stres sırasında hassas plaklardaki rüptürleri önleyeme-
yebilir. Plak rüptürü, ölümcül perioperatif MI olgularının neredeyse 
yarısında görülmektedir ve bu durum enfarktüse bağlı koroner arter 
lezyonlarının öngörülmesinde stres görüntüleme tekniklerinin özgül-
lükten yoksun olmalarını açıklayabilir.37,137 

Koroner arter baypas greftleme (KABG) girişimi sonrasında sağlık 
durumu klinik açıdan yıllarca stabil olan hastaların, kalp dışı cerrahiler-
de kardiyak komplikasyon riski düşüktür. CASS kayıt çalışmasından 
elde edilen veriler, özellikle üç damar tutulumlu ve/veya bozuk LV 
fonksiyonu olan hastalarda ve ayrıca yüksek riskli cerrahi hastalarında 
bu riskin daha düşük olduğunu göstermektedir.125 Bu nedenle son 5 
yıl içerisinde KABG yapılan  hastalar, son muayenelerinden bu yana 
klinik durumları değişmemişse, rahatlıkla cerrahiye alınabilir.

Daha önce perkütan revaskülarizasyon yapılan hastaların kardiyak 
olay riski, müteakip kalp dışı cerrahiler sırasında veya sonrasında ve 
özellikle koroner stentin takılmasının ardından, planlanmamış veya acil 
yapılan cerrahilerde daha yüksek olabilir. Anjiyoplastinin uygulamaya 
girmesinin ardından konvansiyonel perkütan koroner girişim (PKG), 
PKG’den 11 gün sonra yapılsa dahi, cerrahiyi takiben, sonuçları kö-
tüleştirmiyor gibi görünüyordu.129 1990’lı yılların ortalarında stentin 
icat edilmesi ile senaryo önemli ölçüde değişti. Antiplatelet tedaviye 
ara verilmesi ile birlikte koroner stent takma girişiminden sonraki 
birkaç hafta içerisinde yapılırsa, cerrahi sırasında akut stent trombo-
zuyla ilişkili aşırı düzeyde yüksek mortalite oranları (%20’lere varan) 
bildirildi.130,131 Bu nedenle, elektif cerrahinin, çıplak stent takıldıktan 
6 hafta ila 3 ay sonra yapılması ve ikili antiplatelet tedaviye devam 
edilmesi tercih edilir. Cerrahi bu süre içerisinde yapıldıysa, ikili antipla-
telet tedavinin sonlandırılması, stent trombozu insidansının artmasıyla 
ilişkilendirildi.130,131 3. ayda hastalar, en azından aspirin tedavisine de-
vam edilerek, kalp dışı cerrahiye alınabilir132 (Şekil 3).

2002 yılında Avrupa’da DES’ler geliştirilmiştir ve stent içi yeniden 
daralmayı azaltmak için etkili bir araç olarak kabul edilmektedir. Bu-
nunla birlikte, bu stentlerin en önemli sıkıntıları, en az 12 ay aspirin ve 
klopidogrel ile ikili antiplatelet tedaviye ihtiyaç duyulmasıdır. Bu süre 
içerisinde cerrahi yapıldığında, ikili antiplatelet tedaviye ara verilmesi, 

stent trombozu insidansında artış ile ilişkilendirildi. DES implantasyo-
nundan sonra elektif cerrahinin devam eden ikili antiplatelet tedaviden 
en az 12 ay sonra yapılması gerektiği düşünülmektedir133 (Şekil 3). 12 
aydan sonra en azından aspirin tedavisine devam etmeleri sağlanarak, 
hastalara kalp dışı cerrahi yapılabilir. Zamanlama ve spesifik patoloji 
(örn. malign tümörler, vasküler anevrizma tamiri) göz önünde bulun-
durularak, cerrahi ihtiyacı, DES implantasyonunun 1. yılında artmış 
stent trombozu riskine karşı dengelenmelidir ve her olgunun ayrı ayrı 
değerlendirilmesi önerilir. Uzlaşı sağlamak adına bu konunun cerrah, 
anesteziyoloji uzmanı ve tedavi eden kardiyoloji uzmanı arasında tar-
tışılması önerilir.

Cerrahiden veya girişimden önce aspirin veya klopidogrel içeren ilaç-
lara geçici olarak ara verecek hastaların, girişimden en az 5 en fazla ve 
tercihen 10 gün önce tedaviyi bırakmış olmaları önerilmektedir. Yeterli 
hemostaz sağlanmışsa, cerrahiden ~24 saat sonra (veya ertesi sabah) 
tedaviye devam edilebilir. Acil cerrahi veya diğer invaziv girişimlerin ya-
pılması gereken hastalarda ise, muhtemel aşırı veya yaşamı tehdit eden 
perioperatif kanama olduğunda, trombosit transfüzyonu veya diğer 
prohemostatik maddelerin uygulanması önerilmektedir.134

Revaskülarizasyon öncesinde kardiyak açıdan stabil/ 
asemptomatik hastalarda kalp dışı cerrahinin  
zamanlamasına ilişkin öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Son 5 yıl içerisinde KABG yapılan hastaların gecikme 
olmaksızın kalp dışı cerrahiye gönderilmeleri 
önerilmektedir.

I C

Yakın zamanda çıplak metal stent takılmış hastalara 
kalp dışı cerrahinin, girişimden 6 hafta ila 3 ay sonra 
yapılması önerilmektedir.

I B

Yakın zamanda ilaç kaplı stent takılmış hastalara kalp 
dışı cerrahinin, girişimden 12 ay sonra yapılması 
önerilmektedir.

I B

Yakın zamanda balon anjiyoplasti yapılan hastalarda 
kalp dışı cerrahinin en az 2 hafta ertelenmesi 
önerilmektedir.

IIa B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
KABG: koroner arter baypas greftleme

Şekil 3  PKG sonrasında kalp dışı cerrahinin zamanlamasına ilişkin öneriler.133 PKG: perkütan koroner girişim

Daha önce yapılan PKG

Kalp dışı 
elektif 

cerrahiyi 
erteleyin

Balon anjiyoplasti Çıplak metal stent İlaç kaplı stent

<14 gün ≥14 gün
Minimum ≥6 hafta

Optimum ≥3 ay
<6 hafta <12 ay ≥12 ay

Aspirin ile 
cerrahiyi 

gerçekleştirin

Kalp dışı 
elektif 

cerrahiyi 
erteleyin

Aspirin ile 
cerrahiyi 

gerçekleştirin
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Stabil iskemik kalp hastalığı olan kişilerde 
profilaktik revaskülarizasyon
Yalnızca iki randomize çalışma, vasküler cerrahi yapılacak stabil has-
talarda, kalp dışı cerrahiden önce profilaktik revaskülarizasyon giri-
şiminin rolünü değerlendirmiştir. Koroner Arter Revaskülarizasyon 
Profilaksisi (CARP) çalışması, stabil İKH’si olan majör vasküler cerrahi 
öncesinde optimum tıbbi tedavi ile revaskülarizasyonu karşılaştıran 
ilk çalışmaydı. Çalışmada 5859 hastanın 135’ine ABD’deki 18 Vete-
ran hastanesinde tarama yapıldı; 510’u tedavi seçeneklerinden birine 
veya diğerine randomize edildi. Hastalar, kardiyovasküler risk fak-
törlerinin kombinasyonuna ve noninvaziv test sonucunun danışman 
kardiyoloji uzmanı tarafından değerlendirilmesi ile iskemi varlığına 
dayanarak çalışmaya dahil edildi.  Randomizasyondan sonra 2.7. yılda 
uzun süreli mortalitenin birincil sonlanım noktalarında herhangi bir 
farklılık görülmedi (girişim yapılmayan hasta grubunda %23’e kıyas-
la, revaskülarizasyon kolunda %22, P=0.92). Perioperatif MI’da da  
anlamlı bir farklılığa rastlanmadı (%14’e kıyasla %12, P=0.37). İkinci 
çalışma DECREASE-V ise pilot bir çalışmaydı ve bu çalışmada farklı ve 
daha doğru bir tarama yöntemi ve daha modern bir perioperatif tıbbi 
tedavi kullanıldı.136 Çalışmada cerrahi yapılacak 1880 hastada şu risk 
faktörleri tarandı: >70 yaş, anjina pektoris, geçirilmiş MI, kompanse 
veya konjestif kalp yetersizliği öyküsü, diabetes mellitus için ilaç te-
davisi, renal disfonksiyon ve geçirilmiş inme veya geçici iskemik atak 
(GİA). Risk faktörü sayısının ≥3 olduğu hastalarda, DSE veya nükleer 
stres testi yapıldı ve belirgin iskemi saptanması durumunda (>5/16 
segment veya 3/6 duvar), hastalar revaskülarizasyona randomize 
edildi veya hastalarda revaskülarizasyon yapılmadı. Daha da önemlisi, 
tüm hastalara β-bloker tedavisi başlandı ve cerrahi sırasında aspirin 
verilmeye devam edildi. Hastaların %75’inde üç damar veya sol ana 
koroner arter hastalığı mevcuttu. Hastaların %43’ünde ≤%35 düşük 
ejeksiyon fraksiyon vardı ve %65’ine PKG yapıldı (n=32, bu hastaların 
30’unda DES vardı). Revaskülarizasyon yapılmayan gruba kıyasla re-
vaskülarizasyon grubunda birleşik sonlanım noktaları (tüm nedenlere 
bağlı mortalite ve 30. günde ölümcül olmayan MI) açısından bir fark 
yoktu (%33’e kıyasla %43, P=0.30).

CARP, vasküler cerrahiden önce yapılan profilaktik revaskülari-
zasyonun, stabil hastalarda klinik sonuçları iyileştirmediğini gösteren 
ilk çalışmadır. Bununla birlikte, bu çalışmaya dahil edilme kriterleri 
subjektif göstergelere dayanıyordu ve çalışma popülasyonunda risk 
daha düşüktü. DECREASE-V çalışmasında, noninvaziv stres testi ile 
değerlendirilen aşırı strese bağlı iskemisi olan, yüksek riskli hastalar 
vardır. Çalışma kohortu küçük olmakla birlikte, DECREASE-V çalış-
ması, CARP çalışmasının sonuçlarını, daha yüksek riskli bir popülas-
yona taşımaktadır. Bu popülasyondaki hastaların çoğunda üç damar 
tutulumu vardır ve önemli bir kısmında da asemptomatik LV disfonk-
siyonu bulunmaktadır. Stabil koroner hastalarında profilaktik revas-
külarizasyon yapılmadan vasküler işlemin başarılı olması, o hastaya 
ileriki zamanlarda revaskülarizasyon yapılmayacağı anlamına gelmez. 
DECREASE-V çalışmasından elde edilen sınırlı sayıda veri, tıbbi tedavi 
gören grubun daha sonra revaskülarizasyona ihtiyaç duyabileceğini 
göstermektedir.136 Bu konuda çok fazla bilimsel veri olmamasına kar-
şın, ESC Cerrahi Dışı Tedavi Kılavuzları uyarınca, komplikasyonsuz ve 
persistan aşırı iskemi belirtileri taşıyan hastalara kalp dışı cerrahiden 
önce miyokart revaskülarizasyonu yapılması önerilmektedir.

 CARP ve DECREASE-V çalışmaları, koroner kalp hastaları için be-
lirli risk teşkil eden bir cerrahi türü olan vasküler cerrahi zemininde 
yürütülmüştür. Bu kısıtlılığa karşın, çalışmaların sonuçları diğer cerrahi 
türlerine de uyarlanabilir.

Stabil/asemptomatik hastalarda profilaktik revaskülarizasyon 
için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

ESC stabil anjina pektoris kılavuzları uyarınca, başarılı 
bir kalp dışı cerrahiden sonra geç revaskülarizasyon 
düşünülmelidir.

IIa C

Kanıtlanmış İKH’si olan hastalarda yüksek riskli cerrahi 
öncesinde profilaktik miyokart revaskülarizasyonu 
yapılabilir.

IIb B

Kanıtlanmış İKH’si olan hastalara orta riskli cerrahi 
öncesinde profilaktik miyokart revaskülarizasyonu 
önerilmemektedir.

III B

Kanıtlanmış İKH’si olan hastalara düşük riskli cerrahi 
öncesinde profilaktik miyokart revaskülarizasyonu 
önerilmemektedir.

III C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
İKH: iskemik kalp hastalığı

Stabil iskemik kalp hastalığı olan hastalarda 
profilaktik revaskülarizasyon çeşitleri
Genellikle stabil İKH hastalarına elektif cerrahi uygulanması gerekebi-
lir. Bu, cerrahinin birkaç ay ila ≥1 yıla kadar ertelenebileceği anlamına 
gelir. Bu tür durumlarda izlenmesi gereken revaskülarizasyon stra-
tejilerine ilişkin kesin veriler mevcut olmadığından, öneriler yalnızca 
uzman görüşlerine dayanır. Ancak, bu hastalar bir ölçüde daha önce 
revaskülarizasyon yapılan hastalar ile kıyaslanabilir. Bu nedenle, ESC 
Stabil Anjina Pektoris Kılavuzları uyarınca kardiyovasküler bir girişim-
de bulunulabilir.47 Bu kılavuzlarda belirtildiği üzere üç damar tutulumu 
ve özellikle bozuk LV fonksiyonu için anlamlı ölçüde sol ana koroner 
arter hastalığı veya eşdeğeri olan hastalarda prognozu iyileştirmek ve 
semptomları rahatlatmak üzere KABG yapılmalıdır. Tek veya birden 
fazla damar tutulumlu, stabil, semptomatik ve teknik olarak girişime 
uygun olan hastalarda ve girişim riskinin muhtemel yararın üzerine 
çıkmadığı durumlarda PKG yapılmalıdır.70

Sıkça tartışılan PKG ve KABG seçimi, birçok faktöre bağlıdır. Yakın 
zamanda, üç damar tutulumlu veya sol ana koroner arter İKH’si olan 
1800 hastanın KABG veya PKG’ye randomize edildiği SYNTAX çalış-
masının 1 yıllık sonuçları yayımlandı.137 Çalışma sonuçları, bu hastala-
rın tedavilerinde KABG’nin tercih edildiğini, ancak PKG’nin de önemli 
bir alternatif olduğunu göstermektedir. Daha önce belirtildiği üzere, 
stabil anjina tedavisine ilişkin mevcut kılavuzlarda her iki tedavi seçe-
neğine de bir rol verilmiştir. Bununla birlikte kalp dışı cerrahi öncesin-
de PKG yapılacak olursa, cerrahi girişimi gereksiz yere ertelememek 
için çıplak metal stentlerin kullanımı önerilir.

Stabil hastalarda profilaktik revaskülarizasyon çeşitlerine 
ilişkin öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Stabil anjina pektoris tedavisinde mevcut kılavuzlar 
uyarınca PKG veya KABG’nin uygulanması 
önerilmektedir.

