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Kısaltma ve akronimler
ADE anjiyotensin dönüştürücü enzim
ADP adenozin difosfat
AF atriyal fibrilasyon 
AIDA-4 Absiksimab İntrakoronere karşı İntravenöz 
 İlaç Uygulaması (Abciximab Intracoronary vs. 
 Intravenously Drug Application)
AKS akut koroner sendrom
AME akut miyokart enfarktüsü 
APACHE II Akut fizyoloji ve kronik kalp değerlendirmesi 
 (Acute Physiology And Chronic Health 
 Evaluation II) 
aPTT aktive parsiyel tromboplastin zamanı
ARB anjiyotensin reseptör blokeri 
ASSENT 3 Yeni Bir Trombolitiğin Güvenlik ve Etkinliğinin 
 Değerlendirilmesi 3 (ASssessment of the 
 Safety and Efficacy of a New Thrombolytic 3)
ATLAS ACS (etc.) Akut koroner sendrom hastalarında 
 kardiyovasküler olayları azaltmak için 
 standart tedaviye ek olarak anti-Xa tedavisi 
 -Miyokart enfarktüsünde tromboliz 51 
 (Anti-Xa Therapy to Lower cardiovascular 
 events in Addition to Standard therapy in 
 subjects with Acute Coronary Syndrome- 
 Thrombolysis In Myocardial Infarction 51)
ATOLL  Kısa ve Uzun Dönem İzlemde İskemi ve 
 Kanama Olaylarını Azaltmak için Birincil 
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 Anjiyoplasti ve İntravenöz Enoksaparin veya 
 Fraksiyone Olmayan Heparin ile Tedavi 
 Edilen Akut Miyokart Enfarktüsü (Acute  
 myocardial infarction Treated with primary 
 angioplasty and inTravenous enOxaparin or 
 unfractionated heparin to Lower ischaemic 
 and bleeding events at short- and Long-term 
 follow-up) 
ATS acil tıbbi sistem
AV atriyoventriküler
b.i.d. günde iki kez (bis in die)
BNP B-tipi natriüretik peptit
BRAVE-3 Bavyera Reperfüzyon Alternatifleri Değer- 
 lendirmesi-3 (Bavarian Reperfusion Alterna- 
 tives Evaluation-3)
BT bilgisayarlı tomografi 
CAPITAL-AMI Akut Miyokart Enfarktüsünde Tek Başına  
 Trombolize Karşı Kombine Anjiyoplasti ve 
 Farmakolojik Girişim (Combined Angiop- 
 lasty and Pharmacological Intervention vs. 
 Thrombolytics ALlone in Acute Myocardial 
 Infarction)
CHA2DS2-VASc Kalp yetersizliği, Hipertansiyon, Yaş (Age) 
 ≥75 [çift], Diyabet, İnme (Stroke) [çift] - 
 Vasküler hastalık, Yaş (Age) 65-74 ve Cinsiyet 
 (Sex) kategorisi [Kadın])
CHADS2  Kalp yetersizliği, Hipertansiyon, Yaş (Age), 
 Diyabet, İnme (Stroke) (Çift)
CK-MB kreatinin kinaz miyokart bandı
CLARITY-TIMI 28 Reperfüzyon Tedavisine Tamamlayıcı Olarak 
 Klopidogrel-Miyokart Enfarktüsünde Trom- 
 boliz 28 (CLlopidogrel as Adjunctive Reper- 
 fusion Therapy-Thrombolysis in Myocardial 
 Infarction 28)
COMMIT Miyokart Enfarktüsünde Klopidogrel ve 
 Metoprolol (Clopidogrel and Metoprolol in 
 Myocardial Infarction Trial)
CRISP AMI Akut Miyokart Enfarktüsünde Enfarkt Alanını 
 Küçültmek için PKG Öncesi Konterpulsas- 
 yon (Counterpulsation to Reduce Infarct  
 Size Pre-PCI-Acute Myocardial Infarction)
CVLPRIT Tam veya Yalnızca Lezyona Yönelik Birincil 
PKG (Complete Versus Lesion-only PRIimary PCI 
 Trial) 
CURE Tekrarlayan Olayları Önlemek için Kararsız  
 Anginada Klopidogrel (Clopidogrel in Uns- 
 table angina to prevent Recurrent Events)
ÇMS çıplak metal stent
DANAMI-3 ST Yükselmeli Miyokart Enfarktüsü Hastala- 
 rında Optimal Akut Tedavi Danimarka 3  
 (DANish study of optimal acute treatment of 
 patients with ST-elevation Myocardial Infarc- 
 tion 3)
DIGAMI Diyabet, Akut Miyokart Enfarktüsünde İnsü- 
 lin Glukoz İnfüzyonu (Diabetes, Insulin Glu- 
 cose Infusion in Acute Myocardial Infarction)
EAPCI Avrupa Perkütan Kardiyovasküler Girişimler 
 Birliği (European Association of Percutaneo- 
 us Cardiovascular Interventions)
EKG elektrokardiyogram
EİA enfarktla ilişkili arter
EPHESUS Eplerenon AME sonrası kalp yetersizliği 
 etkinlik ve sağkalım çalışması (Eplerenone 
 Post-AMI Heart failure Efficacy and Survival 
 Study)
ESC Avrupa Kardiyoloji Derneği (European 
 Society of Cardiology)
ExTRACT-TIMI 25 Akut Miyokart Enfarktüsü Tedavisi için Enok- 
 saparin ve Tromboliz Reperfüzyon-Miyokart 
 Enfarktüsünde Tromboliz 25 (Enoxaparin 
 and Thrombolysis Reperfusion for ACute  
 myocardial infarction Treatment-Throm- 
 bolysis In Myocardial Infarction 25)
FINESSE Olayları Durdurmak için Hızlandırılmış 
 Reperfüzyon Hızı ile Kolaylaştırılmış Girişim 
 (Facilitated INtervention with Enhanced 
 reperfusion Speed to Stop Events)
GİA geçici iskemik atak
GP glikoprotein
GRACIA Akut iskemik kardiyopati değerlendirme 
 grubu (GRupo de Ana´lisis de la Cardiopatı´a 
 Isquémica Aguda)
GUSTO Tıkalı Koroner Arterler için Streptokinaz ve 