I A

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
KABG: koroner arter baypas greftleme; PKG: perkütan koroner girişim
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Unstabil iskemik kalp hastalığı olan 
hastalarda revaskülarizasyon 
Bugüne kadar, kalp dışı cerrahi yapılması gereken unstabil anjina 
pektorisli hastalarda profilaktik revaskülarizasyonun rolünü araştıran 
herhangi bir çalışma yapılmamıştır. Özellikle ST yükselmesiz AKS’li 
unstabil anjina pektoris, yüksek riskli bir klinik tablo olarak düşünülür 
ve tedavisi için hızlı tanı, risk katmanlandırılması ve revaskülarizasyon 
gerekir. Bu nedenle, hastanın klinik durumu, kalp dışı cerrahi yönün-
den yaşamı tehdit etmediği sürece, öncelik unstabil anjinanın tanısına 
ve hızlı tedavisine verilmelidir. Bu tür durumlarda, ESC ST Yükselme-
siz AKS Tedavi Kılavuzlarına başvurulur.69 Tedavinin temeli, antiplate-
let ve antikoagülan tedavi, β-blokerler ve hızlı revaskülarizasyondur. 
Cerrahi hastalığa ikincil (malignite, vs.) artmış kanama riski nedeniyle, 
eşzamanlı cerrahi yapılacak unstabil koroner hastalara antikoagü-
lan ve/veya antitrombotik tedavi verilmemesine dikkat edilmelidir. 
Daha önce belirtilen ve iyi bilinen acil KABG endikasyonları haricinde, 
hastaların çoğuna PKG yapılır. Unstabil anjina gibi istisnai durumlar 
haricinde ve müteakip kalp dışı cerrahi gerektiğinde, cerrahiyi 3 ay-
dan daha uzun bir süre ertelememek için çıplak metal stentler tercih 
edilmelidir.

Unstabil İKH hastalarında profilaktik miyokart  
revaskülarizasyonu için öneriler 

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Kalp dışı cerrahinin ertelenmesi herhangi bir sağlık 
sorunu teşkil etmiyorsa, hastalara unstabil anjina 
tedavisine ilişkin kılavuzlara göre tanı konması ve 
hastaların buna göre tedavi edilmesi önerilmektedir.

I A

Acil kalp dışı cerrahi gerektiren, yaşamı tehdit eden bir 
klinik durum ve AKS olması durumunda, cerrahiye 
öncelik verilmesi önerilmektedir.

I C

Bununla birlikte, unstabil anjina pektoris tedavisine 
ilişkin kılavuzlar uyarınca, takip döneminde agresif 
bir tıbbi tedavi ve miyokart revaskülarizasyonu 
önerilmektedir.

I B

PKG yapılacaksa, çıplak metal stentler veya hatta balon 
anjiyoplasti önerilmektedir.

I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
AKS: akut koroner sendrom; İKH: iskemik kalp hastalığı; PKG: perkütan 
koroner girişim

Spesifik hastalıklar
Bugüne kadar, kılavuzlarda kardiyak risk belirteçleri ve risk azaltma 
stratejilerine değinilmiştir. Bununla birlikte, cerrahi öncesinde spesifik 
hastalıkları olan hastalar, perioperatif dönemde entegre bir değerlen-
dirme ve tedavi yaklaşımından yararlanır. Daha sonraki bölümlerde, 
en sık görülen kardiyovasküler hastalıklara yer verilmiştir.

Kronik kalp yetersizliği
İngiltere’de erişkinlerde kronik kalp yetersizliği prevalansının %1.8 
olduğu tahmin edilmektedir ve bu oran yaşa bağlı olarak artmaktadır. 
75 yaşın üstündeki hastalarda hastalığın prevalansı %8.0’dır.

Kalp yetersizliğinin perioperatif kardiyak olaylarda öngördürücü 
değeri iyi bilinmektedir ve bu, Goldman veya Detsky risk skoru gibi 
klinik risk indeksleri için önemli bir faktördür.31,32 1988 yılında vaskü-
ler cerrahi öncesinde LV fonksiyonunu değerlendiren bir çalışmada, 
ejeksiyon fraksiyonunun ≤%35 olmasının, postoperatif kardiyak olay-
lar için ideal bir öngörücü olduğu bulundu.138 2008 yılında yapılan bir 
başka çalışma da, bu bulguları doğruladı ve vasküler cerrahi yapılacak 
kronik kalp yetersizliği olan yaşlı hastalarda, operatif mortalite riski-
nin daha yüksek olduğunu ve aynı girişim için nüks hospitalizasyon 
oranlarının diğer hastalara kıyasla (İKH hastaları da dahil) daha yük-
sek olduğunu gösterdi.139 Korunmuş LV ejeksiyon fraksiyonu varlı-
ğında görülen kalp yetersizliğinin prognostik preoperatif değeri kesin 
olarak bilinmemektedir. Bu hastalarda uzun süreli sonuç, azalmış LV 
ejeksiyon fraksiyonlu hastaların sonucuna benzerdir.140 Bu hastalarda 
cerrahi sırasında kardiyovasküler risk artabilir. Kanıta dayalı çalışma-
ların olmadığı yerde kurul, azalmış ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda 
olduğu üzere, korunmuş LV ejeksiyon fraksiyonlu hastalar için de 
benzer şekilde perioperatif tedavi önermektedir.

Strest testi sırasında miyokart canlılığının değerlendirilebilmesi, LV 
disfonksiyonlu hastalarda muhtemel risklerin katmanlandırılmasına 
olanak verir. LV ejeksiyon fraksiyonu <%35 olan ve vasküler cerrahi 
yapılacak 295 hastanın katıldığı bir çalışmada, postoperatif kardiyak 
olayların, strese bağlı iskemi ve skar dokuları ile ilişkilendirildiği gös-
terildi.141 Bununla birlikte, inotropik stimülasyon sırasında iskemi be-
lirtileri olmaksızın fonksiyonun iyileştiğini göstererek, disfonksiyonal 
fakat canlı segmentlerin varlığı ve derecesi arasında ters bir ilişki vardı. 
Çok değişkenli analiz ile iskemik segment sayısı, perioperatif kardiyak 
olaylar ile ilişkilendirilirken (her segment için OR 1.6, %95 GA 1.05-
1.8), iyileşmesi devam eden segment sayısı sonucun da iyileşmesi ile 
ilişkilendirildi (her segment için OR 0.2, %95 GA 0.04-0.7). Stres 
testini kullanarak yapılan katmanlandırma, hekimin, baskın olarak is-
kemik yanıtlı hastalara kıyasla, postoperatif sonuçları nispeten daha 
iyi olan ve iyileşmesi devam eden hasta alt gruplarını belirleyebilmesini 
mümkün kılar.

Mevcut ESC Kılavuzları, kronik kalp yetersizliği olan hastalarda bi-
rinci basamak tedavi olarak ACE inhibitörlerinin (ACE inhibitörünü 
tolere edemeyen hastalarda ARB’ler) ve β-blokerlerin kullanılmasını 
önermektedir.91 Kontrendikasyon veya entolerans mevcut değilse, 
semptomatik kalp yetersizliği olan ve LV ejeksiyon fraksiyonu ≤%40 
olan hastaların tümüne tedavi optimum dozda verilmelidir. Daha 
sonra tedaviye, hastanın klinik durumuna ve özelliklerine dayana-
rak, ARB veya bir aldosteron antagonisti ilave edilebilir. LV ejeksiyon 
fraksiyonu ≤%35 ve şiddetli düzeyde asemptomatik [New York Kalp 
Derneği (NYHA) fonksiyon sınıfı III veya IV] olan hastaların tümünde, 
tedaviye düşük doz bir aldosteron antagonisti eklenmesi düşünülme-
lidir (hiperkalemi ve önemli renal disfonksiyon yoksa). LV ejeksiyon 
fraksiyonu ≤%40 olan ve ACE inhibitörü ve β-bloker tedavisine karşın 
semptomatik olan kalp yetersizliği hastalarının tedavisinde, aldoste-
ron antagonisti kullanılmıyorsa, ARB ilavesi de bir diğer seçenektir. 
Konjesyon belirtileri veya semptomları olan kalp yetersizliği hastala-
rında diüretikler önerilmektedir.

ACE inhibitörleri, β-blokerler, statinler ve aspirinin perioperatif 
kullanımı, majör kalp dışı vasküler cerrahi yapılacak LV disfonksiyonlu 
hastalarda azalmış hastane içi mortalite insidansı ile bağımsız olarak 
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ilişkilendirilmektedir.142 Bu nedenle, stabil kalp yetersizliği hastala-
rında, yaşam kurtaran tedavilere cerrahiye kadar devam edilmesi ve 
klinik durum iyi olur olmaz, postoperatif tedavinin yeniden düzenlen-
mesi önerilmektedir.

Hastalık genellikle atipik olduğu ve cerrahi dışı durumlara kıyasla 
etyolojisi farklı olabildiğinden, postoperatif kalp yetersizliğinin tanısı 
genellikle güçtür. Fizik muayene, EKG, seri biyobelirteç ölçümü, rönt-
gen ve ekokardiyografi, değerlendirmenin bir parçasıdır. İntra ve hızlı 
postoperatif dönemde genellikle yüksek volüm infüzyonuna ihtiyaç 
olduğu için, hastanın volüm durumuna özel ihtimam gösterilmelidir. 
Girişim sırasında verilen sıvılar, yeterli kontrol sağlanamazsa, posto-
peratif dönemde hipervolemi ve hatta kalp yetersizliğine neden olabi-
lir. Aşırı sıvı yüklemesi de kronik kalp yetersizliğinin dekompansasyo-
nuna ve yeni akut kalp yetersizliği oluşumuna yol açabilir. Cerrahiden 
hemen sonra (girişim süresinin uzaması, miyokart iskemisi, hızlı sıvı 
değişimi) veya birkaç gün sonra (üçüncü boşluk sıvı reabsorpsiyonu) 
perioperatif kalp yetersizliği görülebilir. Güncel ESC Kalp Yetersizliği 
Kılavuzlarına göre, cerrahiden önce ilaç tedavisi optimize edilmelidir. 
Bu, özellikle tüm yüksek riskli hastaların perioperatif dönemde kullan-
maları için önerilen β-blokerler açısından önemlidir. Kontrolsuz hipo-
tansiyonu önlemek için, IV β-blokerlerin düzenli kullanımı önerilme-
mektedir. Daha da önemlisi, kalp yetersizliği olan bir hastaya β-bloker 
verilmiyorsa, bu tür bir tedavi, ideal doz titrasyonunu sağlamak için, 
elektif cerrahi başlamadan olabildiğince önce verilmelidir.

Postoperatif kalp yetersizliğinin etyolojisi belirlenince, tedavi cer-
rahi olmayan tedavilere benzerdir. Kalp yetersizliği olan hastaların 
cerrahi işlemler sonrasında nüks hospitalizasyon riski, anlamlı düzey-
de yüksektir. Bu da, tercihen multidisipliner bir yaklaşım kullanarak, 
hastaların taburcu planlarının dikkatlice yapılması ve yakından takip 
edilmeleri gerektiğini vurgulamaktadır.

Arteriyel hipertansiyon
Genel olarak arteriyel hipertansiyon, kalp dışı cerrahide kardiyovas-
küler komplikasyonların bağımsız bir risk faktörü olarak düşünülmez. 
Preoperatif değerlendirme sayesinde hipertansiyon hastaları belirle-
nir, hedef organ hasarı ve ilgili kardiyovasküler patolojiye ilişkin bulgu-
ların olup olmadığı araştırılır ve uygun tedaviye başlanır. Bu değerlen-
dirme, özellikle başka risk faktörü taşıyan hastalar için önemlidir.

Kalp dışı cerrahi yapılacak hastalarda, bir antihipertansif tedavinin 
diğerinden daha iyi olduğunu gösteren herhangi bir kesin kanıt mev-
cut değildir. Arteriyel hipertansiyon hastaları, mevcut ESC Kılavuzları 
uyarınca tedavi edilmelidir.143 Bununla birlikte kardiyovasküler komp-
likasyon riski yüksek ve eşzamanlı İKH olan hipertansif hastalarda 
β-blokerlerin perioperatif olarak uygulanması önerilir. Hipertansiyon 
hastalarında antihipertansif tedaviye cerrahinin yapılacağı günün saba-
hına kadar devam edilmeli ve postoperatif dönemde tedaviye derhal 
başlanmalıdır.144 Evre 1 veya 2 hipertansif hastalarda,143 tedaviyi opti-
mize etmek için cerrahinin ertelenmesinin yararlı olduğuna ilişkin her-
hangi bir kanıt mevcut değildir. Bu hastalarda antihipertansif ilaçlara 
perioperatif dönemde de devam edilmelidir. Evre 3 hipertansif hasta-
larda (sistolik kan basıncı ≥180 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncı 
≥110 mmHg), farmakolojik tedaviyi optimize etmek için cerrahiyi 

ertelemenin muhtemel yararı, cerrahi girişimi ertelemenin muhtemel 
riskinden fazla olmalıdır.20,144

Valvüler kalp hastalığı
VKH hastalarında kalp dışı cerrahi sırasında perioperatif kardiyovas-
küler komplikasyon riski daha yüksektir.124 Bilinen veya şüphe edilen 
VKH hastalarının ekokardiyografileri çekilmeli ve hastalığın şiddeti ve 
sonuçları değerlendirilmelidir. Mevcut veriler ışığında, bu hastalar için 
özellikle şu öneriler yararlıdır:20,124

VKH için öneriler 

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Şiddetli VKH görülmesi durumunda, hastanın klinik ve 
ekokardiyografik değerlendirilmesi ve gerekirse kalp 
dışı cerrahiden önce tedavisi önerilmektedir.

I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
VKH: valvüler kalp hastalığı

Aort darlığı	
Aort darlığı (AD), Avrupa’da özellikle yaşlı popülasyonda sıkça karşı-
laşılan bir VKH’dir.145 Şiddetli AD (aort kapak alanının <1 cm2 ve vü-
cut yüzey alanının <0.6 cm2/m2 olması şeklinde tanımlanır), periope-
ratif mortalite ve MI açısından iyi bilinen bir risk faktörüdür.146 Şiddetli 
AD görülen ve acil kalp dışı cerrahi uygulanacak hastalarda, girişimler 
hemodinamik monitörizasyon eşliğinde yapılmalıdır.124 Elektif kalp 
dışı cerrahide, alınan kararlarda semptomların varlığı rol oynar.

Semptomatik hastalarda elektif cerrahiden önce aort kapak replas-
manı göz önünde bulundurulmalıdır. Ciddi komorbiditeye bağlı yük-
sek risk veya girişimin hasta tarafından reddedilmesi nedeniyle kalp 
kapak replasmanı yapılamayan hastalarda, yalnızca gerekliyse kalp dışı 
cerrahi yapılmalıdır. Bu hastalarda balon aort valvüloplasti veya trans-
kateter kapak implantasyonu da cerrahiden önceki tercihler arasında 
olabilir.124,147

Asemptomatik hastalarda düşük ila orta riskli kalp dışı cerrahi gü-
venli bir şekilde yapılabilir. Yüksek riskli cerrahi yapılacaksa, aort ka-
pak replasmanı için daha kapsamlı bir klinik değerlendirme gereklidir. 
Aort kapak replasmanı için yüksek riskli hastalarda elektif cerrahi, 
yalnızca gerekliyse, sıkı bir hemodinamik monitörizasyon eşliğinde 
yapılmalıdır. Diğer hastalarda aort kapak replasmanı birinci tercih ol-
malıdır.124

Mitral darlığı
Kalp dışı cerrahi, anlamlı olmayan mitral darlıklı (MS; kapak alanı >1.5 
cm2), düşük riskli hastalarda ve anlamlı mitral darlıklı (kapak alanı 
<1.5 cm2) ve sistolik pulmonar arter basıncı <50 mmHg olan asemp-
tomatik hastalarda yapılabilir. Bu hastalarda MD preoperatif cerrahi 
olarak düzeltilmez. Pulmoner ödeme neden olan taşikardiyi önlemek 
için kalp hızının kontrolü sağlanmalıdır. Aşırı sıvı yükünün yakın ta-
kibi de önemlidir. AF klinik durumun önemli ölçüde kötüleşmesine 
yol açabilir.20,124 Yüksek emboli riski ile antikoagülasyon kontrolü de 
önem taşır. Önemli MD’si olan ve sistolik pulmoner arter basıncı >50 
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mmHg olan asemptomatik hastalarda, kalp dışı cerrahi riski anlam-
lı düzeyde yüksektir ve bu hastalara, özellikle yüksek riskli cerrahi 
öncesinde perkütan mitral komissürotomi (veya açık cerrahi tamir) 
yapılabilir.20,124

Aort yetersizliği ve mitral yetersizlik
Anlamlı olmayan aort yetersizliği (AY) ve mitral yetersizlik (MY), kalp 
dışı cerrahi sırasında kardiyovasküler komplikasyon riskini bağımsız 
olarak artırmaz. Korunmuş LV fonksiyonu ile şiddetli AY ve MY olan 
(ayrıntılı sınıflandırma ESC Kılavuzlarında mevcuttur) asemptomatik 
hastalarda, ilave bir risk olmaksızın kalp dışı cerrahi yapılabilir. Semp-
tomatik hastalar ve LV ejeksiyon fraksiyonu önemli ölçüde bozulmuş 
hastalar (<%30), kardiyovasküler komplikasyon açısından yüksek risk 
grubundadır ve bu hastalar, yalnızca gerekliyse, kalp dışı cerrahiye 
alınmalıdır.124 Şiddetli MY ve AY olan hastaların farmakolojik tedavile-
ri, yüksek riskli cerrahiden önce maksimum hemodinamik stabilizas-
yonun sağlanması için optimize edilmelidir.

Protez kapak(lar) takılan hastalar
VKH’nin cerrahi olarak düzeltildiği ve protez kapak takılan hastala-
ra, valvüler veya ventriküler disfonksiyon bulgusu yoksa, ilave risk 
taşımaksızın kalp dışı cerrahi yapılabilir. Bu hastalara endokardit 
profilaksisi önerilir ve antikoagülasyon tedavisinin perioperatif dö-
nemde düzenlenmesi gerekebilir. Bu bağlamda, oral antikoagülanlar 
geçici olarak terapötik dozda IV UFH, subkütan UFH veya subkütan 
LMWH ile değiştirilebilir. 

Enfektif endokardit profilaksisi
VKH olan ve bakteremi riski ile kalp dışı cerrahi yapılacak protez ka-
pak takılan hastalarda, enfektif endokardite karşı antibiyotik profilak-
sisi başlatılmalıdır. Bu konuya ayrıntılarıyla ESC ve AHA kılavuzlarında 
yer verilmiştir.148,149

Aritmiler
Çeşitli girişimler nedeniyle genel anestezi yapılan hastaların %70’inde 
perioperatif aritmi geliştiği bildirilmiştir.150,151 İnsidansın EKG monito-
rizasyonunda %16 ila %62152; süreğen Holter monitorizasyonunda 
%89153 olduğu bildirilmiştir.

Ventriküler aritmiler
Kalp dışı cerrahi yapılacak yüksek risk grubundaki hastaların neredey-
se yarısında, ventriküler prematür atımlar (VPB; ventricular prematu-
re beats) veya sürekli olmayan (non-sustained) VT görülür. VPB’lerin 
veya süreksiz VT’lerin tek başlarına kötü prognoz ile ilişkili olduklarına 
dair bir kanıt mevcut değildir. Ventriküler aritmilerin tedavisi ve ani 
kardiyak ölümlerin önlenmesine ilişkin ACC/AHA/ESC Kılavuzları, 
geniş ölçekli klinik çalışmalara dayanan yaklaşımları önermektedir.154 
Nedenden bağımsız olarak, ciddi hemodinamik sorunlar ile birlikte 
seyreden sürekli monomorfik ventriküler taşikardi (SMVT; sustained 
monomorphic ventricular tachycardia), elektrokardiyoversiyon ile 

derhal tedavi edilmelidir.154 Stabil SMVT hastalarında başlangıç tedavisi 
olarak IV amiodaron kullanılabilir.154 Amiodaron, ayrıca hemodinamik 
açıdan unstabil, konversiyona dirençli veya diğer ilaçlara rağmen rekü-
ren SMVT hastalarında da kullanılabilir. Sürekli polimorfik ventriküler 
taşikardide (SPVT) ise, hemodinamik bir sorun mevcutsa, derhal elek-
trokardiyoversiyon yapılmalıdır. Reküren SPVT hastalarında, bilhassa 
iskemi şüphesi varsa veya iskemi ekarte edilemiyorsa, β-bloker tedavisi 
de yararlıdır. Uzun QT sendromu (LQTS) mevcut değilse, amiodaron 
reküren SPVT hastalarında da kullanılabilir.154 Nadiren Torsades de 
Pointes gelişir ve bu durumda soruna yol açan ilaçların bırakılması ve 
elektrolit anormalliklerinin düzeltilmesi önerilir. Torsades de Pointes ve 
LQTS hastalarına magnezyum sülfat tedavisi verilebilir. Torsades de Po-
intes ve sinüs bradikardisi gelişen hastalara pacing ile β-blokaj yapılması 
önerilir. Konjenital LQTS görülmeyen, reküren ve duraklamaya bağlı 
Torsades de Pointes hastalarına izoproterenol de önerilir.154 Periopera-
tif nabızsız VT veya ventriküler fibrilasyon gelişmesi durumunda, derhal 
defibrilasyon yapılması gerekir.

Supraventriküler aritmiler
Kalp dışı cerrahi yapılan hastaların büyük bir kısmında, ventriküler arit-
milere kıyasla SVT ve AF görülebilir.153-158 Sempatik aktivite, AF’nin 
tetiklenmesinden sorumlu başlıca otonomik mekanizmadır.159 Vagal 
manevralar bazı durumlarda SVT’yi sonlandırabilir ve bu aritmiler 
adenozin tedavisine iyi yanıt verir. SVT adenozine dirençli olduğunda, 
kısa etkili β-blokerler veya dihidropiridin grubunda olmayan bir kal-
siyum kanal blokeri (diltiazem ve verapamil) veya amiodaron (IV) ile 
aritmiler sonlandırılabilir.160-162 Negatif inotropik etkisi nedeniyle vera-
pamil dikkatli kullanılmalıdır. Önceden uyarılmış SVT/AF’de kalsiyum 
kanal blokerlerinin kullanımı önerilmez. Perioperatif AF için tedavinin 
amacı ventriküler hızın kontrolünü sağlamaktır.163 β-blokerler ve di-
hidropiridin grubu olmayan kalsiyum kanal blokerleri (diltiazem ve 
verapamil), AF’de hız kontrolünün sağlanmasında kullanılır. Cerrahi 
gibi yüksek adrenerjik durumlarda yararlı olmadığından digoksin sa-
dece kronik kalp yetersizliği olan hastalarda ilk seçenek olarak kulla-
nılabilir. β-blokerlerin kalp dışı cerrahiden sonra AF’nin sinüs ritmine 
konversiyonunu hızlandırdığı gösterilmiştir.164 Çeşitli çalışamalarda 
β-blokerlerin preoperatif kullanımı, daha iyi aritmi kontrolü ile ilişki-
lendirilmiştir.165,166

Bradiaritmiler
17 021 hastanın %0.4’ünde tedavi gerektiren şiddetli perioperatif 
bradiaritmi bildirilmiştir. Bu hastaların %6.4’ünün Amerikan Aneste-
ziyoloji Derneği statüsü 3 veya 4’tü.151 Hastalar rutin intraoperatif ve 
erken postoperatif EKG ile takip edildi. Genel olarak perioperatif bra-
diaritmiler kısa süreli farmakolojik tedaviye, anestezi yapılan hastalar-
da noninvaziv transözofageal atriyal pacing işlemine veya uyanık veya 
anestezi yapılan hastalarda noninvaziv transkutanöz pacing işlemine iyi 
yanıt verir.160 Preoperatif asemptomatik bifasiküler blok veya sol dal 
bloku mevcut olsa dahi, nadiren geçici kardiyak pacing işlemine gerek 
duyulur.167 Perioperatif dönemde geçici pacemaker endikasyonları, 
genellikle kalıcı pacemaker endikasyonları ile aynıdır.168 Birinci derece 
atriyoventriküler blok ile veya olmaksızın asemptomatik bifasiküler 
blok, geçici endokardiyal pacing endikasyonu değildir.169,170
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Pacemaker/implante edilebilir 
kardiyoverter defibrilatör
Unipolar elektrokoter pacemaker bağımlı hastalar için önemli bir risk 
teşkil eder. Elektrokoterden çıkan elektrik uyaranı, demand pacema-
ker cihazlarını inhibe edebilir veya bu cihazları yeniden programlaya-
bilir. Bununla birlikte elektrik devresine topraklama levhası yerleşti-
rilip, elektrik akımının jeneratörden uzaklaştırılması ile bu sorunlar 
önlenebilir. Elektrokoteri pacemaker cihazının uzağında tutmak, en 
düşük amplitütte yalnızca kısa süreli atımlar yapmak, bu tür sorunları 
azaltabilir. Birçok çalışmada yazarlar pacemaker cihazının, pacemaker 
bağımlı ve ritimleri düzenli olmayan hastalarda senkron veya algı dışı 
moda kullanılmasını ve uygun programlama yapmak ve pacing eşikle-
rinin ayarını yapmak için cihazın cerrahiden sonra kontrol edilmesini 
önermektedir.171-174 Kalp dışı cerrahi sırasında, elektrokoterden gelen 
elektrik akımına bağlı implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör 
fonksiyonunda da birtakım sorunlar görülebilir.175,176 İmplante edile-
bilir kardiyoverter defibrilatör cerrahi sırasında kapatılmalı ve hasta 
servise çıkarılmadan önce nekahet döneminde devreye sokulmalıdır. 
Bunun yanı sıra ve implante edilebilir kardiyoverter defibrilatöre iliş-
kin sorumluluğu ve cihazın yeniden programlanmasını belirten yazılı 
talimatların olması önerilmektedir.

Ventriküler aritmiler için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Reküren sürekli VT hastaları için antiaritmik ilaçlar 
önerilmektedir.

I B

Cerrahiden önce amiodaron ve β-bloker kullanımı 
önerilmektedir.

I C

Tanı kesin değilse, geniş QRS taşikardinin VT olarak 
düşünülmesi önerilmektedir.

I C

Hemodinamik problemler yaşayan sürekli VT 
hastalarına derhal elektrokardiyoversiyon yapılması 
önerilmektedir.

I C

Stabil sürekli monomorfik VT hastalarının başlangıç 
tedavilerinde antiaritmik ilaçlar ilk tercih olmalıdır.

IIa B

Sürekli olmayan VT hastaları için antiaritmik ilaçlar 
önerilmemektedir.

III B

VPB hastaları için antiaritmik ilaçlar önerilmemektedir. III A

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
VPB: ventriküler prematür atım; VT: ventriküler taşikardi

Supraventriküler aritmiler için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Hemodinamik instabilitesi olmayan AF hastalarında 
ventriküler hızın kontrolü önerilmektedir. 

I A

Cerrahiden önce oral antiaritmik ilaçlara devam 
edilmesi önerilmektedir.

I C

Hemodinamik instabilite görüldüğü zaman 
elektrokardiyoversiyon önerilmektedir.

I C

Hemodinamik stabil hastalarda SVT’nin sonlanmasında 
vagal manevralar ve antiaritmik tedavi 
önerilmektedir.

I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
AF: atriyal fibrilasyon; SVT: supraventriküler taşikardi

İmplante edilebilir cihazlar için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Cerrahi öncesinde ve sonrasında implant edilebilir 
cihazların kontrolü önerilmektedir. 

I C

Hastane yönetiminin cerrahi öncesinde ve sonrasında 
cihazların programlanmasından sorumlu kişileri 
ataması önerilmektedir.

I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Renal hastalık
Azalmış renal fonksiyon, MI, inme ve kalp yetersizliği progresyonu 
dahil olmak üzere advers postoperatif kardiyovasküler sonuçların 
bağımsız bir risk faktörüdür. Birçok risk indeksinde renal fonksiyon 
da göz önünde bulundurulur. Bu fonksiyon serum kreatinin konsan-
trasyonu ile değerlendirilir. Örneğin, Lee indeksinde >2.0 mg/dL 	
(177 mmol/L) serum kreatinin kesim değeri kullanılır.5 Bununla 
birlikte serum kreatinini, yaş ve vücut ağırlığı ile birlikte hesaplanan 
kreatinin klirensi (mL/dk.), renal fonksiyonun yalnızca serum krea-
tinin değerine kıyasla daha doğru değerlendirilmesini sağlar. En sık 
kullanılan formül, Cockcroft-Gault formülüdür {[(140 – yıl cinsinden 
yaş) x (kg cinsinden vücut ağırlığı]/[72 x mg/dL cinsinden serum kre-
atinin]} x (kadınlar için 0.85).177 Majör vasküler cerrahi yapılan 852 
hastanın değerlendirmesi, serum kreatinin >2.0 mg/dL ve periopera-
tif mortalite için OR 5.2, %95 GA 2.9-10.8 iken, mortalitede bir artış 
olduğunu ortaya koydu.178 Bununla birlikte renal yetersizliği daha az 
belirgin olan hastaların, serum kreatinin değerleri normal olan hasta-
lara kıyasla, daha kötü oldukları da tartışılabilir. Kreatinin klirensin-
de 10 mL/dk.’lık düşüş, postoperatif mortalite riskinde %40 artış 
ile ilişkilendirildi (OR 1.4, %95 GA 1.2–1.5; ROC alanı: 0.70, %95 	
GA 0.63–0.76). ROC eğrisi analizi, postoperatif mortalitenin en iyi 
64 mL/dak.’lık kreatinin klirensi kesim değeri ile duyarlılık/özgüllük 
tahmini sağladığını gösterdi.178

Preoperatif renal fonksiyonun yanı sıra, cerrahi sonrasında fonk-
siyonun kötüleşmesi geç advers olaylar için de bir prognostik fak-
törüdür. Elektif açık AAA cerrahisi yapılan 1324 hastada, kreatinin 
klirensi preoperatif olarak ve cerrahiden sonra 1, 2 ve 3. günlerde 
ölçüldü.179 Hastalar, cerrahiden sonra başlangıca kıyasla renal fonksi-
yonlarında görülen değişikliklere göre üç gruba ayrıldı. Birinci grupta 
herhangi bir iyileşme veya değişiklik yoktu (kreatinin klirensinde de-
ğişiklik, başlangıca kıyasla fonksiyonda ±%10); ikinci grupta geçici bir 
kötüleşme görüldü (1. veya 2. günde  >%10 kötüleşme ve ardından 
3. günde başlangıca kıyasla %10 tam iyileşme) ve üçüncü grupta kalıcı 
kötüleşme gözlemlendi (başlangıca kıyasla >%10 düşüş). Cerrahiden 
sonra 30 günlük mortalite 1, 2 ve 3. grupta sırasıyla %1.3, 5.0 ve 
12.6 idi. Başlangıç özelliklerine ve postoperatif komplikasyonlara 
göre düzenleme yapıldıktan sonra, 30 günlük mortalite oranında en 
yüksek artış, renal fonksiyonları kalıcı olarak bozulmuş hastalardaydı 
(HR 7.3, %95 GA 2.7–19.8). Bunu geçici olarak renal fonksiyonu 
kötüleşen hastalar izledi (HR 3.7, %95 GA 1.4–9.9). 6.0±3.4 yıllık 
takip süresinde, 348 hastada (%36.5) ölüm olayı görüldü. Risk mor-
talitesi, renal fonksiyonları kalıcı olarak bozulan grupta 1.7 (%95 GA 
1.3–2.3) idi. Bunu geçici olarak kötüleşen grup izledi (HR 1.5, %95 
GA 1.2–1.4). Bu çalışma, aort cerrahisinden sonra renal fonksiyon 
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tamamen iyileşse bile, geçici olarak yaşanan kötüleşmenin uzun dö-
nemde mortaliteyi artırabileceğini gösterdi.179

Renal fonksiyonu perioperatif olarak kötüleşen hastaların belirlen-
mesi, renal perfüzyon için yeterli intravasküler volümün sağlanması 
ve vazopresör kullanılması gibi destekleyici önlemlerin başlatılması 
için çok önemlidir. Geniş ölçekli retrospektif bir çalışmada, daha önce 
renal fonksiyonları normal olan hastalar arasında, majör bir kalp dışı 
cerrahinin ardından ilk 7 gün içerisinde postoperatif akut renal ye-
tersizliğin risk faktörleri değerlendirildi.180 Çalışmada 30 günlük, 60 
günlük ve 1 yıllık tüm nedenlere bağlı mortalite değerlendirildi. 2003 
ve 2006 yıllarında 65.043 hasta incelendi. Bu hastaların 15.102’si ça-
lışmaya dahil edilme kriterlerini taşıyordu; 121’inde (%0.8) akut renal 
yetmezlik gelişti ve 14’üne (%0.1) renal replasman tedavisi yapıldı. 7 
bağımsız preoperatif öngördürücü belirlendi (P<0.05): yaş, acil cerra-
hi, karaciğer hastalığı, yüksek beden kitle indeksi, yüksek riskli cerra-
hi, periferik arteriyel oklüzif hastalık ve kronik bronkodilatör tedavisi 
gerektiren KOAH.