 Doku Plazminojen Aktivatörünün Genel 
 Kullanımı (Global Utilization of Streptoki- 
 nase and Tissue plasminogen activator for 
 Occluded coronary arteries)
HbA1c hemoglobin A1c
HORIZONS-AMI Akut Miyokart Enfarktüsünde Revasküla- 
 rizasyon ve Stentler ile Sonlanımın Uyumu 
 (Harmonizing Outcomes with Revasculariza- 
 tion and Stents in Acute Myocardial Infarction)
i.k. intrakoroner
i.v. intravenöz
İABP intra-aortik balon pompası
İATT ikili antitrombositer tedavi
IKD implante edilebilen kardiyoverter defibrilatör
INFUSE-AMI Anteriyor ST-segment Yükselmeli Miyokart 
 Enfarktüsü için İntrakoroner Absiksimab 
 İnfüzyonu ve Aspirasyon Trombektomi 
 (Intracoronary abciximab iNFUsion and 
 aspiration thrombectomy for anterior ST- 
 segment ElevAtion Myocardial Infarction)
ISIS-2 İkinci Uluslararası Enfarkt Sağkalım Çalışması 
 (Second International Study of Infarct Survival)
İSS ilaç salınımlı stent 
İTT ilk tıbbi temas
KAH koroner arter hastalığı 
KRT kardiyak resenkronizasyon tedavisi
Lab kateterizasyon laboratuvarı
LDL düşük dansiteli lipoprotein
LVAD sol ventrikül destek cihazı (left ventricular 
 assist device)
NORDISTEMI ST-yükselmeli Miyokart Enfarktüsünün 
 Bölgesel Tedavisinde Norveç Çalışması 
 (Norwegian study on DIstrict treatment of 
 ST-Elevation Myocardial Infarction)
NRMI Birleşik Devletler Ulusal Miyokart Enfarktüsü 
 Kaydı (National Registry of Myocardial 
 Infarction)
OASIS Girişimler için optimal antitrombositer 
 strateji (Optimal Antitrombositer Strategy 
 for Interventions)
OAT Tıkalı Arter Çalışması (Occluded Artery Trial)
ON-TIME 2 Miyokart enfarktüsünde devam eden tirofi- 
 banın değerlendirmesi 2 (ONgoing Tirofiban 
 In Myocardial infarction Evaluation)
OPTIMAAL Anjiyotensin II antagonisti losartan ile miyo- 
 kart enfarktüsünde optimal tedavi (Optimal 
 Therapy In Myocardial infarction with the 
 Angiotensin II Antagonist Losartan)
p.o. ağızdan (per os)
PAMI-II Miyokart Enfarktüsünde Birincil Anjiyoplasti 
 II (Primary Angioplasty in Myocardial Infarc- 
 tion II)
PET pozitron emisyon tomografisi
PKG perkütan koroner girişim
PLATO Trombosit İnhibisyonu ve Hasta Sonuçları  
 (PLATelet inhibition and patient Outcomes)
PRAMI Miyokart Enfarktüsünde Koruyucu Anjiyop- 
 lasti çalışması (PReventive Angioplasty in 
 Myocardial Infarction trial)
PRIMARY PCI birincil perkütan koroner girişim
PROVE IT-TIMI 22 Pravastatin veya atorvastatin değerlendirme- 
 si ve infeksiyon tedavisi-Miyokart enfarktü- 
 sünde tromboliz 22 (PRavastatin Or ator- 
 Vastatin Evaluation and Infection Therapy 
 Thrombolysis In Myocardial Infarction 22)
r-PA reteplaz
RIFLE-STEACS ST-yükselmeli akut koroner sendromda 
 randomize radyal ve femoral araştırması 
 (RadIal Vs. FemoraL randomized investigati- 
 on in ST elevation Acute Coronary Syndrome)
RIVAL Koroner girişim için radial ve femoral yol 
 (RadIal Vs. femorAL access for coronary 
 intervention)
SaDB sağ dal bloğu
SHOCK Kardiyojenik şok için tıkalı koronerleri acil 
 revaskülerize etmeli miyiz (SHould we 
 emergently revascularize Occluded corona- 
 ries for Cardiogenic shocK)
SKB sistolik kan basıncı
SoDB sol dal bloğu
SoV sol ventrikül
STREAM Miyokart Enfarktüsü Sonrası Erken Stratejik 
 Reperfüzyon (STrategic Reperfusion Early 
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 After Myocardial infarction) 
STYME  ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü
STYzAKS  ST yükselmesiz akut koroner sendrom
t-PA doku plazminojen aktivatörü (tissue plasmi- 
 nogen activator)
TACTICS Girişimsel veya konservatif tedavi ile anginayı 
 Aggrastat ile tedavi et ve tedavinin maliyetini 
 belirle (Treat angina with Aggrastat and 
 determine Cost of Therapy with an Invasive 
 or Conservative Strategy)
TAPAS Akut Miyokart Enfarktüsünde Perkütan 
 Koroner Girişim Sırasında Trombüs Aspi- 
 rasyonu (Thrombus Aspiration during Percu- 
 taneous coronary intervention in Acute 
 myocardial infarction)
TNK-tPA tenekteplaz
TRANSFER Akut miyokart enfarktüsünde reperfüzyonu 
 desteklemek için fibrinoliz sonrası rutin 
 anjiyoplasti ve stentleme çalışması (Trial of  
 Routine ANgioplasty and Stenting after 
 Fibrinolysis to Enhance Reperfusion in acute 
 myocardial infarction)
TRITON-TIMI 38 Prasugrel ile trombosit inhibisyonunun opti- 
 mizasyonu ile terapötik sonlanımda iyileşme- 
 nin değerlendirilmesi çalışması-Miyokart 
 Enfarktüsünde Tromboliz 38 (TRial to assess 
 Improvement in Therapeutic Outcomes by 
 optimizing platelet InhibitioN with prasugrel- 
 Thrombolysis in Myocardial Infarction 38)
UFH fraksiyonlanmamış heparin
UKK Uygulama Kılavuzları Komitesi
VALIANT Akut miyokart enfarktüsünde valsartan 
 çalışması (VALsartan In Acute myocardial 
 infarction Trial)
VF ventrikül fibrilasyonu
VKİ vücut kitle indeksi 
VT ventrikül taşikardisi

1. Önsöz
Kılavuzlar, belirli bir konuda yazım süreci sırasında mevcut 

kanıtların hepsini özetlemekte ve değerlendirmektedir. Burada 
amaç, belirli tanısal veya terapötik araçların risk-yarar oranının 
yanı sıra, klinik sonuçlar üzerine etkilerini de hesaba katarak, be-
lirli bir sorunu olan münferit hastalar için en iyi tedavi stratejisi-

nin seçiminde hekimlere destek olmaktır. Kılavuzlar hiçbir zaman 
kitapların yerini tutmaz, fakat onları tamamlar ve ESC Çekirdek 
Eğitim Programının konularını kapsar. Kılavuzların ve önerilerin, 
hekimlere günlük uygulamada kararlar verirken yardımcı olmaları 
gerekir. Ancak bireysel hastaları ilgilendiren son kararlar sorumlu 
doktor(lar) tarafından alınmalıdır. 

Son yıllarda Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC), başka dernek-
ler ve kuruluşlar tarafından çok sayıda kılavuz yayımlanmıştır. Kli-
nik uygulamaya etkisi nedeniyle tüm kararların kullanıcı açısından 
şeffaf olması için kılavuzların geliştirilmesine ilişkin kalite kriterleri 
belirlenmiştir. ESC Kılavuzlarını oluşturma ve yayınlamaya ilişkin 
öneriler ESC’nin sanal ağında (http://www.escardio.org/guideli-
nes-surveys/esc-guidelines/about/Pages/ruleswriting.aspx) bulu-
nabilir. ESC Kılavuzları belli bir konuda ESC’nin resmi görüşünü 
temsil etmekte olup, düzenli olarak güncellenmektedir. 

Bu Görev Grubunun üyeleri, bu klinik durumdaki hastaların 
tıbbi tedavisiyle ilgili profesyonel kişileri temsil etmekte olup, ESC 
tarafından seçilmiştir. Alanında seçilmiş uzmanlar, ESC Uygulama 
Kılavuzları Komitesinin (UKK) ilkelerine göre, belirli bir rahat-
sızlığın tanı, tedavi ve/veya önlenmesine ait yayımlanmış kanıtları 
kapsamlı olarak gözden geçirmektedir. Risk yarar oranı da dâhil 
olmak üzere, tanı ve tedaviye ilişkin işlemlerin eleştirel bir değer-
lendirmesi yapılmıştır. Veri bulunduğunda, daha geniş çaplı toplu-
lukların beklenen sağlık sonuçlarının tahminleri de dâhil edilmiştir. 
Belli tedavi seçeneklerinin kanıt düzeyi ve önerilerin sağlamlığı 
değerlendirilmiş, Tablo 1 ve 2’de özetlenen önceden belirlenmiş 
ölçeklere göre değerlendirilmiş ve derecelendirilmiştir. 

Yazım ve inceleme panellerindeki uzmanlar gerçek veya po-
tansiyel çıkar çatışmaları olarak algılanabilecek tüm ilişkiler için 
çıkar beyan formları doldurmuştur. Bu formlar tek bir dosyada 
derlenmiş olup, ESC’nin sanal ağında (http://www.escardio.org/
guidelines) bulunabilir. Yazım süreci sırasında çıkar beyanlarında 
oluşan değişiklikler, ESC’ye bildirilip veriler güncelleştirilmelidir. 

Tablo 1   Önerilerin sınıfları

Önerilerin
sınıfları

Sınıf I

Sınıf IIa

Sınıf IIb

Sınıf III

Sınıf II

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
kanıtlar ve/veya genel görüş birliği

Kanıtlar/görüşlerin çoğu yararlı/etkili 
olduğu lehine

Yararlılık/etkinlik kanıtlar/görüşlerle 
pek iyi belirlenmemiş

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı/
etkili olmadığı, hatta bazı olgularda 
zararlı olabildiğine ilişkin kanıtlar 
veya genel görüş birliği

Belli bir tedavi veya işlemin yararlı, 
kullanışlı ve etkili olduğuna ilişkin 
çelişkili kanıtlar ve/veya görüş
ayrılığı

Önerilir/gereklidir

Düşünülmelidir

Düşünülebilir

Önerilmez

Kullanılması
önerilen ifade

Tanımlaması
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Görev Grubu, sağlık sektörünün herhangi bir katılım olmaksızın, 
tüm parasal desteğini ESC’den almıştır.

ESC UKK, görev grupları, uzman grupları veya uzlaşı panelleri 
tarafından oluşturulan yeni kılavuzların hazırlanmasını denetle-
mekte ve koordine etmektedir. Bu komite, aynı zamanda bu kı-
lavuzların onaylanma sürecinden de sorumludur. ESC Kılavuzları, 
UKK ve dış uzmanlar tarafından kapsamlı şekilde gözden geçiril-
mektedir. Uygun değişikliklerden sonra, Görev Grubuna katılan 
uzmanların hepsi tarafından onaylanmaktadır. Nihai belge Euro-
pean Heart Journal dergisinde yayımlanmak üzere UKK tarafın-
dan onaylanmaktadır. 

Kılavuzları oluşturma görevi, yalnızca en güncel araştırmaları 
birleştirmeyi değil, aynı zamanda önerilere ilişkin eğitsel araçların 
ve uygulama programlarının da geliştirilmesini kapsamaktadır. Kı-
lavuzları uygulamaya koymak için, kısaltılmış cep kılavuzları, özet 
slaytları, temel mesajları içeren kitapçıklar ve dijital uygulamalar 
için elektronik sürümler (akıllı telefonlar, vs.) üretilmektedir. Bu 
sürümler kısaltılmış olduğu için, gerekli durumlarda, her zaman 
ESC sanal ağından serbestçe ulaşılabilen tam metne bakılmalıdır. 
ESC’nin ulusal derneklerinin ESC Kılavuzlarını destekleme, tercü-
me ettirme ve uygulamaya koymaları teşvik edilmektedir. Hastalı-
ğın gidişinin klinik önerilerin tam olarak uygulanmasından olumlu 
olarak etkilenebildiği gösterilmiş olduğu için, uygulama program-
larına gereksinim vardır.