Radyografileri çekilen kronik renal fonksiyonlu hastaların %15’inde 
renal hipoperfüzyonun ve direkt tübüler toksisitenin neden olduğu 
kontrast madde ile tetiklenen nefropati gelişir.181 Hastaların %0.5 
ila %12’sine hemodiyaliz uygulanır ve bu hastaların hospitalizasyon 
süreleri daha uzundur. Çok sayıda hastanın renal fonksiyonu kötü-
leşir ve muhtemelen son dönem böbrek yetersizliğine doğru ilerler. 
Korunma tedavisinin yapıtaşı, perioperatif hidratasyon ve antioksidan 
ilaçlardır. Yakın zamanda üç randomize çalışmada insanlar üzerinde 
sodyum bikarbonat ve izotonik saline karşılaştırıldı. Çalışma sonucun-
da sodyum bikarbonat grubunda <%2 insidans ile kontrast madde ile 
tetiklenen nefropatide önemli bir düşüş görüldü.182 Bu sonuçlar yakın 
zamanda, koroner anjiyografi veya girişim yapılması planlanan kro-
nik böbrek disfonksiyonu olan bir hasta popülasyonunda, kontrast 
madde ile tetiklenen nefropati profilaksisi için oral N-asetilsistein artı 
izotonik saline kıyasla hidratasyon artı sodyum bikarbonatı karşılaştı-
ran, yeterince güçlü randomize bir çalışmada değerlendirildi. Tahmi-
ni kreatinin klirensi <60 mL/dk. olan 502 hasta, oral N-asetilsistein 
(günde iki kere 600 mg) uygulamasının üzerine kontrast maddeden 
önce ve sonra salin (%0.9 NaCl) veya sodyum bikarbonat infüzyo-
nuna randomize edildi.183 İzotonik salin tedavisi, girişimden 12 saat 
önce ve sonra olmak üzere 1 mL/kg/s %0.9 sodyum klorürden ve 
sodyum bikarbonat tedavisi (dekstroz ve suda 154 mEq/L), kontrast 
maddenin verilmesinden 1 saat önce 3 mL/kg ve girişimden 6 saat 
sonra 1 mL/kg/s infüzyonundan oluşuyordu. Kontrast madde ile 
tetiklenen nefropati, kontrast maddenin verilmesinden sonra 5 gün 
içerisinde ölçülen serum kreatininde ≥0.5 mg/dL’lik mutlak artış ola-
rak tanımlandı. Çalışma grupları arasında herhangi bir fark gözlem-
lenmemekle birlikte, kontrast madde ile tetiklenen nefropati görülen 
54 hasta (%10.8), sodyum bikarbonat; 24 hasta ise (%11.5) salin ile 
tedavi edildi (P=0.60). Bu nedenle, kontrast madde verilmeden önce 
sodyum bikarbonat artı oral N-asetilsistein hidratasyonu, orta dere-
cede renal disfonksiyonlu hastalarda kontrast madde ile tetiklenen 
nefropati profilaksisi için izotonik sodyum klorür artı N-asetilsistein-
den daha etkili değildi. Randomize çalışmalar arasında görülen farklar, 
eşzamanlı N-asetilsistein kullanımı, kontrast madde kullanımı ve ran-
domize hastaların başlangıçtaki renal disfonksiyon dereceleri arasında 
görülen farklar ile açıklanabilir. Sodyum bikarbonat tedaviden yalnız-
ca 1 saat önce verilir ve bu da acil kontrast madde verilmesi gereken 
hastalarda veya ayakta tedavi edilen hastalarda kullanılabilir. 

Renal fonksiyon için öneriler/açıklamalar

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Preoperatif renal fonksiyonun, perioperatif ve uzun 
dönem prognozun bağımsız bir kardiyak risk 
faktörü olarak kabul edilmesi önerilmektedir.

I B

Kontrast madde ile tetiklenen nefropati (CIN) gelişme 
riski olan hastalarda, CIN profilaksisi için kontrast 
madde enjeksiyonu yapılan kardiyak görüntüleme 
girişimlerinden önce (koroner ve/veya periferik 
anjiyografi) izotonik sodyum klorür ile hidrasyon 
(oral N-asetilsistein ile veya olmaksızın) yapılması 
önerilmektedir.

I B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Serebrovasküler hastalık
Serebrovasküler hastalık, Batı ülkelerinde üçüncü sırada gelen ölüm 

nedenidir ve popülasyonda her 1 milyon kişide ~500 GİA ve 2400 

inme gözlenmektedir. Yeni inme geçiren hastaların üçte birinde 1 yıl 

içerisinde ölüm olayı görülürken, <%50’si tamamen iyileşir ve yeniden 

bağımsız yaşamaya başlar. Serebral dolaşımı etkileyen eşzamanlı vas-

küler hastalık görülen hastalar dahil, yaşlı hastalara kalp dışı cerrahi 

yapılır. Büyük damarlarda (aort, karotis, vertebral ve intrakaniyal ana 

serebral arterler) veya küçük damarlarda (arteriyolleri ve kapillerle-

ri perfore ve penetre eden) emboli veya hemodinamik problemler, 

perioperatif semptomatik veya asemptomatik geçici veya kalıcı sereb-

rovasküler olayların risk faktörlerindendir. İpsilateral semptomlarla 

birlikte orta/şiddetli karotis darlıklı semptomatik hastalarda, özellikle 

erken tedavi almışlarsa (2-4 hafta, ancak semptomların başlamasından 

en azından 3-6 ay içerisinde), ölümcül ve ölümcül olmayan inmenin 

anlamlı düzeyde azaltılabilmesine karşın, girişim/cerrahi tedavinin ya-

rarı asemptomatik hastalarda nörolojik açıdan daha azdır. Bu nedenle 

esas önem, inmeyi önleyecek tıbbi önlemlere verilmeli ve hipertan-

siyon, hiperlipidemi ve diyabet vs. kontrolünü amaçlayan çok yönlü 

bir strateji izlenmelidir. Birçok randomize kontrollü çalışmada birincil 

ve ikincil korunmada spesifik antiplatelet ilaçların ve antikoagülanların 

yararı gösterilmiştir ve bu ilaçlar kalp dışı cerrahi ve anestezi uygula-

nacak yaşlı hastalarda daha yararlı olabilir.184

İnme ve GİA haricinde dikkat, oryantasyon, bellek disfonksiyonu, 

ilüzyon, halüsinasyon, afazi, vs. (deliryumun başlıca tanısal özellikleri) 

ile karakterize mental durumda birtakım geçici veya kalıcı değişiklikler 

de görülebilir. Bunun yanı sıra, genellikle tanı konamayan veya yanlış 

tanı konan anksiyete ve depresyon da görülebilir. Bu rahatsızlıklar; 

perioperatif tedaviye, cerrahiye, intraoperatif hipotansiyona veya hi-

pertansiyona ve transkraniyal Doppler ve MRI difüzyon ağırlıklı gö-

rüntüleme tekniği ile kanıtlandığı üzere, multipl küçük damar oklüz-

yonlarına ve iskemiye yol açan serebral mikroemboliye bağlı olabilir. 

Kardiyak cerrahide mental değişiklikler sık görülür ve bunlar geçici 

ve hatta kalıcı kognitif disfonksiyon (%25-30) ile ilişkilendirilebilir. Bu 

rahatsızlıklar, genellikle kalp dışı cerrahi yapılan yüksek riskli yaşlı has-

talarda görülür.
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Perioperatif inme, çeşitli cerrahi girişimlerde inme insidansını kar-
şılaştıran (genel cerrahide %0.08-0.07; periferik ve karotis cerrahide 
%1-5; kardiyak cerrahide %2-10) üç majör incelemede185-187 özet-
lenmektedir. Genel kanının aksine, inmelerin çoğu hipoperfüzyon ile 
ilişkili değildir; genellikle bozulmamış serebral otoregülasyon sırasın-
da meydana gelir.187 İskemi ve emboli mekanizmaları, hemodinamik 
problemlerden daha sık görülür. Gecikmiş inme, çeşitli kardiyak em-
boli kaynakları ve hiperkoagülabilite ve artmış trombojenik olay riski 
ile ilişkilendirilir. İnmelerin birçoğu, majör duyusal-motor semptom-
ların noksanlığından veya belirlenmesi güç, nörofizyolojik eksiklikle-
rin hafif düzeyde görünür olmasından dolayı genellikle tanılanamaz. 
Hasta ve girişime bağlı faktörlerin bir kısmı, artmış perioperatif inme 
riski ile ilişkilendirilir. Bireysel risk/yarar oranını değerlendirmek, te-
daviyi optimize etmek, gerekli risk düzenlemelerini yapmak ve cer-
rahi zamanlamasını ayarlamak için bu faktörler ve risk dikkatlice de-
ğerlendirilmelidir. Yakın zamanda geçirilmiş inme veya GİA öyküsü, 
perioperatif inmenin en güçlü öngörücüsüdür ve hastanın öyküsü ve 
nörolojik durumu değerlendirildikten sonra risk belirlenmelidir. Bu 
tür durumlarda, şüphe mevcut ise, ilave beyin görüntülemesi ve vas-
küler görüntüleme yapılmalıdır. Hem karotis hem de kardiyak hastalı-
ğı olan kişilerde, kardiyak nedenlere bağlı ölüm oranı, inme riskinden 
yüksektir. 1970-2000 yılları arasında yapılan bir literatür inceleme-
sinde, anlamlı düzeyde asemptomatik karotis darlıklı hastaların inme 
değil fakat (%1-2/yıl) ölümcül ve ölümcül olmayan kardiyak olaylar 
açısından yüksek risk altında oldukları saptanmıştır.96 Bununla birlik-
te genel perioperatif inme riski abartılı olarak ifade edilebilmektedir. 
Kalp dışı cerrahiden önce karotis darlığı tedavi etmek için kanıta dayalı 
bir öneri mevcut değildir; fakat kardiyak cerrahiden önce tedavinin 
uygulandığı istisnai olgular bulunmaktadır.

Cerrahi öncesinde varfarin veya antiplatelet ilaçların kullanımlarına 
ara verilmesi, perioperatif inme riskini artırır. Varfarin kullanmaları 
gereken hastalarda perioperatif sonuç incelemesi, tedaviye devam 
edenlerde tromboembolik olay oranının %0.6; köprü tedavisi olarak 
IV heparin verilen hastalarda ise %7.0 olduğunu gösterdi.188 Bu so-
nucun yetersiz kontrol ile mi yoksa heparin dozu ile mi ilişkili olduğu 
henüz bilinmemektedir. Diz veya kalça replasmanında perioperatif 
dönemde orta düzeyde varfarin tedavisine devam edilmesi güvenli ve 
etkili bir yaklaşımdır ve sonuçlar, antiplatelet veya oral antikoagülan 
rejimine ara vermeden yapılan dental uygulamalar, katarakt cerrahisi 
ve tanısal endoskopi yapılan hastalardaki sonuç ile benzerdir. Uzun 
süren operasyonlarda perioperatif inme riski daha yüksektir. Cerra-
hi teknik seçimi, anestezi türü ve kullanılacak anestezi ilaçları da çok 
önemlidir. Cerrahi sırasında ve sonrasında hasta için en uygun kan 
basıncı düzeyinin belirlenmesi, vücut sıcaklığının ve kan glukozunun 
kontrolü, inme ve ölüm oranını azaltır. Pre, intra ve postoperatif 
antitrombosit kullanımı önerilir. Nöroprotektif ilaçların kullanımı ise 
halen tartışılan bir konudur.

İnme/geçici iskemik atak (GİA) için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Karotis darlığı >%70 ise, antiplatelet tedavi ve/veya 
cerrahi gibi ilave bir tedavi önerilmektedir.

I A

Semptomatik veya asemptomatik karotis darlığı ile 
rutin preoperatif tarama yapılabilir.

IIb C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

Pulmoner hastalık
Kalp dışı cerrahi yapılan hastalarda pulmoner hastalığın da mevcut 
olması, girişim riskini artırabilir. Akut solunum yolu enfeksiyonları, 
KOAH, astım, kistik fibrozis, interstisyel akciğer hastalığı ve solunum 
fonksiyonunu bozan diğer hastalıklar pulmoner hastalıklar arasında 
yer almaktadır. Önceden mevcut olan pulmoner hastalığın perio-
peratif risk üzerinde önemli bir etkisi vardır, fakat en önemli etkisi 
postoperatif pulmoner komplikasyon riskini artırmasıdır. Bu kompli-
kasyonlar, başlıca, genel anestezi sırasında atelektazi gelişmesi sonu-
cunda meydana gelir. Postoperatif yüzeyel solunum, azalmış akciğer 
ekspansiyonu ve diğer faktörler  solunum enfeksiyonunu artıracak 
akciğer kollapsına yol açabilir. Bu komplikasyonlar, özellikle abdomi-
nal ve torasik cerrahi sonrasında görülür. Risk, sigara içenlerde daha 
yüksektir. Pulmoner komplikasyon risklerini azaltmak için spesifik pe-
rioperatif tedavi gereklidir. Kardiyovasküler anormallikler ile ilişkili ve 
özel kardiyak risk değerlendirmesi ve tedavi gerektirecek durumlar 
görülebilir. KOAH ve pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) bu du-
rumlar arasındadır.

Tamamen reverzibl olmayan hava yolu obstrüksiyonu, KOAH, mor-
bidite ve mortalitenin başlıca nedeni olarak bilinmektedir. Avrupa’da 
erişkinlerde KOAH prevalansı ~%5-10 arasındadır ve bu oran kadın-
lara kıyasla erkek popülasyonunda daha yüksektir. Bu nedenle kalp 
dışı cerrahi yapılan 10 hastanın 1’inde KOAH olabilir.

Sağ kalp yetersizliği ile kor pulmonale de, şiddetli KOAH hasta-
lığının direkt bir komplikasyonudur. Bununla birlikte, KOAH artmış 
koroner kalp hastalığı riski ile de ilişkilendirilir. 12 popülasyon kohort 
çalışmasının sistematik incelemesinde, 1. saniyede zorlu ekspiratuvar 
volümü (FEV1) %75 olan hastalarda, kardiyovasküler mortalite riski-
nin, FEV1 değeri normal olan hastalara kıyasla, daha yüksek olduğu 
belirlenmiştir.189 Azalmış ekspiratuvar volüm de yüksek ölümcül ol-
mayan koroner kalp hastalığı ve inme insidansı, karotis darlığı, dü-
şük ayak bileği-brakiyal indeksi ve serebral beyaz madde lezyonları 
ile ilişkilendirilmiştir. Bu ilişkiler, hem kadınlarda hem de erkeklerde 
görülür ve sigara KOAH ve KVH ile yakından ilişkili olsa da, bunlar ba-
ğımsız kardiyovasküler risk faktörleridir. FEV1’de her %10’luk düşüş, 
kardiyovasküler mortaliteyi ~%30, ölümcül olmayan koroner olayları 
ise ~%20 oranında artırır.

Aort anevrizması tamiri yapılan hastaların kısa süreli mortalite 
oranlarına ilişkin çelişkili sonuçlar mevcuttur (genellikle kardiyak 
komplikasyonlara bağlı). Örneğin, KOAH 30 günlük mortalite ile de-
ğil, operatif ölüm ile ilişkilendirilmiştir. Vasküler cerrahide KOAH 30 
günlük mortalite ile ilişkilendirilmemiştir. Bu nedenle, KVH ile arala-
rında bir ilişki olmasına karşın, KOAH’ın yüksek perioperatif kardiyak 
komplikasyon riski ile ilişkili olduğunu gösteren ikna edici bir kanıt 
mevcut değildir.

PAH konjenital kalp hastalığı, ailesel veya kolajen vasküler hastalık 
gibi spesifik durumlar nedeniyle idiyopatik olabilir. PAH KOAH, trom-
boemboli ve konjenital hastalıklar gibi nedenlerden ayırt edilmelidir. 
Tanı, istirahatte >25 mmHg ortalama arteriyel pulmoner basınca ve 
≤15 mmHg pulmoner kapiller basınca dayanır. Avrupa’da yapılan araş-
tırmalarda prevalansın her milyon nüfus başına erişkinde 15 ila 50 oldu-
ğu bulunmuştur. Olguların yarısı idiyopatiktir. Bu nedenle prevalans dü-
şüktür ve cerrahi uygulamanın hastalığın tedavisinde çok yeri yoktur.

PAH, özellikle sağ ventriküler yetersizlik, miyokart iskemisi ve pos-
toperatif hipoksi gibi cerrahi komplikasyonları artırır. Kardiyopulmo-
ner baypas cerrahisi yapılan hastalarda, >30 mmHg’lik ortalama pre-
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operatif arteriyel basınç, mortalitenin bağımsız bir öngörücüsüdür. 
Kalp dışı cerrahi yapılan ve yarısından fazlasında PAH olan pulmoner 
hipertansiyon hastalarının yer aldığı bir çalışmada, NYHA fonksiyon 
sınıfı ≥II, orta ila yüksek riskli cerrahi, sağ ventriküler fonksiyon ve 
anestezi süresi sonuç öngörücüleri olarak belirlendi.190 Kötü sonuçları 
tahmin eden faktörlere ilişkin kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu-
nunla birlikte çalışma, %38 perioperatif kardiyopulmoner komplikas-
yon oranı ve %7 mortalite oranı ile bu hastaların yüksek risk altında 
olduklarını doğruladı.

Mevcut KOAH, genellikle postoperatif pulmoner komplikasyon ris-
ki açısından düşünülür. Perioperatif kardiyak risk açısından, KOAH’ın 
riski artırdığına ilişkin ikna edici veriler yoktur. Ancak KOAH, Gold-
man, Detsky ve Lee gibi preoperatif kardiyak risk indekslerine dahil 
edilmemiştir ve KOAH dahil edildiğinde, vasküler cerrahi hastaları için 
Lee indeksinin prognostik değerinden herhangi bir iyileşme de görül-
memiştir.191 Diğer yandan, nadiren görüldüğü için PAH’ın, herhangi 
bir risk modeline dahil edilmesi düşünülmemiştir.

Kalp dışı cerrahi yapılacak pulmoner hastalığı olan kişilerde tedavi 
hedefi preoperatif olarak pulmoner fonksiyonu optimize etmek ve 
solunum komplikasyonlarını en aza indirgemektir. KOAH’ta teda-
vi hedefi ise antibiyotikler ile aktif enfeksiyonu tedavi etmek, inhale 
bronkodilatörler veya steroidler ile reverzibl hastalığa bağlı hırıltıyı 
en aza indirgemek, diüretikler ile sağ ve sol ventriküler yetersizliğini 
azaltmak, hastanın yeterli oksijen ihtiyacını karşılamak ve son olarak 
cerrahiden önce hastayı sigarayı bırakması için teşvik etmektir. Peri-
operatif kardiyak tedavi açısından KOAH hastaları, KOAH olmayan 
hastalarla aynı şekilde tedavi edilmelidir. Özellikle KOAH hastaların-
da, kardiyoselektif β-bloker veya statin kullanımına karşı özel bir kon-
trendikasyon mevcut değildir.93,192

PAH, tamamen tedavi edilebilir bir hastalık değildir ve tedavi hede-
fi, semptomları azaltmak, hastanın egzersiz kapasitesini ve sağ ventri-
küler fonksiyonunu iyileştirmektir. Torasik ve abdominal cerrahi için 
tipik bir operatif ve postoperatif durum olan akciğer ventilasyonunda 
bozulma ile ilişkili pulmoner vasküler dirençte artışa bağlı akut sağ 
kalp yetersizliğinde anestezi ve cerrahi daha güç olabilir. PAH tedavi-
sinde kalsiyum kanal blokerleri (akut vazoreaktif testine yanıt veren 
az sayıda hastada), prostanoidler, endotelin reseptör antagonistleri 
ve fosfodiesteraz tip-5 inhibitörleri kullanılır.143,193 İdeal olan, PAH 
hastalarının herhangi bir cerrahi girişimden önce uyguladıkları teda-
vi rejiminin optimize edilmesidir. Ayrıca, PAH spesifik ilaç tedavisine 
perioperatif açlık evresi nedeniyle >12 saat kadar ara verilmemesi 
önerilir. Sağ kalp yetersizliğinin progresyonu durumunda, diüretik 
dozun optimize edilmesi ve gerekirse dobutamin ile inotropik deste-
ğin verilmesi önerilir. Perioperatif dönemde yeni bir spesifik PAH ilaç 
tedavisine başlamanın önemi henüz bilinmemektedir. Şiddetli sağ kalp 
yetersizliği olması ve destekleyici tedavilere yanıt alınamaması duru-
munda, PAH tedavisinde uzman bir hekimin rehberliğinde, inhale nit-
rik oksit veya IV epoprostenol ile geçici bir tedavi uygulanabilir. Bu tür 
durumlarda ilaçların kademeli olarak bırakılması gerekebilir.

KOAH ve PAH hastalarında kalp yetersizliği ve koroner kalp has-
talığı görülme sıklığı daha yüksektir. KOAH hastalarının perioperatif 
kardiyak komplikasyon ve ölüm açısından daha yüksek risk taşıdığı-
nı gösteren tutarlı kanıtlar mevcut değildir. Bu nedenle bu hastalar 
KOAH olmayan hastalar ile aynı şekilde tedavi edilebilirler. Diğer yan-
dan PAH perioperatif riski artırır ve preoperatif değerlendirmeye ve 
hastalık şiddetli seyrediyorsa, preoperatif tedaviye gereksinim vardır.

Pulmoner hastalıklar için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Pulmoner arteriyel hipertansiyon hastalarının herhangi 
bir cerrahi girişim öncesinde uyguladıkları tedavi 
rejiminin optimize edilmesi önerilmektedir.

I C

Postoperatif dönemde pulmoner arteriyel 
hipertansiyon hastalarında sağ kalp yetersizliğinin 
progresyonu görülmesi durumunda, diüretik 
dozunun optimize edilmesi ve gerekli olduğu 
takdirde dobutamin ile inotropik desteğin 
başlatılması önerilmektedir.

I C

Destekleyici tedaviye yanıt vermeyen şiddetli sağ kalp 
yetersizliği olan hastalarda, PAH tedavisinde uzman 
bir hekimin rehberliğinde, inhale nitrik oksit veya IV 
epoprostenol ile geçici bir tedavi uygulanabilir.

IIb C

KOAH hastaları için spesifik perioperatif kardiyak risk 
tedavisi önerilmemektedir.

III C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
KOAH: kronik obstrüktif akciğer hastalığı

Perioperatif takip
Elektrokardiyografi
Hastanede kalış süresi içerisinde iskemi varlığını gösteren postoperatif 
EKG, majör kardiyak komplikasyonlar için öngörücü olsa da, yoğun 
bakım ünitesinde (ICU; intensive care unit) ve intraoperatif süreçte 
EKG tek başına iskeminin belirlenmesinde yeterli değildir.194-196 Özel-
likle, konvansiyonel görsel EKG, geçici ST segment değişikliklerini doğ-
ru bir şekilde belirleyemez.196 Derivasyon V5’in yıllardır intraoperatif 
iskeminin belirlenmesinde en iyi seçim olduğu belirtilse de,197,198 bir 
çalışmada uzamış postoperatif iskemi ve enfarktüsün belirlenmesinde 
derivasyon V4’ün daha duyarlı olduğu bulunmuştur.199 Derivasyonlar, 
iskemik olaylar için spesifik değildir ve iskemik olaylar dinamik olup, 
aynı derivasyonda her zaman görünmeyebilirler. Monitörizasyonda 
tek bir derivasyon kullanılıyorsa, iskemik olayların gözden kaçırılma 
riski de artar. Belirli derivasyon kombinasyonları kullanılarak, intrao-
peratif süreçte daha fazla iskemik olay doğru bir şekilde tanılanabilir. 
Bir çalışmada, en iyi duyarlılık derivasyon V5 (%75) ve ardından V4 
(%61) ile elde edilse de, her iki derivasyonun kombinasyonu duyar-
lılık oranını %90’a çıkardı.198 Aynı çalışmada üç derivasyon (II, V4 ve 
V5) birlikte kullanıldığında ise duyarlılık %96’ya yükseldi.198 Benzer 
şekilde iki veya daha fazla sayıda prekordiyal derivasyon kullanılan 
bir başka çalışmada da, perioperatif iskemi ve enfarktüsün EKG ile 
belirlenme oranı %95 olarak bulundu.199 Daha az sayıda derivasyon 
ile (üç derivasyon) EKG monitörizasyonunun duyarlılığının ise 12 de-
rivasyonlu EKG’ye kıyasla daha düşük olduğu ve 12 derivasyonlu EKG 
ile perioperatif iskemi ve uzun dönem mortalite arasında, perioperatif 
troponin değerlerinden bağımsız olarak, istatistiki açıdan anlamlı bir 
ilişki olduğu gözlemlendi.200-202 Bu nedenle özellikle yüksek riskli has-
talara 12 derivasyonlu EKG önerilmektedir.

İntraventriküler iletim bozukluğu (örn. sol dal bloku) ve ventrikü-
ler pacemaker ritmi olan hastalarda ST segment monitörizasyonunun 
sınırlı yapılabildiği gösterilmiştir.203 Bu hastalarda görülen ikincil ST-T 
değişikliklerinin nedeni, repolarizasyon sürecini de bozan depolari-
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zasyon anormalliğiydi. Bozulmuş ST segmentleri, ST segment mo-
nitörizasyon sistemlerinin duyarlılığını da sınırlandırabilir.203 Görsel 
inceleme ile elektrokardiyogramdaki ST segment değişiklikleri doğru 
bir şekilde belirlenemez ve bu tür durumlarda standart olarak bilgi-
sayarlı analiz kullanılır. Sürekli otomatik ST monitörleri de iskeminin 
belirlenmesinde birçok yeni ameliyathanelerde bulunmaktadır. Bu tür 
cihazlar EKG’nin iskemiyi belirleme duyarlılığını artırır.196 Bir çalışma-
da intraoperatif iskeminin belirlenmesinde Holter kayıtları referans 
olarak kullanıldı ve ST monitörlerinin genel duyarlılığının%74, özgüllü-
ğünün ise %73 olduğu belirlendi. ST monitörü ile elde edilen sonucun 
doğru olmamasına çeşitli faktörler katkıda bulundu ve Holter analizi 
ile benzer sonuçlar elde edilmesi için cihaz performanslarında ilave 
düzenlemeler yapılmasına gereksinim vardı.196

Geçtiğimiz 10 yılda yapılan çalışmalara baktığımızda, yüksek riskli 
kohortun monitörizasyonu sırasında görülen EKG değişiklikleri, daha 
yüksek perioperatif MI ve kardiyak olay insidansı ile ilişkilendirildi. 
Bununla birlikte, ST segmentinde görülen değişikliklerin süresi peri-
operatif MI insidansı ile pozitif bir ilişki içerisindeydi.204 Bu nedenle, 
ST segmentinde değişiklik gördüğü takdirde, hekim miyokart iskemi-
sinden şüphe etmelidir.205 Bununla birlikte, EKG monitörizasyonunun 
düşük riskli hastaları belirlemede duyarlı olup olmadığı henüz bilin-
memektedir.206,207 Bununla birlikte, birçok çalışmada iskeminin doğru 
değerlendirmesini önleyen EKG bulguları olan hastalar dışlandığı için, 
genel popülasyonda testin kullanılabilirliği kısıtlıdır.

12 derivasyonlu EKG için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Cerrahi yapılacak hastaların tümüne 12 derivasyonlu 
EKG önerilmektedir.

I C

Ameliyathanede iskeminin daha iyi saptanması için 
seçilmiş derivasyon kombinasyonları göz önünde 
bulundurulmalıdır.

IIa B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
EKG: elektrokardiyografi

Transözofageal ekokardiyografi
Transözofageal ekokardiyografi (TOE), 1980’li yılların ortalarından 
bu yana kardiyak cerrahide kullanılan bir monitörizasyon aracıdır. 
Bununla birlikte, çok az sayıda kanıta dayalı veri TOE’nin kalp dışı 
cerrahide kullanılabilirliğini desteklemektedir. TOE, pulmoner arter 
kateter kullanımı gibi diğer monitörizasyon yöntemlerinden daha 
avantajlıdır. TOE çoğu hastanede vardır, noninvaziv bir yöntemdir 
ve çok yönlü ve kapsamlı bilgi sağlar. Ancak TOE’nin genel olarak 
güvenli bir yöntem olmasına karşın, ciddi advers olaylara da yol açabi-
lir. Komplikasyon oranı kullanıcının deneyimine ve şiddetli özofageal 
veya gastrik hastalıkların olup olmadığına bağlıdır. Sonuçların doğru 
bir şekilde yorumlanması için kullanıcılara özel bir eğitim verilmesi 
zorunludur.

Miyokart iskemisi bölgesel duvar hareketinde anormallikler ve 
duvarda kalınlaşma ile belirlenebilir. İntraoperatif TOE ve EKG ara-
sındaki uyum genellikle azdır.208 Akut iskemi yoksa hem ST segmeti 
değişiklikleri hem de bölgesel duvar hareketi anormallikleri görülebi-
lir. Duvar hareketi anormalliklerinin sol dal bloku, ventriküler pace-
maker ritmi, AF veya sağ ventriküler aşırı yükü varsa yorumlanması 

zor olabilir. Miyokardiyal sersemlemenin (stunning) ardından iskemi 
meydana gelirse, iskeminin iyileşmesi gözlemlenemeyebilir. Yeni veya 
kötüleşen duvar hareketi anormallikleri epizotlarının, kalp dışı cerra-
hi yapılan yüksek riskli hastalarda sıkça yaşanmadığı (%20) gösteril-
miştir.208 Bunlar aort vasküler cerrahisi yapılan hastalarda daha fazla 
görüldü. Epizotlar, postoperatif kardiyak komplikasyonlar ile çok az 
düzeyde ilişkilendirildi.208

Kalp dışı cerrahide yüksek iskemik sonuç riski taşıyan hastaların be-
lirlenmesinde TÖE veya 12 derivasyonlu EKG ile miyokart iskemisinin 
rutin monitorizasyonu, preoperatif klinik veriler ve 2 derivasyonlu 
EKG’ye kıyasla hafif yüksek bir klinik değere sahiptir.209

Miyokart iskemisinin saptanmasında intraoperatif ve/veya 
perioperatif transözofageal ekokardiyografi için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

İntraoperatif veya perioperatif EKG 
monitörizasyonunda ST segment değişiklikleri 
görülen hastalarda TOE kullanılmalıdır.