Gerçek yaşamdaki günlük uygulamalarının kılavuzlarda öneri-
lenlerle uyum içinde olduğunun doğrulanması için, klinik araştır-
ma ve kayıt çalışmalarına gerek vardır. Böylece, klinik araştırma, 
kılavuz yazımı ve klinik uygulamaya geçirilmesi arasındaki döngü 
tamamlanmış olur. 

Ancak, kılavuzlar sağlık uzmanlarının hastanın bireysel koşulla-
rına göre, hasta ve gerekli olduğunda bakıcısı veya velisine danı-
şarak, uygun kararlar verme sorumluluğunu ortadan kaldırmaz. 
Ayrıca, reçete yazımı sırasında ilaçlar ve cihazlar için geçerli ku-
rallara ve yönergelere uyma sorumluluğu da sağlık uzmanlarının 
sorumluluğundadır.

2. Giriş

2.1 Akut miyokart enfarktüsünün tanımı

Akut miyokart enfarktüsünün yönetiminde büyük değişiklikle-
re uğramaya devam etmektedir. İyi uygulamalar iyi yürütülmüş 

klinik çalışmalardan elde edilen anlamlı kanıtlara dayandırılmalıdır. 
Son yıllarda güncel tedaviler üzerine yapılmış çok sayıdaki çalışma 
ve yeni tanı testleri nedeniyle, ESC önceki kılavuzların geliştiril-
mesine karar vermiş ve bir Görev Grubu oluşturmuştur. Kabul 
edilmelidir ki, mükemmel klinik çalışmalar yapılmış olsa dahi so-
nuçları yoruma açıktır ve tedavi seçenekleri kaynaklarla sınırlı 
olabilmektedir. Gerçekten de, tedavi yaklaşımına karar verirken 
maliyet-etkinlik önemi giderek artan bir konu haline gelmektedir.

Tanı için kullanılabilecek biyobelirteçlerdeki büyük değişik-
likler nedeniyle, akut miyokart enfarktüsüne ilişkin kriterler 
yenilenmiştir. Güncel uluslararası uzlaşı tanımı, ‘akut miyokart 
enfarktüsü’ (AME) teriminin miyokart iskemisi ile uyumlu bir kli-
nik durumda miyokart nekrozunun kanıtı varlığında kullanılması 
gerektiğini ifade etmektedir.2 Bu koşullar altında, Tablo 3’de ta-
riflenen kriterlerden herhangi biri spontan miyokart enfarktüsü 
tanısını karşılar. Bu kılavuz, iskemik belirtiler ve elektrokardiyog-
ramda (EKG) ısrarcı ST-segment yüksekliği ile başvuran hastala-
ra ilişkindir. Bu hastaların çoğu miyokart nekrozunun biyobelir-
teçlerinde tipik bir yükselme gösterecek ve Q-dalgalı miyokart 
enfarktüsüne ilerleyecektir. İskemik belirtileri olan, ancak ısrarcı 
ST-segment yükselmesi saptanmayan ve genel anlamada miyokart 
revaskülarizasyonu uygulanan hastalar için ESC’nin başka Görev 
Grupları tarafından ayrı kılavuzlar hazırlanmıştır.3,4

2.2 ST-segment yükselmeli miyokart
enfarktüsünün epidemiyolojisi

Dünya genelinde, koroner arter hastalıkları (KAH) ölümün tek 
başına en sık nedenidir. Her yıl yedi milyondan fazla kişi KAH 
nedeniyle ölmektedir ve bu, tüm ölümlerin %12,8’sini oluştur-
maktadır.5 Avrupada her altı erkekten ve her yedi kadından biri 
miyokart enfarktüsü nedeniyle ölecektir. ST-segment yükselme-
li AME (STYME) nedeniyle hastaneye başvuru insidansı ESC’ye 

Tablo 2   Kanıt düzeyleri Tablo 3   Miyokart enfarktüsünün evrensel tanımıa

Kanıt
düzeyi A 

Çok sayıda randomize klinik çalışmadan 
veya meta-analizlerden elde edilen veriler

Kardiyak biyobelirteçlerde (tercihen troponin), en az bir 
değer üst referans sınırının 99. persantilini aşacak şekilde 
yükselme ve/veya düşüş saptanması ile birlikte aşağıdakilerden 
en az birinin bulunması:
 • İskemi belirtileri;
 • Yeni veya tahminen yeni anlamlı ST-T değişiklikleri veya  
    yeni SoDB;
 • EKG’de patolojik Q dalgalarının gelişmesi;
 • Yeni oluşmuş canlı miyokart dokusu kaybının görüntüleme  
     kanıtı veya yeni duvar hareket bozukluğu;
 • Anjiyografi ya da otopsi ile intrakoroner trombüsün tespiti.

Kardiyak biyobelirteçler için kan alınamadan ya da kardiyak 
biyobelirteçler yükselmeden gerçekleşen, miyokart iskemisini 
düşündüren belirtiler ve yeni olduğu düşünülen EKG
değişiklikleri veya yeni SoDB’nin eşlik ettiği kardiyak ölüm

EKG: Elektrokardiyogram; SoDB: Sol dal bloğu.
aRevaskülarizasyon işlemleri ile ilişkili miyokart enfarktüsü veya 
geçirilmiş miyokart enfarktüsüne ilişkin kriterler dışlanmıştır.

Miyokart iskemisi ile birlikte kardiyak biyobelirteçlerde, en az 
bir değer üst referans sınırının 99. persantilini aşacak şekilde, 
yükselme ve/veya düşme olması durumunda, koroner anjiyog-
rafi veya otopside tespit edilen ME ilişkili stent trombozu

Tek bir randomize klinik çalışmadan
veya randomize olmayan geniş çaplı
çalışmalardan elde edilen veriler

Uzmanların fikir birliği ya da küçük
çaplı çalışmalar, retrospektif çalışmalar, 
kayıtlar

Kanıt
düzeyi B 

Kanıt
düzeyi C 
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bağlı ülkeler arasında değişmektedir.6 En kapsamlı STYME kayıt-
ları olasılıkla insidansın 66 STYME/100 000/yıl olduğu İsveç’tedir. 
Benzer değerler Çek Cumhuriyeti,7 Belçika6 ve ABD’den8 de bil-
dirilmiştir: 1997 ve 2005 yılları arasında STYME insidansı oranları 
(100 000’de) 121’den 77’ye düşerken, STYME insidans oranları 
126’dan 132’ye hafifçe yükselmiştir. Dolayısıyla, STYME insidansı 
azalır gibi görünürken, STYME insidansında eşzamanlı bir artış 
olmaktadır.9 STYME mortalitesi pek çok faktörden etkilenmek-
tedir, bunlar arasında: yaş, Killip sınıfı, tedaviye kadar geçen süre, 
tedavinin türü, önceki ME öyküsü, diabetes mellitus, böbrek 
yetersizliği, hasta koroner arter sayısı, ejeksiyon fraksiyonu ve 
uygulanan tedavi yer almaktadır. Seçilmemiş STYME hastalarında 
hastane içi mortalite ESC ülkelerinin ulusal kayıtlarında %6 ile 
%14 arasında değişmektedir.10 Pek çok güncel çalışma reperfüz-
yon tedavilerinin, perkütan koroner girişimlerin (birincil PKG), 
modern antitrombotik tedavilerin ve ikincil korunma tedavileri-
nin kullanımına parallel olarak, STYME’yi izleyen akut ve uzun 
dönemde mortalitede bir azalmanın altını çizmektedir.6,8,11,12 Yine 
de, hastaların yaklaşık %12’sinin 6 aylık süre içerisinde ölmesi 
nedeni ile mortalite önemini korumaktadır,13 ancak yüksek riskli 
hastalardaki daha yüksek mortalite oranları,14 bakımın kalitesini 
arttırmak için gayret sarfetmeyi, kılavuzlara ve çalışmalara bağlı 
kalmayı haklı hale getirmektedir.

3. Acil bakım

3.1 İlk tanı

Tanı ve tedaviyi içeren AME yönetimi, sıklıkla hastane dışı bir 
ortamda hastanın hastane öncesi dönemde bir paramedik ya da 
hekim veya başka bir tıbbi personel tarafından değerlendirildiği ya 
da hastanın hastane acil servisine ulaştığı nokta olarak tanımlanan 
ilk tıbbi temas (İTT) esnasında başlar.15 Öncelikle miyokart en-
farktüsünün tanısına yönelik bir çalışma yapılmalıdır. Bu, genellikle 
20 dk. veya daha uzun süren, nitrogliserine yanıt vermeyen gö-
ğüs ağrısı öyküsüne dayanmaktadır. Önemli ipuçları KAH öyküsü, 
ağrının boyna, alt çeneye ve sol kola yayılmasıdır. Ağrı şiddetli 
olmayabilir. Bazı hastalar bulantı/kusma, nefes darlığı, halsizlik, 
çarpıntı veya senkop gibi daha az tipik belirtilerle karşımıza çıkar. 
Bu hastalar daha geç başvurma eğilimlisidir ve daha sıklıkla kadın, 
diyabetik veya yaşlı hastalardır ve tipik göğüs ağrısı ile başvuran 
hastalara göre, reperfüzyon tedavisi ve diğer kanıta dayalı teda-
vileri daha az sıklıkta almaktadırlar. Kayıtlar STYME hastalarının 
%30’a kadarının tipik olmayan belirtilerle karşımıza çıktığını gös-
termektedir.16 Bu tipik olmayan ortaya çıkış biçimleri açısından 
dikkatli olmak ve erken tanı için akut anjiyografiye kolay ulaşım 
bu yüksek riskli grupta klinik sonuçları iyileştirebilir.