IIa C

Majör kalp dışı cerrahi yapılan ve yüksek miyokart 
iskemisi görülme riski taşıyan hastalarda TOE 
kullanılabilir.

IIb C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
EKG: elektrokardiyografi; TOE: transözofageal ekokardiyografi

Cerrahi sırasında veya sonrasında akut veya şiddetli hemodina-
mik instabilite veya yaşamı tehdit eden anormallikler gelişirse, TOE 
kullanılmalıdır.210 TOE’nin pulmoner arter kateterizasyonuna kıyasla 
başlıca avantajı, kalp yapısı ve fonksiyonunun daha ayrıntılı bir şekilde 
değerlendirilmesine olanak sağlamasıdır. TOE ile bölgesel veya global 
olarak, sağ ve/veya LV disfonksiyon, tampon veya kardiyak trom-
bus varlığı ve diyastolik sonu volüm ölçümü ile ön yükleme tahmini 
hakkında daha hızlı bilgi elde edilir. Çok sayıda ventriküler ve atriyal 
fonksiyon indeksi önerilmiştir. Ancak parametrelerin çoğu, yük ba-
ğımlıdır.

TOE’nin risk altında olan hastaların hemodinamik monitörizas-
yonundaki rolü ise tartışmalıdır. Otomatik analiz sistemleri mevcut 
olmakla birlikte, yeterince doğrulanmamıştır. TOE ile hemodinamik 
monitörizasyon ile riskin doğru katmanlandırdığına veya sonucun 
doğru tahmin edildiğine ilişkin herhangi bir kanıt mevcut değildir.

TOE, cerrahi sırasında, şiddetli valvüler lezyonu olan hastalarda da 
kullanılabilir. Genel anestezi sırasında yükleme koşulları preoperatif 
değerlendirmedekinden farklıdır. Genel anestezi sırasında fonksiyo-
nel ve iskemik mitral yetersizliği genellikle azdır. Buna karşın, organik 
mitral yetersizliği artar. Şiddetli mitral yetersizliği olması durumunda, 
LV ejeksiyon fraksiyonu LV fonksiyon tahminini fazla çıkarır ve doku 
Doppler görüntüleme veya açıdan bağımsız 2D speckle izleme ile sap-
tanan miyokart velositesi veya deformasyon gibi diğer parametreler 
daha doğru yorumlanabilir. Bunlar gelişmekte olan teknolojilerdir, 
ancak rutin uygulamada kullanılmadan önce daha fazla doğrulama 
çalışması gerekmektedir. Şiddetli aort darlığı olan hastalara cerrahi 
sırasında uygun bir ön yükleme yapılması önemlidir. Diyastolik sonu 
LV volüm monitörizasyonu, pulmoner kapiller basınçtan daha doğ-
ru sonuç verebilir. Mitral darlığı ve aort yetersizliği olan hastalar için 
uygun bir kalp hızı hayati önem taşır: mitral darlığında daha uzun 
diyastol süresi ve aort yetersizliğinde daha kısa diyastol süresi. Kalp 
hızı kontrolü yeterince yapılamıyorsa, sonuçlar değerlendirilmelidir 
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(mitral darlığında transmitral ortalama gradyan ve pulmoner arteriyel 
basınçta görülen değişiklikler ve aort yetersizliğinde LV volüm ve LV 
fonksiyon indekslerinde görülen değişiklikler).

Hemodinamik instabilitesi veya riski taşıyan hastalarda  
intraoperatif ve/veya perioperatif transözofageal  
ekokardiyografi için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Cerrahi sırasında veya perioperatif dönemde akut 
ve devam eden şiddetli hemodinamik bozukluklar 
görülmesi halinde, TOE önerilmektedir.

I C

Majör kalp dışı cerrahi sırasında veya sonrasında artmış 
anlamlı hemodinamik bozukluk riski altında olan 
hastalara TOE monitörizasyonu yapılabilir.

IIb C

Majör kalp dışı cerrahi sırasında önemli hemodinamik 
stres ile birlikte şiddetli valvüler lezyonu olan 
hastalarda TOE monitörizasyonu yapılabilir.

IIb C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
TOE: transözofageal ekokardiyografi

Sağ kalp kateterizasyonu
Postoperatif iskemik epizotların birçoğu sessizdir ve pulmoner kapil-
ler basınçta değişiklikler ile birlikte seyretmez. İntraoperatif iskemili 
hastaların monitörizasyonu için sağ kalp kateterizasyonu önerilmez. 
Geniş ölçekli gözlemsel bir çalışma ve randomize çok merkezli klinik 
bir çalışmada, majör kalp dışı cerrahi sonrasında sağ kalp kateteri-
zasyonu kullanımının herhangi bir yararı olduğu gösterilmedi.211,212 
Ayrıca, gözlemsel çalışmadan seçilen, pulmoner arter kateteri takılan 
ve sağ kalp kateterizasyonu yapılmayan hastaların sayısına benzer bir 
hasta alt grubunun olgu kontrol analizi yapıldı. Cerrahi girişim yapılan 
ve kateter takılan hastaların postoperatif kalp yetersizliği ve kalp dışı 
kardiyak olay insidansının daha yüksek olduğu belirlendi.211

Randomize çalışmada, mortalite ve hospitalizasyon süresi arasında 
herhangi bir farka rastlanmadı; ancak sağ kalp kateterizasyonu yapı-
lan hastalarda pulmoner emboli insidansı daha yüksek bulundu.212

Bozulmuş glukoz metabolizması
Diabetes mellitus, perioperatif kardiyak komplikasyon ve ölümün en 
önemli risk faktörüdür. Diyabet, aterosklerozu ve endotel disfonk-
siyonu hızlandırır ve trombosit ve proinflamatuvar sitokinleri aktive 
eder. Cerrahi stres, hemodinamik stres ve vazospazm ile ilişkilen-
dirilir ve bir yandan fibrinolizi inhibe ederken, protrombotik süreci 
hızlandırır. Bu da mevcut koroner plakların instabilitesine, tromboz 
oluşumuna, damar oklüzyonuna ve MI’ya neden olabilir. Ayrıca aşikar 
diyabetik mevcut değilken görülen hiperglisemi önemli olup, müm-
kün olduğu takdirde preoperatif tedavisine olan ihtiyacı vurgulama-
lıdır. Bu, kalp dışı vasküler veya vasküler olmayan cerrahi yapılacak 
ve prediyabetik glukoz düzeyleri olan hastaların katıldığı çalışmalarda 
da gösterilmiştir. Çalışma sonuçları bu hastalarda miyokart iskemisi, 
troponin salımı, 30 günlük ve uzun dönem kardiyak olay ve ölüm 
veya özellikle kardiyovasküler mortalite riskinde ~2 ila ~4 kat artış 
olduğunu gösterdi.213,214 Daha da önemlisi bozulmuş glukoz toleransı 
genellikle yalnızca glukoz yüklemesi ile belirlenir. Daha önce konulan 

diyabet tanısından bağımsız olarak gelişen ve morbidite ve/veya mor-
talite için önemli bir risk faktörü olduğu defalarca belirlenen bozulmuş 
glukoz hemostazı ile karakterize bir diğer durum da kritik hastalıktır 
(stres diyabeti veya yaralanmaya bağlı diyabet).

Uluslararası Diyabet Vakfı verileri, Avrupa’da diyabet prevalansının 
yüksek ve artmakta olduğunu göstermektedir. Prevalans 2003 yılında 
%7.8’den 2007 yılında %8.4’e yükselmiştir ve 2025 yılında minimum 
%9.1’e çıkacağı hesaplanmıştır.215 Hastaların %30’undan fazlası daha 
önce tanılanmamıştı. Bu da bizlere hastalığın göz ardı edildiğini gös-
termektedir. Yaklaşık 48 milyon kişiyi etkileyen diyabet, Avrupa’da 
morbidite ve mortalitenin başlıca nedenlerinden biridir. Dünya Sağ-
lık Örgütü’ne göre, hastaların ~%50’sinde KVH’ye bağlı ölüm olayı 
görülmektdir. Diyabet hastalarında cerrahi ise daha uzun hospita-
lizasyon süresi, daha fazla sağlık kaynağı kullanımı ve daha yüksek 
perioperatif mortalite ile ilişkilendirilmektedir. Son yıllarda diyabete 
çekilen dikkat hiperglisemiye kaydırılmıştır. Bilinen diyabetik hastalar-
daki hiperglisemiye kıyasla, yeni başlayan hiperglisemide advers sonuç 
riski daha yüksektir.216

Diyabet olduğu bilinmeyen ve kalp dışı cerrahi yapılacak hastalar için 
intensif kan glukozu kontrolüne ilişkin kanıtlar, büyük ölçüde durumu 
kritik hastaların yer aldığı çalışmalardan elde edilir.217 2001 yılında 
önemli çalışmalardan Leuven prospektif randomize kontrollü çalışma-
da, kan glukoz düzeyleri intensif insülin tedavisi ile normal düzeye ge-
tirilen (5.0–5.6 mmol/L; 90–100 mg/dL) cerrahi ICU hastalarında, 
konvansiyonel glukoz tedavisi alan ve hiperglisemi görülen hastalara 
kıyasla (8.3–8.9 mmol/L; 150–160 mg/dL) önemli klinik yararlar 
elde edildiği gösterildi.218 Daha düşük ICU ve hastane içi mortalite 
ve komplikasyonlarla ilişkili çeşitli kritik hastalıkların önlenmesi (kritik 
hastalık polinefropatisi, şiddetli enfeksiyonlar, akut renal yetmezlik ve 
mekanik ventilasyon ve yoğun bakımda kalma süresinin uzaması) elde 
edilen yararlar arasındaydı. Ayrıca, kardiyak cerrahi alt gruplarında 
da gösterildiği üzere uzun dönem sonuçlarında da iyileşme görüldü. 
Beş yıl sonra Leuven çalışma grubu, intensif glukoz kontrolü ile mor-
biditenin önlendiğini, ancak ≥3 gün kritik tedavi gerekli olan bir hasta 
alt grubu haricinde, mortalite açısından herhangi bir yarar elde edi-
lemediğini gösteren tıbbi ICU sonuçlarını yayımladı.219 Bu iki çalışma 
esas alınarak, intensif glukoz kontrolünü amaçlayan öneriler yapıldı. 
İntensif glukoz tedavisine ilişkin çeşitli gözlemsel uygulama çalışmaları 
veya seçilen ICU hasta gruplarının yer aldığı küçük ölçekli, randomize 
çalışmalar da Leuven çalışmasında elde edilen klinik yararları destek-
ledi.217 Leuven çalışmasının analizi, intensif glukoz kontrolünün, kardi-
yovasküler, respiratuvar, gastrointestinal/hepatik hastalık ve cerrahi, 
aktif malignite ve ICU sonrasında sepsis dahil olmak üzere, tüm majör 
klinik tanı gruplarında mortalite ve morbiditeyi azalttığını gösterdi. 
Bilinen diyabeti olan hastalarda morbidite oranı daha düşüktü, ancak 
bunun sağkalıma bir yararı gözlemlenmedi Yukarıda belirtilen çalış-
maların tümünde hastalar ICU’ya alındıktan sonra glukoz kontrolüne 
başlandı. İnsülin tedavisine başlama zamanı halen tartışmalı bir konu-
dur; fakat yakın zamanda yapılan bir tıbbi ICU çalışması, tedaviye 48 
saat sonra başlamaktan ziyade, ilk 48 saat içerisinde başlanırsa daha 
iyi sonuçlar elde edilebileceğini gösterdi. İntensif intraoperatif glukoz 
kontrolü de birtakım ilave yararlar sağlayabilir; fakat şimdiye kadar 
yapılan çalışmaların tümü kardiyak cerrahi üzerine olduğu için bu 
kesin olarak bilinmemektedir. KABG sırasında (ICU’da devam edil-
memektedir) orta düzeyde intraoperatif glisemik kontrol de, pacing 
ihtiyacını azalttı; AF ve enfeksiyon insidansını düşürdü; ICU ve hospi-
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talizasyon süresini kısalttı ve uzun dönemde reküren iskemik olayları 
azalttı. Buna karşın, kardiyak cerrahi sırasında yapılan glisemik kon-
trol ve ICU’da postoperatif glisemik kontrol perioperatif mortalite ve 
morbiditeyi daha fazla azaltmadı.220 Gözlemsel bir başka çalışmada 
da, karaciğer transplantasyonu sırasında yapılan intensif glukoz kon-
trolü, kötü glisemik kontrole kıyasla, daha düşük enfeksiyon oranı ve 
1 yıllık mortalite ile ilişkilendirildi.221

Acil tıp alanında yapılan çalışmalarda, özellikle altta yatan diyabeti 
olmayan hastalarda, renal ve hepatik fonksiyon, endotelyal fonksiyon 
ve immün yanıt üzerinde advers etkileri olan hipergliseminin sağlığa 
zararlı etkileri gösterildi. Leuven çalışmasında ölüm riski ve hiperg-
lisemi derecesi pozitif olarak birbiriyle ilişkiliydi. Kritik hastalığı olan 
tavşan modelinde ise direkt insülin etkilerine kıyasla glisemik kontro-
lün sağkalıma ve insülin tedavisinin birçok morbidite yararına aracılık 
ettiği kesin olarak gösterildi.222 Kalp dışı cerrahi sonrasında mitokond-
ri hasarı, serum lipid profili ve kortizol yanıtı üzerindeki etkinin yanı 
sıra, endotelyal hasar/disfonksiyon, CRP ve asimetrik dimetilarjin 
dahil olmak üzere, kardiyak olayların çeşitli risk faktörleri de ICU’da 
intensif kan glukoz kontrolü ile elimine edilir. Sitokin, koagülasyon 
ve fibrinoliz üzerinde herhangi bir etki veya yalnızca marjinal etkiler 
kaydedilmemiştir.

Son yıllarda Leuven çalışmasında intensif glukoz kontrolü ile elde 
edilen olumlu bulgular sorgulanmaktadır. NICE-SUGAR çalışması-
nın araştırmacıları >6000 hastayı (%63’ü tıbbi ICU hastası ve %37’si 
cerrahi ICU hastası) intensif glukoz kontrolüne (hedef glukoz düzeyi 
4.5–6.0 mmol/L; 81–108 mg/dL) veya konvansiyonel glukoz kon-
trolüne (hedef glukoz düzeyi 8.0–10.0 mmol/L; 144–180 mg/dL) 
randomize etti.223 Hastalar, ICU’ya yatırıldıklarından sonra ilk 24 
saat içerisinde IV insülin infüzyonu ile tedaviye randomize edildi. Ça-
lışmanın birincil sonlanım noktası olan randomizasyondan sonra 90. 
günde ölüm olayı, konvansiyonel kontrol grubuna (%24.9) kıyasla, 
intensif glukoz kontrolü grubunda arttı (%27.5). Gruplar arasında 
morbidite açısından herhangi bir farka rastlanmadı ve bu yüzden aşırı 
mortalitenin nedeni açıklanamadı. Öngörüldüğü üzere, hipoglisemi 	
(<40 mg/dL) görülen hastaların sayısı, konvansiyonel gruba kıyasla in-
tensif glukoz kontrolü grubunda daha fazlaydı (%0.5’e kıyasla %6.8, 
P<0.001). NICE-SUGAR çalışması, geniş ölçekli ve çok merkezli ol-
duğu ve bilgisayar rehberliğinde insülin infüzyon protokolü uyguladığı 
için önemli bir çalışmaydı. Ancak bu çalışmada kan glukoz ölçümü için 
doğru olmayan ve standartlaşmamış bağımsız glukometrelere daya-
nan “eğer-öyleyse” algoritması kullanıldı. Bununla birlikte, NICE-SU-
GAR çalışma tasarımı açık etiketliydi ve kortikosteroid tedavisi açısın-
dan gruplar arasında küçük çaplı dengesizlikler mevcuttu. Çalışmada 
intensif glukoz kontrolüne randomize edilen hastaların %10’u çalış-
madan zamanından önce çekildi. Bu iki çalışmanın sonuçları arasındaki 
farka açıklık getirilmelidir.
(i)	 Leuven çalışmaları enteral beslenmeyi destekleyen erken paren-

teral beslenmeyi içeren standart tedavi ile tek merkezde yürü-
tülürken, NICE-SUGAR çalışmasında özellikle hastaların ICU’ya 
yatırılmasından sonra ilk hafta içerisinde hipokalorik beslenmeyle 
sonuçlanan enteral beslenme daha baskındı.

(ii)	 Hiperglisemiyi muhtemel yararlı bir adaptasyon olduğunu dü-
şünen yaklaşımla insülin tedavisine kan glukozu yalnızca >215 
mg/dL renal eşik değerini aşarsa başlanması gerektiğini savunan 
Leuven çalışmasında standart tedavi grubunda insüline başlama 
hedefi farklıydı. NICE-SUGAR çalışmasında ise standart tedavi 

grubunda tedavi hedefi 144-180 mg/dL idi ve bu bağlamda has-
taların %70’ine insülin tedavisi verildi ve ortalama 8.0 mmol/L 
(144 mg/dL) kan glukoz düzeyi elde edildi.

(iii)	Ayrıca NICE-SUGAR çalışmasında intensif glukoz kontrolü kolun-
da tedaviye uyum Leuven çalışmasından daha azdı ve bu da ortala-
ma 6.6 mmol/L (118 mg/dL) glukoz düzeyi ile kontrol grubunun 
glukoz düzeyleri arasında önemli bir örtüşmenin elde edilmesi ile 
sonuçlandı.

(iv)	NICE-SUGAR çalışmasında yanlış glukometrelerin kullanılmış 
olması da, insülin tedavisini yanlış yönlendirmiş ve aşırı kardiyo-
vasküler mortalitenin muhtemel bir nedeni olan ve glukoz ölçü-
münde kan gazı analizörlerinin kullanımı ile önlenebilecek hipoka-
leminin göz ardı edilmesine neden olmuş olabilir. 

(v)	 NICE-SUGAR çalışmasındaki hemşire desteği, Leuven çalışmasın-
dan daha azdı. Leuven çalışmasında hastaların %70-95’ine hem-
şire desteği sağlanırken, NICE-SUGAR çalışmasında her merkeze 
kaydedilen hasta sayısı sınırlıydı (katılan ICU’larda taranan hasta-
ların <%15’i). 

NICE-SUGAR çalışmasının sonuçları, intensif glukoz kontrolü-
nün, ICU’ya yatırılan hastalarda glukoz düzeyi 7.8-10.0 mmol/L 	
(140-180 mg/dL) aralığındaysa, ölüm açısından tehlikeli olabileceğini 
öngörebilir. Buna karşın daha önce yapılan çalışmalardan elde edilen 
kanıtlar, kritik hastalığı olan erişkinlerde hipergliseminin 11.9 mmol/
L’ye (215 mg/dL) tolere edilmesine kıyasla normogliseminin idamesi-
nin (4.4-6.1 mmol/L; 80-110 mg/dL) klinik yararı olduğunu göster-
mektedir (Tablo 10).

Bu iki çalışma arasındaki farklılığın nedenini açıklayan veriler elde 
edilene kadar, ICU’da aşırı hiperglisemi ve hipoglisemiden kaçınmak 
koşuluyla, kan glukozunun optimize edilmesi önerilmektedir. Mevcut 
veriler, tedaviye hasta ICU’ya yatırıldıktan hemen sonra başlanması 
gerektiğini göstermektedir. NICE-SUGAR çalışmasında yer alan has-
talarla kıyaslanabilir hasta popülasyonları ve tedaviler için ~8.0 mmol/
L (144 mg/dL) hedef önerilebilir.

Tablo 10  ICU hospitalizasyonundan sonra kalp dışı tanı 
konulan kritik hastalarda intensif insülin tedavisinin klinik 
yararları218,219

≥3 gün ICU’da yatış P değeri

CIT 	
(N=643)

IIT 	
(n=648)

ICU mortalite %27.4 %22.7 0.05

Hastane içi mortalite %38.7 %32.1 0.01

Renal replasman tedavisi %11.2 %7.3 0.02

Kritik hastalık polinöropatia %51.3 %34.4 <0.01

Bakteremi %13.5 %10.6 0.11

Mekanik ventilasyon (gün)b 8 (4-17) 7 (3-13) 0.01

ICU’da yatış (gün)b 9 (4-18) 8 (4-15) 0.05

aTaranan hastaların yüzdesi	
bMedyan (interkartil aralık)	
CIT: konvansiyonel insülin tedavisi; ICU: yoğun bakım ünitesi; IIT: intensif insülin 
tedavisi
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Kan glukoz kontrolü için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

ICU’ya yatırılması gereken yüksek riskli veya komplike 
majör cerrahi ardından erişkinlerde hipergliseminin 
[hedef düzeyler en az <10.0 mmol/L (180 mg/dL)] 
intensif insülin tedavisi ile postoperatif dönemde 
önlenmesi önerilmektedir.

I B

İnsülin tedavisi ile intraoperatif hiperglisemi önlenebilir. IIb C
Komplike olmayan elektif cerrahi ardından insülin 

tedavisi ile postoperatif hiperglisemi önlenebilir.
IIb C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
ICU: yoğun bakım ünitesi

Anestezi
İdeal bir perioperatif süreçte kardiyologlar, cerrahlar, göğüs hasta-
lıkları uzmanları ve anesteziyoloji uzmanlarının yakın işbirliği söz 
konusudur. Kardiyak hastalığın preoperatif risk değerlendirmesi ve 
preoperatif optimizasyonu birlikte yapılmalıdır.

Spesifik perioperatif yaklaşımların seçilmesine ilişkin yeterli sayıda 
güçlü kanıta dayalı veri olmadığından, çok sayıda seçenek mevcuttur. 
Kalp dışı cerrahi yapılan kardiyak hastalarda hasta sonucu ve periope-
ratif tedavi arasındaki muhtemel ilişkiyi araştıran, yeterince güçlendi-
rilmiş randomize çalışmalara gereksinim vardır. 

İntraoperatif anestezik tedavi
Vital fonksiyonların yeterince desteklenmesi koşuluyla, hastanın so-
nucuna göre anestezi maddesinin seçiminin çok fazla önemli olma-
dığı düşünülmektedir. Kardiyak cerrahide bir yaklaşımın spesifik bir 
yöntemden daha avantajlı olduğunu gösteren çelişkili kanıtlar vardır; 
fakat kalp dışı cerrahide spesifik bir anestezi maddesinin diğerlerinden 
üstün olduğunu gösteren herhangi bir kanıt mevcut değildir.224,225

Nöroaksiyal teknikler
Spinal ve epidural anestezi de sempatik blokajı tetikler. Blokajın yük-
sekliğine göre, anestezi kan basıncını düşürerek periferik vazodila-
tasyonu indükler. Torasik dermatom düzeyi 4’e ulaşınca, kardiyak 
sempatik harekette azalma ve miyokart kontraktilitesinde, kalp hı-
zında müteakip azalma ve kardiyak yükleme durumlarında değişiklik 
meydana gelir. Sempatik blokajın hızı ve gücü, hastanın durumuna, 
ilaçlara ve ilaçların dozuna bağlıdır. Nöroaksiyel blokajın kalp dışı 
cerrahiden sonra hasta sonuçları üzerindeki etkilerine ilişkin çelişkili 
kanıtlar mevcuttur. Yapılan bir meta-analizde genel anesteziye kıyas-
la nöroaksiyel blokaj ile sağkalımın anlamlı düzeyde iyileştiği ve pos-
toperatif tromboembolik, kardiyak ve pulmoner komplikasyonların 
insidansının azaldığı bildirildi.226 Bu analize yöneltilen en temel eleştiri 
ise çalışma seçimi ile ilgiliydi: analize günümüzdeki uygulamalar için 
geçerli olmayan sonuçların çıkmasına yol açan eski çalışmalar da dahil 
edilmişti. Yakın zamanda kolon rezeksiyonu yapılan büyük bir hasta 
kohortunun (epidural yapılmayan 10.564 hasta ve epidural yapılan 

2253 hasta) analizi ise, epidural analjezinin cerrahiden sonra 7. ve 
30. günde sağkalımı iyileştirdiğini doğruladı, fakat ölüm nedeni belir-
lenemedi.227 Ayrıca, gruplar arasında kardiyak morbidite açısından da 
bir fark yoktu.

Kalp dışı cerrahi yapılan hastaların yer aldığı ve bölgesel ve genel 
anestezi tekniklerinin sonuçlarını karşılaştıran randomize çalışmalar 
ve randomize klinik çalışmaların meta-analizinin kanıtları ise, sonuç-
ların iyileşmesi ve postoperatif morbidite ve mortalitenin azalmasına 
ilişkin yüksek oranda tutarlı değildir.228-230 Epidural anestezi ve analje-
zinin yüksek riskli vasküler cerrahi hastalarında mortaliteyi etkileyip 
etkilemeyeceğini belirlemek için randomize klinik bir çalışmaya ihtiyaç 
duyan hasta sayısının ~24.000, düşük riskli cerrahi açısından ise hasta 
sayısının 1.2 milyon olduğu tahmin edilmektedir.227 Bu nedenle, mev-
cut çalışmalar düşük cerrahi riskinde girişimlerin ölüm riskinin mevcut 
analizi açısından yeterince güçlü değildir. Bugüne kadar farklı monitö-
rizasyon teknikleri, sıvı tedavisi veya transfüzyon stratejileri arasında-
ki farkı kesin bir biçimde gösteren bir çalışma yapılmamıştır. Birçok 
çalışmada genellikle sonuçlar açısından önemli bir faktör olabilen inot-
ropik destek ihtiyacı ile birlikte, daha önceden belirlenen terapötik 
hedefler kullanılmıştır.212 Bununla birlikte, yeterli dolaşımın sağlanma-
sında deneyimli bir anesteziyoloji uzmanının önemi büyüktür.231

Postoperatif ağrı tedavisi
Hastaların %5-10’unda görülen postoperatif ağrı, önemli bir sorun 
olmakla birlikte, sempatik hareketi artırır ve iyileşmeyi geciktirir.232,233 
Ağrının cerrahiden sonra organ komplikasyonlarına neden olduğuna 
ilişkin kanıtlar kesin değildir. En etkili tedavinin lokal anestezikler/opi-
oidler ve/veya α2 agonistleri ile birlikte (tek başına IV opioidler veya 
nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar ile birlikte kombine) nöroaksiyel 
analjezi olduğu düşünülmektedir. İnvazif analjezik tekniklerin yararı, 
muhtemel tehlikelerine karşı dikkatli değerlendirilmelidir. Bu, özel-
likle artmış nöroaksiyal hemotam potansiyeli nedeniyle kronik antit-
rombotik tedavi verilen hastalarda nöroaksiyel blokaj kullanımı özel 
ihtimam gerektiren bir konudur. Koagülasyon bozukluğu olan hasta-
larda nöroaksiyel blokların kullanımına ilişkin önerilerde bulunmak, 
bu kılavuzların kapsamı dışındadır.

 Postoperatif ağrı tedavisinde bir diğer yöntem de, hasta kontrollü 
analjezidir. Kontrollü randomize çalışmaların yakın zamanda yapılan 
meta-analizi, hasta kontrollü analjezinin hastanın memnuniyeti açısın-
dan hemşire kontrollü veya ihtiyaç anında uygulanan analjeziye kıyasla 
daha avantajlı olduğunu göstermiştir.234 Yapılan analizde morbidite ve 
sonuç açısından herhangi bir farka rastlanmamıştır. Hasta kontrollü 
analjezi, bölgesel anesteziye uygun olmayan hastalar ve durumlar için 
iyi bir alternatiftir. Etkilerin düzenli takibi yapılmalı ve kaydı alınma-
lıdır.232,235-237 Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar ve siklooksijenaz-2 
(COX-2) inhibitörlerinin tromboembolik olayların yanı sıra, kalp ve 
renal yetersizliği artırma potansiyelleri olduğundan, miyokart iskemisi 
olan hastalarda kullanılmamalıdır. COX-2 inhibitörleri daha az gastro-
intestinal ülserasyona ve bronkospazma neden olur. Bu ilaçların kalp 
dışı cerrahi yapılan kardiyak hastalarda postoperatif ağrı tedavisindeki 
rolleri henüz belirlenmemiştir. Diüretik kullanan veya hemodinamik 
parametreleri unstabil olan hastaların yanı sıra, renal ve kalp yetersiz-
liği, miyokart iskemisi olan ve yaşlı hastalarda nonsteroid antiinflama-
tuvar ilaçlar ve COX-2 inhibitörleri kullanılmamalıdır.238
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Şekil 4  Preoperatif kardiyak riskin değerlendirilmesi ve perioperatif tedavi

Hayır

Hayır

Orta veya yüksek

≤4 MET

Yüksek riskli cerrahi

≥3

Aşırı strese 
bağlı iskemi

Noninvaziv stres testi sonuçlarının 
yorumlanması

Hiç/hafif/
orta strese 
bağlı iskemi

Noninvaziv testleri göz önünde 
bulundurun. Noninvaziv testler, 
hasta danışmanlığı veya cerrahi 
türü ve anestezi tekniğine bağlı 
perioperatif tedavide gidilecek 

değişiklikler için herhangi bir cerrahi 
girişimden önce yapılabilir.

7. Basamak

≤2Kardiyak risk faktörleri (Tablo 13)6. Basamak

Orta riskli 
cerrahi

Fonksiyonel kapasitesi düşük olan 
hastalarda cerrahi girişim riskini 

göz önünde bulundurun
5. Basamak

>4 MET
Hastanın fonksiyonel kapasitesini 

değerlendirin
4. Basamak

DüşükCerrahi girişimin riskini belirleyin3. Basamak

Evet
Aktif veya unstabil kardiyak 
sonuçlardan biri (tablo 12)

2. Basamak

EvetAcil cerrahi1. Basamak

Planlanan cerrahi ile birlikte statin tedavisi ve titre edilen düşük doz 
β-bloker rejimi önerilir.

Cerrahiden önce statin tedavisi ve titre edilen düşük doz β-bloker 
rejimi önerilir. Sistolik LV disfonksiyonlu hastalara cerrahiden önce 
ACE inhibitörleri önerilir.

Statin tedavisi ve titre edilen düşük doz β-bloker rejiminin cerrahi 
öncesinde yararlı olduğu görülmektedir. 
Sistolik LV disfonksiyonlu hastalara cerrahiden önce ACE inhibitörleri 
önerilir.
Bir veya birden fazla klinik risk faktörü taşıyan hastalarda, perioperatif 
dönemde değişiklikleri takip etmek için preoperatif EKG önerilir.

Koroner arter hastalığı veya risk faktörü olan hastalara, cerrahiden 
önce statin tedavisi ve titre edilen düşük doz β-bloker rejimi 
başlatılabilir.