STYME’nin zamanında tanınması başarılı tedavinin anahtardır. 
EKG izlemi, yaşamı tehdit eden aritmileri tespit etmek ve gerek-
tiğinde hemen defibrilasyonu gerçekleştirmek için, STYME’den 
şüphelenilen tüm hastalarda mümkün olan en kısa zamanda baş-
lanmalıdır. Bir 12 derivasyonlu EKG, İTT sırasında mümkün olan 
en kısa süre içinde elde edilmeli ve yorumlanmalıdır (Tablo 4).17 
Erken evrelerde bile, EKG seyrek olarak normal bulunur. Tipik 
olarak, akut miyokart enfarktüsünde, iki ilişkili derivasyonda J 
noktasında ölçülen ST-segment yükselmesi, 40 yaş altı erkeklerde 

≥0.25 mV, 40 yaş üstü erkeklerde ≥0.2 mV veya kadınlarda V2-V3 

derivasyonlarında ≥0.15 mV ve/veya diğer derivasyonlarda ≥0.1 
mV [sol ventrikül (SoV) hipertrofisi veya sol dal bloğu (SoDB) 
yokken] bulunmalıdır.2 İnferiyor miyokart enfarktüsü hastaların-
da, eşlik eden sağ ventrikül enfarktüsünü tespit etmek için sağ gö-
ğüs derivasyonların (V3R ve V4R) kaydedilmesi önerilir.2,18 Benzer 
şekilde, V1-V3 derivasyonlarında ST-segment çökmesi, özellikle 
de terminal T dalga pozitifliği mevcutsa (ST-yükselmesi eşdeğeri) 
miyokart iskemisini akla getirir ve eşlik eden V7-V9 derivasyonla-
rındaki ≥0.1 mV ST yükselmesi ile doğrulanabilir.2

EKG tanısı, derhal tedaviye başlanması gereken bazı olgularda 
daha güç olabilir (Tablo 5). Bunlar:

• Dal bloğu: SoDB varlığında, akut miyokart enfarktüsünün 
EKG tanısı güçtür, ancak belirgin ST bozuklukları mevcutsa sıklıkla 
mümkündür. Tanıya yardımcı olmak için, bazı karmaşık algoritma-
lar öne sürülmüştür,22 ancak bunlar tanısal kesinlik sağlamaz.23 Eş-
yönlü ST yükselmesinin varlığı (QRS yönü pozitif olan derivasyon-
larda) tıkalı bir enfarkt arteri ile birlikte gelişmekte olan miyokart 
enfarktüsünün en iyi göstergelerinden biri gibi görülmektedir.24 

Tromboliz çalışmalarından elde edilen geçmiş veriler SoDB ve mi-
yokart enfarktüsü şüphesi olan hastalarda reperfüzyon tedavisinin 
genel olarak faydalı olduğunu göstermiştir. Ancak, acil serviste de-
ğerlendirilen ve SoDB olan çoğu hastada akut koroner tıkanıklık 
bulunmamaktadır ve birincil PKG gerektirmemektedir. Eski bir 

Tablo 4   İlk tanı için öneriler

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

12 derivasyonlu EKG, 
İTT noktasında mümkün 
olan en kısa sürede (en 
geç ≤10 dk. içerisinde) 
çekilmelidir.

EKG izlemi, STYME 
şüphesi olan her hastada 
mümkün olan en kısa 
sürede başlatılmalıdır.

Serum belirteçleri için 
kan alınması, akut fazda 
rutin olarak önerilir, 
ancak reperfüzyon
tedavisinin başlatılması 
için sonuçlar
beklenmemelidir.

Ekokardiyografi, belirsiz 
olgularda tanı koymada 
yardımcı olabilir, ancak 
anjiyografi için sevki 
geciktirmemelidir.

İnferobazal miyokart 
enfarktüsü (sirkumfleks 
arter tıkanıklığı) açısından 
yüksek şüphe altındaki 
hastalarda ek posteriyor 
göğüs duvarı derivasyon-
larının kullanılması (V7-V9 
≥0.05 mV)düşünülmelidir.

I

I

I

IIb

IIa

17, 19

20, 21

–

–

–

B

B

C

C

C

EKG: Elektrokardiyogram; İTT: İlk tıbbi temas;
STYME: ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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EKG, SoDB’nin yeni (ve böylece gelişmekte olan miyokart enfark-
tüsü şüphesi yüksektir) olup olmadığı konusunda yardımcı olabilir. 
Önemli olarak, yeni ya da yeni olduğu düşünülen SoDB ve devam 
eden miyokart iskemisi şüphesi olan hastalarda, tercihen birincil 
PKG amacıyla acil koroner anjiografi ya da eğer PKG mümkün 
değilse, intravenöz (i.v.) trombolitik kullanarak derhal reperfüz-
yon tedavisi düşünülmelidir. Başlangıcı belirsiz dal bloğu olan has-
talarda belirtilerin başlangıcından 1-2 saat sonra pozitif bir yatak 
başı troponin testi, PKG amacıyla acil anjiyografi gerçekleştirme 
kararını vermede yardımcı olabilir. SaDB ve miyokart enfarktüsü 
olan hastalarda da, SaDB ST-segment yükselmesinin yorumlanma-
sını genellikle engellemese de, prognoz kötüdür.25 SaDB varlığın-
da, öncesinden olup olmadığından bağımsız olarak, ısrarcı iskemik 
belirtiler ortaya çıkmışsa tedavi hızla düşünülmelidir.

• Ventriküler kalp pili uyarımı da, ST segment değişikliklerinin 
yorumlanmasını engelleyebilir ve tanıyı doğrulamak ve tedaviye 
başlamak için acil anjiyografi gerekebilir. Ventriküler kalp piline 
bağımlı olmadığı bilinen hastalarda, girişimsel tedaviyi geciktirme-
den, intrinsik kalp ritmi sırasında EKG değişikliklerini değerlendi-
rebilecek şekilde kalp pilini yeniden programlamak düşünülebilir.

• Tanısal EKG’si olmayan hastalar: akut koroner tıkanıklığı 
olan bazı hastarda, belirtiler başladıktan sonra çok erken dö-
nemde görüldülerse ilk EKG’de ST-segment yükselmesi olmaya-
bilir (bu durumda, ST segment yükselmesine öncülük edebilen 
hiper-akut T dalgaları aranmalıdır). EKG’nin tekrarlanması veya 
ST-segmentinin izlenmesi önemlidir. Ek olarak, gerçek bir akut 
koroner arter tıkanıklığı (tıkalı sirkumfleks koroner arter,26,27 bir 
ven greftinin akut tıkanıklığı veya sol ana koroner hastalığı gibi) ve 
devam eden miyokart enfarktüsü olan bazı hastalar, ST-segment 
yükselmesi olmadan karşımıza çıkabilir ve daha büyük enfarkt 
alanı ve daha kötü sonlanımla sonuçlanacak şekilde, reperfüzyon 
tedavisinden mahrum kalırlar. Standart 12 derivasyonlu EKG’yi 
V7-V9 derivasyonları ile genişletmek yararlı olsa da, bu tür hasta-
ları her zaman tespit etmez. her şeye rağmen, tanısal ST-segment 
yükselmesi olmayan hastalarda dahi, tıbbi tedaviye rağmen devam 
eden miyokart iskemisi şüphesi revaskülarizasyon amacıyla acil 
koroner anjiyografi endikasyonudur.3

• İzole posteriyor miyokart enfarktüsü: Kalbin inferobazal 
kısmının akut miyokart enfarktüsü sıklıkla sol sirkumfleks alana 
tekabül eder ve izole V1’den V3’e ≥0.05 mV ST çökmesi başlıca 
bulgu olup, STYME gibi tedavi edilmelidir. Ek olarak arka göğüs 
duvarı derivasyonlarının kullanımı [V7-V9 ≥0.05 mV (40 yaş erkek-
lerde ≥0.1 mV)] infero-bazal miyokart enfarktüsü ile uyumlu ST 
yükselmesini tespit etmek için önerilmektedir.