Hekim, risk faktörlerini belirleyebilir ve uzun dönem sonuçlarını 
iyileştirmek için ESC Postoperatif Tedavi Kılavuzlarına göre hastaya 
yaşam tarzı ve tıbbi tedavi önerilerinde bulunur.

Girişimin anesteziyoloji uzmanları ve cerrahi uzmanları için 
birtakım zorlukları olabileceğinden, tedavi seçenekleri perioperatif 
tedavi uzmanlarının yer aldığı multidisipliner bir ekip tarafından 
belirlenmelidir. Örneğin, uzmanların birlikte vardıkları karar 
sonucunda, unstabil anjina olan hastalara koroner arter girişimi 
yapılabilir veya indeks cerrahi girişim ertelenirse dual antitrombosit 
tedavi başlatılabilir veya erteleme optimum tıbbi tedavi ile geçimsizse 
hastaya doğrudan girişim yapılabilir.

Acil durumlarda hasta veya cerrahi spesifik faktörler izlenecek 
stratejiyi belirler ve ekstra kardiyak testlerine veya tedaviye olanak 
verilmez. Bu tür durumlarda hekim perioperatif tıbbi tedavi, kardiyak 
olayların takibi ve kronik kardiyovasküler tıbbi tedaviye devam 
edilmesine ilişkin önerilerde bulunur.

Balon anjiyoplasti
Aspirin tedavisine devam 

edilmesinin ardından 2 hafta 
içerisinde kalp dışı cerrahi

Çıplak metal stentler
Girişimin ardından 6 hafta 

sonra cerrahi yapılabilir. En 
az 6 hafta tercihen 3 ay ikili 

antitrombosit tedavisine 
devam edilmelidir.

Girişimin ardından 12 ay 
sonra cerrahi yapılabilir. Bu 
süreçte ikili antitrombosit 
tedavisine devam edilmesi 

önerilir.

KABG

Önerilen cerrahi girişimin muhtemel yararları ve öngörülen advers 
sonuçları ve tıbbi tedavinin ve/veya koroner revaskülarizasyonun etkileri 
de göz önüne alınarak kişiselleştirilmiş perioperatif tedavi önerilir.

Cerrahi

Mümkün olduğu takdirde, kronik aspirin tedavisine devam edilebilir. Yalnızca cerrahi 
sırasında hemostaz kontrolü güç olan hastalarda aspirin tedavisi bırakılmalıdır.
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Anestezi için öneriler

Öneriler/açıklamalar Sınıfa Düzeyb

Kardiyak hastalığı olan yüksek riskli cerrahi hastalarına 
torasik epidural anestezi yapılmalıdır.

IIa A

Diüretik kullanan veya hemodinamik parametreleri 
unstabil olan hastaların yanı sıra, renal yetmezlik 
ve kalp yetersizliği, miyokart iskemisi olan ve yaşlı 
hastalarda postoperatif ağrı kontrolü için nonsteroid 
antiinflamatuvar ilaçlar ve COX-2 inhibitörlerinin 
kullanımı önerilmemektedir.

III B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
COX-2: Siklooksijenaz-2

Yapbozun parçalarını birleştirmek
Şekil 4’te cerrahiden önce kimlerin kardiyak testlerden, koroner arter 
revaskülarizasyonundan ve kardiyovasküler tedaviden yararlanabile-
ceğini belirlemek için kanıta dayalı, basamaklı bir yaklaşım sunulmak-
tadır. Tablo 11 ile birlikte her basamakta kurulun öneri düzeylerileri 
ve kanıtların sağlamlığı da yer almaktadır.

1. Basamak.  Cerrahi girişimin aciliyeti değerlendirilmelidir. Acil du-
rumlarda hasta veya cerrahi spesifik faktörler izlenecek stratejiyi 
belirler ve ekstra kardiyak testlerine veya tedaviye olanak verilmez. 
Bu tür durumlarda hekim perioperatif tıbbi tedavi, kardiyak olayla-
rın takibi ve kronik kardiyovasküler tıbbi tedaviye devam edilmesi-
ne ilişkin önerilerde bulunur.

2. Basamak.  Hastanın durumu unstabil ise, Tablo 12’de belirtildiği 
üzere, cerrahi öncesinde durum iyice belirlenmeli ve hasta tedavi 
edilmelidir. Unstabil koroner sendromlar, dekompanse kalp ye-
tersizliği, şiddetli aritmiler veya semptomatik valvüler hastalık bu 
örnekler arasındadır. Bu tür durumlarda genellikle cerrahi girişim 
iptal edilir veya ertelenir. Örneğin unstabil anjina pektoris hastaları, 
tedavi seçenekleri değerlendirilmek üzere koroner anjiyografiye 
gönderilmelidir. Girişimin anesteziyoloji uzmanları ve cerrahi uz-
manları için birtakım zorlukları olabileceğinden, tedavi seçenekleri 
perioperatif tedavi uzmanlarının yer aldığı multidisipliner bir ekip 
tarafından belirlenmelidir. Örneğin, koroner arter stent implan-
tından sonra başlatılan ikili antitrombosit tedavisi, lokal-bölgesel 
anestezi veya spesifik cerrahi girişimler için engel teşkil edebilir. 
Uzmanların birlikte vardıkları karar sonucunda, hastaya ikili an-

Tablo 11  Preoperatif kardiyak riskin değerlendirilmesi ve perioperatif tedavi özeti

Basamak Aciliyet
Kardiyak 
durum

Cerrahi 
türüa

Fonksiyonel 
kapasite

Klinik 
risk 

faktörü 
sayısıb

LV 
eko

EKG
Stres 
testic

β-blokerd
ACE 

inhibitörd/e Aspirind Statinlerd 
Koroner 

revasküla-
rizasyonf

1
Acil 

cerrahi
IIIC IIaC III C I C I C I C I C III C

2
Elektif 
cerrahi

Unstabil I C I C III C I C

3
Elektif 
cerrahi

Stabil 
Düşük risk 

(<%1)
Yok III B III B III C III B IIa C IIb C IIa B III C

≥1 III B IIa B III C
IIb B (titrasyon var)

IIa C IIb C IIa B III C
III A (titrasyon yok)

4
Mükemmel 

veya iyi
III B IIa B III C

IIb B (titrasyon var)
IIa C IIb C IIa B III C

III A (titrasyon yok)

5
Elektif 
cerrahi

Orta risk 
(%1-5)

Orta veya 
kötü 

Yok III B IIb A IIb C
IIb A (titrasyon var)

I C IIb C IIa B III B
III A (titrasyon yok)

≥1 III B I B IIb C
IIb A (titrasyon var)

I C IIb C IIa B III B
III A (titrasyon yok)

6
Elektif 
cerrahi

Yüksek 
risk (>%5)

Orta veya 
kötü

≤2
IIa 
C

I B IIb B
I B (titrasyon var)

I C IIb C I B IIb B
III A (titrasyon yok)

≥3
IIa 
C

I B I C
I B (titrasyon var)

I C IIb C I B IIb B
III A (titrasyon yok)

a Cerrahi türü (Tablo 4): cerrahiden sonra 30 gün içerisinde MI ve kardiyak ölüm riski
b Risk faktörleri (Tablo 13): anjina pektoris, MI, kalp yetersizliği, inme/geçici iskemik atak, renal disfonksiyon (>170 μmol/L veya 2 mg/dL kreatinin veya <60 mL/dk. 
kreatinin klirensi), diabetes mellitus
c Hem revaskülarizasyon hem de hasta danışmanlığı ve cerrahi türü ve anestezi tekniğine bağlı perioperatif tedavi değişiklikleri için noninvaziv testler
d Tıbbi tedavinin başlatılması, fakat acil cerrahi durumunda mevcut tıbbi tedaviye devam edilmesi. Stent implant edildikten sonra aspirin tedavisine devam edilmelidir.
e LV disfonksiyon olması durumunda (>%40 ejeksiyon fraksiyonu)
f Sınıf I revaskülarizasyon önerileri, 2004 ACC/AHA kılavuzları ile tutarlıdır: 1=stabil anjina ve önemli bir sol ana koroner arter hastalığı; özellikle LV ejeksiyon fraksiyonu 
<%50 ise, 2=stabil anjina ve üç damar hastalığı; 3=stabil anjina ve önemli proksimal sol anterior inen koroner arter darlığı veya <%50 LV ejeksiyon fraksiyonu veya noninvaziv 
testlerde görünür iskemi ile iki damar hastalığı; 4=yüksek riskli unstabil anjina veya STEMI olmayan; 5=akut STEMI
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titrombosit tedavi ile birlikte KABG, balon anjiyoplasti veya stent 
implantasyonu gibi koroner arter girişimleri yapılabilir veya indeks 
cerrahi girişim ertelenirse ikili antitrombosit tedavi başlatılabilir 
veya erteleme optimum tıbbi tedavi ile geçimsizse hastaya doğru-
dan girişim yapılabilir.

3. Basamak. Cerrahi girişim riskini belirleyin (Tablo 4). Kardiyak sta-
bil hastalarda girişimin tahmini 30 günlük kardiyak riski düşükse 
(<%1), test sonuçları genellikle tedaviyi değiştirmez ve planlanan 
cerrahi girişimin yapılması uygun olacaktır. Hekim, risk faktörle-
rini belirleyebilir ve uzun dönem sonuçlarını iyileştirmek için ESC 
Postoperatif Tedavi Kılavuzlarına göre hastaya yaşam tarzı ve tıbbi 
tedavi önerilerinde bulunur.

4. Basamak. Hastanın fonksiyonel kapasitesini değerlendirin. Asemp-
tomatik veya kardiyak stabil bir hastanın fonksiyonel kapasitesi 
iyiyse (>4 MET), planlanan cerrahi girişimden bağımsız olarak test 
sonuçları genellikle perioperatif tedaviyi değiştirmez. Klinik risk 
faktörlerinin olması durumunda dahi, hasta cerrahiye alınabilir. İKH 
veya risk faktörü olan hastalara, Tablo 11’de de belirtildiği üzere, 
cerrahiden önce statin tedavisi ve titre edilen düşük doz β-bloker 
rejimi başlatılabilir.

5. Basamak. Kronik aspirin tedavisine devam edilmesi önerilir. Yalnız-
ca cerrahi sırasında hemostaz kontrolü güç olan hastalarda aspirin 
tedavisi bırakılmalıdır.

6. Basamak. Fonksiyonel kapasitesi orta düzeyde veya kötü olan has-
talarda, cerrahi girişim riskini Tablo 4’e göre değerlendiriniz. Orta 
riskli cerrahisi planlanan hastalara girişim uygulanabilir. Statin teda-
visi ve titre edilen düşük doz β-bloker rejiminin cerrahi öncesinde 
yararlı olduğu görülmektedir. <%40 LV ejeksiyon fraksiyonu ile ka-
rakterize sistolik LV disfonksiyonlu hastalarda ise cerrahiden önce 
ACE inhibitörleri (veya ACE inhibitörlerine karşı entoleransı olan 
hastalarda ARB’ler) önerilir. Bir veya birden fazla klinik risk faktörü 
taşıyan hastalarda, perioperatif dönemde değişiklikleri takip etmek 
için preoperatif EKG önerilir. Yüksek riskli cerrahi hastalarında, 

Tablo 4’te belirtildiği üzere, klinik risk faktörleri belirlenir (Tablo 
13). Bir veya iki klinik risk faktörü olan hastalara cerrahiden önce 
statin tedavisi ve titre edilen düşük doz β-bloker rejimi önerilir. 
<%40 LV ejeksiyon fraksiyonu ile karakterize sistolik LV disfonksi-
yonlu hastalarda ise cerrahiden önce ACE inhibitörleri (veya ACE 
inhibitörlerine karşı entoleransı olan hastalarda ARB’ler) önerilir. 
≥3 klinik risk faktörü taşıyan hastalara ise noninvaziv testler yapıla-
bilir (Tablo 13). Noninvaziv testler, hasta danışmanlığı veya cerrahi 
türü ve anestezi tekniğine bağlı perioperatif tedavide gidilecek deği-
şiklikler için herhangi bir cerrahi girişimden önce yapılabilir.

7. Basamak. Noninvaziv stres testi sonuçlarının yorumlanması. Stre-
se bağlı iskemisi veya bir veya iki damar hastalığının göstergesi 
olan hafif ila orta düzeyde iskemisi olmayan hastaların planlanan 
cerrahi girişimleri yapılabilir. Statin tedavisi ve titre edilen düşük 
doz β-bloker rejimi önerilir. Noninvaziv testler ile değerlendirildiği 
üzere aşırı strese bağlı iskemi olan hastalar için, önerilen cerrahi 
girişimin muhtemel yararları ve öngörülen advers sonuçları da göz 
önüne alınarak kişiselleştirilmiş perioperatif tedavi önerilir. Ayrıca 
tıbbi tedavinin ve/veya koroner revaskülarizasyonun etkisi de hem 
hızlı postoperatif sonuç için hem de uzun süreli takip için değer-
lendirmelidir. Perkütan koroner arter girişimi yapılacak hastalarda 
antitrombosit tedavi başlatılması ve tedavi süresi planlanan cerrahi 
girişimi sekteye uğratabilir. Anjiyoplasti yapılacak hastalarda ise, 
aspirin tedavisine devam edilmesinin ardından 2 hafta içerisinde 
kalp dışı cerrahi yapılmalıdır. Çıplak metal stent takılan hastalara 
da girişimin ardından 6 hafta ila 3 ay içerisinde kalp dışı cerrahi 
yapılabilir. Bu sürecin ardından en azından aspirin tedavisine devam 
edilmelidir. Yakın zamanda DES implantasyonu yapılan hastalara ise 
girişimin ardından 12 ay sonra kalp dışı cerrahi yapılabilir ve ikili an-
titrombosit tedavi önerilir. Bu sürecin ardından en azından  aspirin 
tedavisine devam edilmelidir.

Tablo 12  Unstabil kardiyak durumlar

Unstabil anjina pektoris
Akut kalp yetersizliği
Önemli kardiyak aritmiler
Semptomatik valvüler kalp hastalığı
Yakın zamanda geçirilmiş MIa ve rezidüel miyokart enfarktüsü

aMI’nın evrensel tanımına göre 30 gün içerisinde geçirilen MI.34

Tablo 13  Klinik risk faktörleri

Anjina pektoris
Geçirilmiş MIa

Kalp yetersizliği
İnme/geçici iskemik atak
Renal disfonksiyon (>170 μserum kreatinin veya 2 mg/dL kreatinin 
veya <60 mL/dk. kreatinin klirensi)
İnsülin tedavisi gerektiren diabetes mellitus

aMI’nın evrensel tanımına göre.34

“Kalp dışı cerrahide preoperatif kardiyak riskin değerlendirmesi ve perioperatif kardiyak tedaviye ilişkin kılavuzlar” adlı CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akre-
ditasyon Kurulu (EBAC) tarafından akredite edilmektedir. EBAC, Avrupa Tıbbi Uzmanlar Birliği (UEMS) kuruluşu olan Sürekli Tıp Eğitimi Avrupa Akreditasyon 
Konseyi (EACCME) kalite standartlarına göre çalışmalarını yürütmektedir. EBAC/EACCME kılavuzlarına uygun olarak, makalede herhangi bir yanlılığa yol açabi-
lecek muhtemel çıkar çatışmalarını ifşa etmiştir. Organizasyon Kurulu, CME faaliyetlerinden önce program ile ilişkili olabilecek tüm muhtemel çıkar çatışmalarının 
katılımcılara ifşa edilmesini sağlamakla yükümlüdür. 

European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve Avrupa Kardiyoloji Derneği http://www.escardio.org/guideli-

nes adresinden CME’ye makaleye ilişkin sorularınızı yöneltebilirsiniz.
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