• Sol ana koroner tıkanıklığı aVR derivasyonunda ST yükselmesi 
ve inferolateral ST çökmesi: V1 veya aVR’de ST yükselmesi ile 
birlikte sekiz veya daha fazla yüzey derivasyonunda >0.1 mV ST-
çökmesi olan, ancak başka bir belirgin bulgusu olmayan bir EKG, 
özellikle de hemodinamisi bozuk olan hastalarda, çok damar ya 
da sol ana koroner arter tıkanıklığına bağlı iskemiyi düşündürür.28

Miyokart enfarktüsünden şüphelenilen ve ST-segment yüksel-
mesi veya yeni ya da yeni olduğu düşünülen SoDB bulunan hasta-
larda mümkün olan en kısa sürede reperfüzyon tedavisinin baş-
latılması gerekmektedir. Ancak, erken saatlerde EKG müphem 

olabilir ve kanıtlanmış bir enfarktüste bile, ST-segment yükselme-
sinin klasik özelliklerini ve yeni Q dalgalarını hiçbir zaman göster-
meyebilir. Eğer müphem ya da miyokart enfarktüsünün klinik şüp-
hesini kanıtlayacak özellikler göstermiyorsa, EKG tekrarlanmalı 
ve, mümkün olursa, eldeki EKG eski kayıtlarla karşılaştırılmalıdır. 
V7, V8 ve V9 derivasyonları gibi ek kayıtlar seçilmiş olgularda tanı-
da yardımcı olabilmektedir.

Serum belirteçleri için kan örnekleri akut dönemde rutin ola-
rak çalışılmalıdır, ancak reperfüzyon tedavisini başlatmak için so-
nuçlar beklenmemelidir. Troponin (T veya I) miyokart nekrozuna 
yüksek özgüllüğü ve duyarlılığı nedeni ile seçilecek biyobelirteçtir. 
Devam eden miyokart iskemisi için klinik olarak düşük veya orta 
olasılığı olan ve belirtilerin başlangıcı üzerinden uzun zaman geç-
miş hastalarda, negatif bir troponin değeri gereksiz acil anjiyografi 
yapılmasını engelleyebilir.

Akut gelişmekte olan miyokart enfarktüsü olasılığına ilişkin 
şüphe mevcutsa, acil görüntüleme yapmak (biyobelirteçlerin 
yükselmesini beklemenin aksine) bu hastalara reperfüzyon teda-
visinin zamanında uygulanabilmesini sağlar. Eğer olanak varsa, acil 
koroner anjiyografi seçilecek yöntemdir, çünkü tanı doğrulanırsa 
acil birincil PKG ile devam edilebilir. Koroner anjiyografinin acil 
olarak mümkün olmadığı hastane ya da ortamlarda, bölgesel du-
var hareket bozuklukları nekroz gelişiminden çok önce, koroner 
tıkanmayı takiben dakikalar içinde başladığından -hasta naklini ge-
ciktirmemek koşuluyla- iki boyutlu ekokardiyografi ile bölgesel 
duvar hareket bozukluğunun hızla gösterilmesi, hastanın bir PKG 
merkezine acil nakli yönünde karar almayı destekleyebilir. Ancak, 
duvar hareket bozuklukları akut miyokart enfarktüsü için özgül 
değildir ve iskemi, eski enfarktüs ya da ventriküler ileti bozukluk-
ları gibi diğer nedenlere bağlı olabilir. İki boyutu ekokardiyografi, 
perikart efüzyonu, masif pulmoner emboli veya asendan aort di-
seksiyonu gibi göğüs ağrısının diğer nedenlerinin ayırıcı tanısında 
özel değere sahiptir (Tablo 4). Duvar hareket bozukluklarının 
olmayışı major miyokart enfarktüsünü dışlar. Acil ünitesi koşul-
larında, bilgisayarlı tomografinin (BT) rolü akut aort diseksiyonu 
veya pulmoner emboli ayırıcı tanısı ile sınırlandırılmalıdır.

Stresle tetiklenen (Takotsubo) kardiyomiyopati, yakın zamanda 
tanımlanmış bir sendrom olup, hafif bir göğüs ağrısından kardiyo-
jenik şoka kadar değişen belirti ve bulguları nedeniyle STYME’den 

Tablo 5   Devam eden miyokart iskemisinin 
belirti ve bulguları olan hastalarda acil yönetim 
gerektiren atipik EKG bulguları

• SoDB

• Ventrikülden kalp pili uyarımı

• İzole arka duvar miyokart enfarktüsü

• aVr derivasyonunda ST-segment yükselmesi

• Tanısal ST-T değişikliği olmayan ancak ısrarcı
iskemik belirtileri olan hastalar

EKG: Elektrokardiyogram; SoDB: Sol dal bloğu.
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ayırımı güç olabilir. Ancak, başvuru sırasında EKG değişiklikleri 
genellikle hafif derecededir ve ventrikül işlev bozukluğu ile oran-
tılı değildir. Sıklıkla, fiziksel veya duygusal stres ile tetiklenir ve 
tipik olarak geçici apikal veya mid-ventriküler dilatasyon ve işlev 
bozukluğu ile karakterizedir. Böyle bir durumda miyokart enfark-
tüsü tanısını dışlayacak özel bir test olmadığı için, acil koroner 
anjiyografi geciktirilmemeli ve miyokart enfarktüsü yokluğunda 
hem belirgin bir sorumlu koroner arter darlığı, hem de intra-
koroner trombüs olmadığı gösterilmelidir. Tanı, görüntüleme-
de bazal hiperkinezi ile kompanse edilen geçici apikalden mid-
ventriküler kesitlere kadar olan balonlaşma bulguları ve ventrikül 
işlev bozukluğunun ciddiyeti ile orantılı olmayacak şekilde, serum 
kardiyak biyobelirteç değerlerinin düşük olması ve sonunda, sol 
ventrikül işlevlerinin iyileşmesi ile doğrulanır.29

3.2 Ağrı, nefes darlığı ve anksiyetenin 
giderilmesi

Ağrının giderilmesi, yalnızca insani nedenlerle değil, aynı za-
manda ağrının vazokonstriksiyona neden olan ve kalbin iş yükünü 
arttıran sempatik aktivasyon ile ilişkili olması nedeniyle büyük 
önem taşır. Titre edilmiş i.v. opiyatlar (örn. morfin) bu koşullar-
da en yaygın kullanılan analjeziklerdir (Tablo 6). İntramusküler 
enjeksiyondan kaçınılmalıdır. Tekararlayan dozlar gerekebilir. Yan 
etkiler bulantı ve kusma, bradikardi ile hipotansiyon ve solunum 
depresyonunu içerir. Opiyatlarla eş zamanlı uygulanacak antie-
metikler bulantıyı en aza indirebilir. Hipotansiyon ve bradikardi 
genellikle atropine, solunum depresyonu ise her zaman ulaşılabilir 
olması gereken naloksana (endike olduğunda, her 15 dk..’da 0.1-
0.2 mg i.v.) yanıt verir.

Oksijen (maske veya nazal uçlarla) nefes darlığı, hipoksik veya 
kalp yetersizliği olanlara uygulanmalıdır. Oksijenin, sistematik ola-
rak kalp yetersizliği ya da dispnesi olmayan tüm hastalara uygulanıp 
uygulanmaması en hafif tabirle belirsizdir.30 Kan oksijen satüras-
yonunun invaziv olmayan takibi, oksijen uygulaması veya solunum 
desteği ihtiyacına karar vermede büyük oranda yardımcı olur.

Anksiyete, ağrıya ve kalp krizinin yarattığı koşullara doğal bir 
yanıttır. Hastalara ve onlarla yakından ilgilenenlere güven verilme-
si büyük önem taşır. Eğer hasta aşırı huzursuzsa, bir sakinleştirici 
uygulamak uygun olabilir, ancak sıklıkla tüm bunlar için gereken 
opiyatlardır. 

3.3 Kardiyak arrest
Çoğu ölüm, STYME sonrası ilk birkaç saat içerisinde ventri-

küler fibrilasyona (VF) bağlı olarak gerçekleşir. Bu aritmi en sık 
erken dönemde meydana geldiğinden, bu ölümler genellikle has-
tane dışında olur. Bu sebeple, miyokart enfarktüsü şüphesi olan 
hastalarla ilgilenen tüm tıbbi ve paramedik personelin defibrilas-
yon cihazlarına erişimi olması ve kardiyak yaşam desteği hakkında 
eğitilmeleri ve İTT noktasında, miyokart enfarktüsü şüphesi olan 
tüm hastalara hızlı bir şekilde EKG monitorizasyonunun uygulan-
ması çok önemlidir (Tablo 7).

EKG’de ST-segment yükselmesi görülen, kardiyak arrest ge-
lişmiş ve başarılı resüsitasyon uygulanmış hastalarda, kılavuzların 
talep ettiği zamanlamalara uyulması kaydıyla, birincil PKG ama-
cıyla acil anjiyografi seçilecek stratejidir.31-33 Kardiyak arrest son-
rası hastalarda yüksek koroner tıkanıklık prevalansı ve EKG’nin 
yorumlanmasındaki olası zorluklar nedeniyle, kardiyak arrestten 
sağ kurtulan ve devam eden enfarktüs için yüksek şüphe indek-
sine (kardiyak arrest öncesi göğüs ağrısının varlığı, bilinen KAH 
öyküsü ve normal olmayan veya belirsiz EKG sonuçları gibi) sahip 
hastalarda acil anjiyografi düşünülmelidir.31,33 Ek olarak, hastane 
dışı kardiyak arrest gelişmiş komatöz hastalarda resüsitasyondan 

Tablo 6   Ağrı, nefes darlığı ve anksiyetenin 
giderilmesine ilişkin öneriler

Tablo 7   Kardiyak arrest

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Titre edilmiş dozda i.v. opiyatlar, 
ağrıyı gidermek için endikedir.

Oksijen tedavisi, hipoksisi (SaO2 
<%95), nefes darlığı veya akut kalp 
yetersizliği olan hastalarda endikedir. 

Sakinleştiriciler, çok kaygılı hastalarda 
düşünülebilir.

I

I

IIa

C

C

C

i.v.: İntravenöz; SaO2: Oksijen satürasyonu.
aÖneri sınıfı. 
bKanıt düzeyi.

EKG: Elektrokardiyogram; İTT: İlk tıbbi temas; PKG: Perkütan koroner 
girişim; STYME: ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Miyokart enfarktüsü
şüphesi olan hastayla
ilgilenen tıbbi ve
paramedikal personelin 
defibrilasyon donanımına 
erişebilmesi ve kalp yaşam 
desteği konusunda eğitimli 
olması gerekir.

Miyokart enfarktüsü
şüphesi olan tüm
hastalarda İTT anında EKG 
izlemine başlanması önerilir.

Birincil PKG amacıyla acil 
anjiyografi, kardiyak
arrest sonrası hayatta
kalan, EKG’de tanı koydurucu 
ST-segment yükselmesi olma-
yan, ama enfarktüs kuşkusu 
yüksek olasılıkta devam eden
hastalarda düşünülmelidir.

Birincil PKG amacıyla acil 
anjiyografi, kardiyak arrest 
sonrası yaşama döndürülen 
ve EKG’de STYME bulguları 
görülen hastalarda önerilir.

Terapötik hipotermi, kardiyak 
arrest sonrası erken dönem-
de, yaşama döndürüldükten 
sonra komada veya derin
sedasyonda olan hastalar
için gereklidir. 

I

I

IIa

I

I

–

–

31, 33

31-33

34-36

C

C

B

B

B
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hemen sonra erken soğutma uygulandığında daha iyi nörolojik 
sonuçlar alındığına dair kanıtlar mevcuttur. Bu sebeple, bu has-
talara hızla terapötik hipotermi uygulanmalıdır.34-36 Bu hastalarda 
soğutma ve birincil PKG’nin ideal sırası belirsizdir.

Hastane dışı kardiyak arrestlerin en iyi şekilde yönetilmesi için 
yerel/bölgesel protokollerin uygulanması, kardiyopulmoner resü-
sitasyon, erken defibrilasyon (gerekliyse) ve etkin ileri kardiyak 
yaşam desteği sağlanması açısından kilit önem taşır. Otomatik eks-
ternal defibrilatörlerin ulaşılabilirliği sağkalımı arttırmada önemli 
faktörlerden biridir. Hastane dışı kardiyak arrestlerin önlenmesi 
ve tedavisinin geliştirilmesi, KAH ile ilişkili ölümlerin azaltılması-
nın anahtarıdır. Bu konuların daha detaylı bir tartışması için, güncel 
Avrupa Resüsitasyon Konseyi Resüsitasyon Kılavuzuna (European 
Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation) başvurunuz.37

3.4 Hastane öncesi bakımın lojistiği 

3.4.1 Gecikmeler

STYME’de gecikmelerin önlenmesi iki nedenden ötürü kritik 
öneme sahiptir: ilki, akut miyokart enfarktüsünün en kritik za-
manı, sıklıkla hastanın şiddetli ağrısı ve kardiyak arrest olasılığı 
olan, çok erken dönemidir. Miyokart enfarktüsü şüphesi olan bir 
hastada, acil defibrilasyon gerekliliği nedeniyle, mümkün olan en 
kısa sürede bir defibrilatör temin edilmelidir. Ek olarak, tedavi-
nin özellikle de reperfüzyon tedavisinin erken sağlanması, yararı 
açısından kritik önem taşır.38 Bu sebeple, gecikmelerin en aza in-
dirilmesi daha iyi klinik sonuçların elde edilmesini sağlamıştır. Ek 
olarak, tedavi gecikmeleri STYME bakımının kalitesinin en kolay 
ulaşılabilen göstergelerindendir; STYME bakımı sağlayan her has-
tanede kaydedilmeli ve kalite göstergelerinin karşılandığının ve 
zaman içinde sürdürüldüğünün teminatı olarak, düzenli bir şekil-
de izlenmelidir. Halen tartışılmakta olmasına rağmen, gecikmele-

rin kamuya açıklanması STYME bakımında gelişme sağlanmasında 
yararlı olabilir. Eğer hedefler yerine getirilemiyorsa, performansı 
iyileştirici girişimler gerekir. STYME’de gecikmenin çeşitli bileşen-
leri vardır ve bunları kaydetme ve raporlamada çeşitli yöntemler 
mevcuttur. Basileştirmek adına, Şekil 1’de gösterildiği şekilde ta-
nımlamak ve raporlamak önerilmektedir.

• Hasta gecikmesi: Bu, belirtilerin başlaması ile İTT arasındaki 
gecikmedir. Hasta gecikmesini en aza indirmek için, toplum, akut 
miyokart enfarktüsünün sık rastlanan belirtilerinin nasıl tanınacağı 
ve acil servislerin nasıl aranacağı konusunda bilinçlendirilmelidir, 
ancak halka yönelik kampanyaların etkinliği henüz net olarak be-
lirlenememiştir.38 KAH öyküsü olan hastalar ve yakınları, akut mi-
yokart enfarktüsüne bağlı belirtileri tanıma ve akut koroner send-
rom (AKS) şüphesi uyandıran bir durum gerçekleştiğinde atılacak 
uygulama adımları ile ilgili eğitim almalıdır. Kararlı KAH olan hasta-
lara, rutin bazal EKG’lerinin bir kopyasını vermek, tıbbi personelin 
karşılaştırma yapabilmesini sağlamak açısından akıllıca olabilir. 

• İTT ve tanı arasında gecikme: İlk EKG’nin kaydedilmesine ka-
dar geçen süre, bakımın kalitesinin iyi bir göstergesidir. STYME 
hastalarının bakımında yer alan hastanelerde ve acil tıbbi sistem-
lerde (ATS’ler) hedef, gecikmeyi 10 dk. veya altına indirebilmektir.

• İTT ve reperfüzyon tedavisi arasındaki gecikme: Bu ‘sistemin 
gecikmesidir’. Hasta gecikmesine göre, örgütsel önlemlerle daha 
kolay iyileştirilebilir. Bakım kalitesinin bir göstergesi ve klinik so-
nuçların öngördürücüsüdür.39 Eğer reperfüzyon tedavisi birincil 
PKG ise, hedef gecikme (İTT ile sorumlu artere telin gönderil-
mesi arasındaki süre) ≤90 dakikadır (büyük anteriyor enfarktları 
olan yüksek riskli olgularda ve 2 saat içinde erken başvuranlarda, 
bu süre ≤60 dk. olmalıdır).40,41 Eğer reperfüyon tedavisi fibrinoliz 
ise, hedef gecikmeyi (İTT ile iğne arasındaki süre) ≤30 dk. altına 
indirmektir.

Belirti başlangıcı

Hasta gecikmesi

İTT Tanı

≤10 dak

Sistem gecikmesi

Reperfüzyon tedavisi

Reperfüzyon tedavisine kadar geçen süre

Tromboliz için
bolus veya

infüzyonun başlanması

Birincil PKG’de 
sorumlu arterin 
tel ile geçilmesiTüm gecikmeler İTT (ilk tıbbi) temas anına göre ifade edilmiştir.

Şekil 1   STYME’de gecikmenin bileşenleri ve girişim için ideal zaman aralıkları.
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• PKG yapabilen hastanelerde, hedef ‘kapı-balon’zamanını [has-
taneye başvuru ile birincil PKG (sorumlu artere tel ilerletilmesi 
olarak tanımlanır) arasındaki süre] ≤60 dk. altında tutmaktır. Bu 
gecikme, PKG yapabilen hastanelerin düzenlemelerini ve perfor-
manslarını yansıtır.

• Hastalar açısından muhtemelen en önemlisi, toplam iskemik 
süreyi yansıttığı için, belirtilerin ortaya çıkışı ile reperfüzyon teda-
visinin sağlanması (fibrinolizin başlatılması ya da sorumlu damarın 
bir telle geçilmesi) arasındaki gecikmedir. Bu süre mümkün oldu-
ğunca kısaltılmalıdır.

3.4.2 Acil tıbbi sistem

Tıbbi acil durumlar için kolay hatırlanan ve herkesçe iyi bilinen 
tek bir telefon numarası olan bir ATS, nakillerdeki gecikmelerini 
engelleme bakımından önemlidir. ATS ile referans kardiyoloji mer-
kezi arasında bir telekonsültasyon ideal yaklaşımdır, ancak yalnızca 
sınırlı sayıda ülkede mümkündür. Bu nedenle, iyi eğitilmiş bir ATS 
ve güncellenmiş ve paylaşılmış yazılı bir STYME yönetimi proto-
kolü büyük önem taşır. ATS kullanımı gecikmeyi azaltmasına ve 
STYME şüphesi olan hastalar için tercih edilen ilk bakım olmasına 
rağmen, pek çok ülkede az kullanılmakta ve nadir olmayan sıklık-
ta, hastalar acil servislere kendileri başvururmaktadır. Ambulans 
servisi akut miyokart enfarktüsünün yönetiminde önemli bir role 
sahiptir ve yalnızca bir nakil aracı olarak değil, aynı zamanda ilk 
tanı, triyaj ve tedavi yeri olarak düşünülmelidir. Ambulansta hasta-
ne öncesi, tanı, triyaj ve ilk acil tedaviyi gerçekleştirmenin, reper-
füzyon tedavilerinin daha sık kullanımı, gecikmelerin azalması ve 
klinik sonuçların iyileşmesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.39,42 Buna 
ek olarak, ATS aracılığıyla nakil, kardiyak arrestin tanı ve tedavi-
sini de sağlar. Verilen bakımın kalitesi, ilgili personelin eğitimine 
bağlıdır. Tüm ambulans personeli, AME belirtilerinin tanınması, 
oksijen uygulaması, ağrının giderilmesi ve temel yaşam desteğinin 
sağlanması konusunda eğitimli olmalıdır (Tablo 8). Tüm acil am-
bulansları EKG kaydedicileri ve defibrilatörlerle donanımlı olmalı 
ve ambulansta ileri yaşam desteği eğitimi olan en az bir kişi bu-
lunmalıdır. Uygun şekilde eğitilmiş paramedik personelin AME’yi 
etkin şekilde tanıyıp, zamanında reperfüzyonu sağlayabileceğine 
ve AME’nin hastane öncesi etkin yönetimi için yalnızca birkaç ül-
kede mevcut olan doktorlu ambulanslara gerek olmadığına dair 
kanıt mevcuttur.43 Trombolitik uygulaması için eğitimli parame-
dikler bunu güvenli ve etkin bir şekilde yapmaktadırlar. Belirtile-
rin başlanmasından sonra erken dönemde başvuran, özellikle de 
nakil zamanının uzayacağı hastaların tedavisinde, hastane öncesi 
tromboliz cazip bir tedavi seçeneği olduğundan,40,44,45 birincil PKG 
çağında dahi, paramediklerin mevcut eğitimine bu işlevlerin ek-
lenmesi önerilmektedir. Özel bölgelerde, hava ambulans sistem-
leri nakil gecikmelerini azaltır ve sonuçları iyileştirir.46 Ambulans 
personeli tanı amaçlı EKG kaydedebilmeli ve yorumlayabilmeli ya 
da koroner bakım ünitesi veya başka bir yerdeki deneyimli bir 
uzman tarafından değerlendirilmesi için iletebilmelidir. Hastaneye 
başvuru öncesi bir EKG’nin kaydedilmesi, yorumlanması ve bazen 
teleaktarımı hastane içi yönetimi büyük oranda hızlandırabilir ve 
zamanında reperfüzyon tedavisi olasılığını arttırabilir.

3.4.3 Ağlar

STYME’nin optimal tedavisi, etkin bir ambulans servisi ile birleş-

tirilen hastaneler arası çeşitli teknoloji seviyelerinde kurulan ağlara 
dayalı olmalıdır. Bu ağların hedefi, klinik sonuçları iyileştirmek için 
gecikmeleri en aza indirirken optimal bakımı sağlamaktır. Bu ağ-
larda, kardiyologlar tüm katılımcılarla, özellikle de acil hekimleri 
ile aktif iş birliği içinde olmalıdır. Bu gibi ağların temel özellikleri: 

• Sorumlu olunan coğrafi alanların açık tanımı

• Uygun donanımlı ambulans veya helikopterlerdeki eğitimli 
paramedik personel tarafından yapılan risk sınıflaması ve nakle 
dayanan paylaşılmış protokoller 

• STYME hastalarının PKG yapamayan hastanelere uğramadan, 
önerilen zaman sınırları içerisinde birincil PKG’nin gerçekleştiri-
lebileceği uygun merkezlere hastane öncesi triyajı

• Uygun hastaneye ulaşıldığında, hasta acil bölümüne uğrama-
dan hızla kateterizasyon laboratuarına alınmalıdır

• PKG yapamayan bir hastaneye başvuran ve birincil ya da kur-
tarıcı PKG için nakil bekleyen hastalar, uygun şekilde monitorize 
edilen ve uygun personelin bulunduğu bir alana alınmalıdır

• Eğer ambulans ekibi tarafından STYME tanısı konmamış ve 
ambulans PKG yapamayan bir hastaneye ulaşmışsa, ambulans tanı 
için beklemeli ve eğer STYME tanısı doğrulanırsa, PKG yapabilen 
bir hastaneye devam etmelidir.

Personel deneyimini en yükseğe çıkarmak için, birincil PKG 
merkezleri tüm STYME hastalarında işlemi sistemik olarak haftada 
yedi gün, yirmi dört saat (7/24) temelinde gerçekleştirmelidir. Di-
ğer modeller, ideal olmamakla birlikte, birincil PKG merkezlerinin 
haftalık veya günlük rotasyon yapması veya aynı bölgede çoklu bi-
rincil PKG merkezleri bulunmasıdır. Birincil PKG için 7/24 hizmet 
sağlayamayan hastanelere, başka bir nedenle hastaneye başvuran 
ve hastane yatışı sırasında STYME geçiren hastalara birincil PKG 
gerçekleştirmeleri için izin verilmelidir. Ancak bu hastanelerin 
mesai saatleri ya da belli saaatler arasında birincil PKG hizmeti 
sağlamaları, bu durum ATS operatörlerinde kafa karışıklığı yarata-
bileceği ve odaklanmış 7/24 birincil PKG merkezlerindeki kapı-ba-
lon zamanı sürelerine ve girişim kalitesine erişemeyecekleri için, 
kabul edilmemelidir. Nüfusunun çoğunluğuna birincil PKG hizmeti 
sunan Avrupa ülkelerinde ağ sistemlerinin kapsadıkları alanların 
nüfusu 0,3-1,0 milyondur.6 Küçük hizmet alanlarında yetersiz sa-
yıdaki STYME olgusu nedeniyle deneyim optimal düzeyin altında 
olabilir. Ancak, kapsama alanının optimal büyüklüğü açık değildir. 
Birincil PKG için beklenen nakil süresinin, izin verilebilen en fazla 
gecikmenin (aşağıdaki önerilerde belirtilmiştir; bkz. bölüm 3.4.6) 
altında olmasının mümkün olmadığı coğrafi bölgelerde, hızlı trom-
boliz (tercihen ambulansta/hastane dışında) ve sonrasında birincil 
PKG merkezlerine acil nakil için sistemler geliştirmelidir.

Bu ağlar tedavi gecikmelerini kısaltır ve reperfüzyon tedavisi 
alan hastaların oranını arttırır.47-49 Her ağda, bakım kalitesi, gecik-
me zamanları ve hasta sonuçları ölçülmeli ve düzenli aralıklarla 
karşılaştırılmalı ve iyileştirmenin sağlanması için gerekli önlemler 
alınmalıdır. ABD’deki büyük bir araştırmada, çeşitli yöntemlerin 
daha az gecikme ile ilişkili olduğu gösterilmiştir; kateterizasyon la-
boratuarının tek bir telefonla tercihen hasta hastane yolundayken 
etkinleştirilmesi, çağrıdan sonra 20 dakika içinde aralarında bir 
kardiyoloğun da bulunduğu laboratuar personelinin laboratuarda 
olması ve arama hizmeti ile kateter laboratuarı arasında gerçek 



Türk Kardiyol Dern Arş 2013, Suppl. 3 11

ST-segment yükselmeli akut miyokart enfarktüsü ile başvuran hastaların tedavisine ilişkin ESC kılavuzu 

zamanlı geri bildirimin uygulanması bu yöntemlerden bazılarıdır.50 
Etkin reperfüzyon tedavisi alan hastaların oranını arttırmak ve bi-
rincil PKG’ye gecikmeyi azaltmak için en etkin strateji diğer sağlık 
sistemlerinde farklılık gösterebilir. Birincil PKG’e erişim sorunu 
ve Avrupa çapındaki ağların etkin bir şekilde uygulanmasını ele 
almak için,6 ESC akut kardiyak bakım çalışma grubu, Avrupa Per-
kütan Kardiyovasküler Girişimler Birliği (EAPCI), ve EuroPCR 
güçlerini birleştirmiş, zamanında ve etkin birincil PKG hizmetini 
geliştirmek için, odaklı uygulama programlarıyla, her ulusal sağlık 
sistemine özel uyarlanabilecek ve başarılardan ders çıkarılabile-
cek Yaşam için Stent (Stent for Life) girişimini başlatmıştır.51 Av-
rupa’daki bakım sistemleri arasında bu girişim yoluyla edinilen de-
neyim düzenli olarak yayımlanmakta ve birincil PKG uygulmasını 
arttırmak ve iyileştirmek için ip uçları ve kaynaklar sağlamaktadır 
(www.stentforlife.com).52

3.4.4 Pratisyen hekimler

Bazı ülkelerde, pratisyen hekimler akut miyokart enfarktüsü-
nün erken bakımında önemli rol oynar ve sıklıkla hastalarla ilk 
karşılaşan da onlardır. Eğer pratisyen hekimler olaylara hızlı tepki 
verirlerse, genellikle hastayı bildikleri ve EKG’yi yorumlayabile-
cekleri için, oldukça etkili olabilirler. EKG tanısından sonraki ilk 
görevleri ATS’yi alarma geçirmek olmalıdır. Ancak aynı zamanda, 
opiyat ve antitrombotik ilaçları (eğer tedavi stratejisi olarak seçil-
mişse, fibronolitik tedavi dâhil) uygulayabilir ve gerektiğinde de-
fibrilasyon gerçekleştirebilirler. Ancak, pek çok durumda, ATS’ye 
doğrudan telefon etmek yerine bir pratisyen hekim ile görüşmek, 
hastane öncesi gecikmeyi arttırır. Bu sebeple, genel olarak, halk 

miyokart enfarktüsünü düşündüren belirtiler için birinci basamak 
hekimi yerine ATS’yi arama konusunda eğitilmelidir.

3.4.5 Başvuru işlemleri

Hastalar hastaneye ulaştığında, özellikle tanı ve endike ise fibri-
nolitik ajanların uygulanması ya da birincil PKG gerçekleştirilmesi 
hususunda işlemleri hızla tamanlanmalıdır. Fibrinoliz adayı olan 
hastaların doğrudan hastane öncesi ortamda, acil serviste ya da 
koroner bakım ünitelerinde tedavi edilmesi gerekirken, birincil 
PKG adayları, mümkün olduğunca, acil servise ve/veya koroner 
yoğun bakım ünitesine uğramadan doğrudan kateterizasyon labo-
ratuarına ulaştırılmalıdır.53,54

3.4.6 Lojistik

İdeal koşullarda (Şekil 2), hasta göğüs ağrısı başladıktan sonra 
mümkün olan en kısa sürede yardım için bir merkezi ATS nu-
marasını arar. ATS, 12 derivasyonlu EKG çekme ve yorumlama 
konusunda eğitimli bir personel ile birlikte, tam donanımlı bir 
ambulans gönderir. EKG’de ST-segment yükselmesi veya yeni (ya 
da yeni olduğu düşünülen) SoDB görülür görülmez, en yakın PKG 
hastanesi hastanın beklenen varış zamanı hakkında bilgilendirilir. 
Ambulansta nakli sırasında, hasta doğrudan kateterizasyon labo-
ratuarı masasına (acil servise ve koroner bakım ünitesine uğra-
madan) ulaştırılacak şekilde kateterizasyon laboratuarı hazırlanır 
ve gerekirse, personel çağırılır. Tanısal EKG’nin başka bir yerde 
gerçekleştirildiği durumlarda (örn. PKG yapılamayan bir hasta-
nede, hekim muayenehanesinde, vb.) nakil için ATS aranmalı ve 
yukarıdaki zincir izlenmelidir. Bu senaryo en iyi şekilde birkaç 

Tablo 8   Hastane öncesi bakımın lojistiği

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Ambulans ekipleri STYME tanısı koyma (gerektiğinde EKG kayıt cihazları ve telemetri kullanarak) ve uygun
olduğunda tromboliz dahil ilk tedaviyi uygulama konusunda deneyimli ve donanımlı olmalıdır.

Birincil PKG uygulayabilen merkezler 7/24 hizmet vermeli, mümkün olduğu kadar kısa sürede, ancak her zaman 
ilk çağrıdan itibaren 60 dakika içinde birincil PKG’ye başlayabilmelidir.

Tüm ATS’ler, acil servisler ve koroner bakım ünitelerinde yazılı güncel bir STYME yönetim protokolü olmalı ve 
bu protokol tercihen o coğrafi bölgedeki sağlık kuruluşları arasında paylaşılmalıdır.

PKG olanağı bulunmayan bir hastaneye gelen, birincil veya kurtarıcı PKG için sevk edilmeyi bekleyen hastalar 
uygun bir izlem biriminde tutulmalıdır.

Birincil PKG için PKG olanağı olan merkeze sevk edilen hastalar acil servise uğramadan doğrudan kateterizasyon 
laboratuarına alınmalıdır.

STYME hastalarının tedavisine katılan tüm hastane ve ATS’ler gecikme sürelerini kaydetmeli ve izlemeli,
aşağıdaki kalite hedeflerini sağlamaya ve sürdürmeye çalışmalıdır: 
• ilk tıbbi temastan ilk EKG çekimine kadar ≤10 dk.;
• ilk tıbbi temastan reperfüzyon tedavisine kadar;
• fibrinoliz için ≤30 dakika;
• birincil PKG için ≤90 dakika (hasta belirtilerin başlamasından itibaren 120 dakika içinde gelmiş
veya doğrudan bir PKG uygulanabilen hastaneye başvurmuşsa ≤60 dakika).

STYME hastalarının hastane öncesi yönetimi, reperfüzyon tedavisini süratli ve etkin bir şekilde sunmak üzere 
tasarlanmış bölgesel ağlara dayanmalı ve mümkün olduğu kadar çok hastaya birincil PKG uygulanması için çaba 
sarfedilmelidir.

I

I

I

I

IIa

I

I

B

B

C

C

B

B

B

43

6, 52, 55

41, 50, 58

56, 57

47

ATS: Acil tıbbi sistem; EKG: Elektrokardiyogram; PKG: Perkütan koroner girişim; 24/7: Haftada 7 gün, günde 24 saat; STYME: ST-segment yükselmeli miyo-
kart enfarktüsü.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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PKG yapılamayan hastane ile çevrelenmiş yüksek hacimli bir PKG 
merkezi ve tek bir bölgesel ATS olan bir bölgesel ağda uygulanır. 
Bu tip bölgesel ağların STYME hastaları için önceden tanımlanmış 
yönetim protokolleri olmalıdır.

3.5 Reperfüzyon tedavisi

3.5.1 Koroner akımın yeniden sağlanması ve miyokart  
dokusunun reperfüzyonu

Belirtilerin başlamasından sonra 12 saat içerisinde STYME kli-
niği ve ısrarcı ST yükselmesi ya da yeni veya yeni olduğu düşünü-
len SoDB ile başvuran hastalarda, mümkün olan en kısa sürede 
erken mekanik (PKG) veya farmakolojik reperfüzyon gerçekleş-
tirilmelidir (Tablo 9).

Devam eden iskeminin klinik ve/veya elektrokardiyografik ka-
nıtı mevcutsa, hastanın ifadesine göre belirtiler >12 saatten önce 
başlamış olsa da, belirtilerin kesin başlangıcı çoğu kez belirsiz ol-
duğundan ya da ağrı ve EKG değişiklikleri ataklar halinde oluşabi-
leceğinden, reperfüzyon tedavisinin düşünülmesi gerektiğine dair 
genel görüş birliği mevcuttur.59

Ancak, belirtileri >12 saatten önce başlayan ve devam eden is-
keminin klinik ve/veya elektrokardiyografik kanıtı olmayan hasta-

larda PKG’nin yararlı olup olmadığına dair görüş birliği yoktur. Bu 
gibi geç başvuran, asemptomatik hastalarda yapılan randomize bir 
çalışmada, belirtilerin başlamasından 12-48 saat sonra başvuran 
ve ısrarcı belirtileri olmayan küçük bir grupta (n=347) tek başına 
konservatif tedavi ile karşılaştırıldığında birincil PKG miyokardı 
kurtarmış ve 4 yıllık sağ kalımda iyileşme sağlamıştır.60,61 Ancak, 
enfarktla ilişkili arterde tıkanıklığın devam ettiği stabil hastalar-
da yapılan büyük (n=2166) Tıkalı Arter Çalışması’nda [Occluded 
Artery Trial (OAT)], akut miyokart enfarktüsü sonrası 3-28 gün-
ler arasında tıkanıklık tespit edildiğinde, enfarktüs ortaya çıktık-
tan sonra 24 ve 72 saat arasında randomize edilen 331 hastalık alt 
grup da dahil olmak üzere, tek başına tıbbi tedavi karşısında tıbbi 
tedavi ile birlikte rutin koroner girişimin62,63 klinik yarar sağlama-
dığı gösterilmiştir.64 Tıkalı enfarkt arterinin geç rekanalizasyonu-
nun yararını test eden çalışmaların meta-analizi OAT çalışması ile 
uyumlu sonuçlar sağlamaktadır.51

3.5.2 Reperfüzyon için bir strateji seçimi

Birincil PKG STYME sırasında, öncesinde fibronilitik tedavi ya-
pılmadan, acil perkütan koroner girişim olarak tanımlanır STYME 
hastalarında, hasta PKG yapabilen bir hastaneye başvursun veya 
başvurmasın, deneyimli bir ekip tarafından ve süratle (yani, kıla-
vuzların zorunlu kıldığı süre içinde) uygulanması koşuluyla, tercih 

Şekil 2   İlk tıbbi temasa göre 24 saat içinde hastane öncesi ve hastane içi tedavi
(Wijns ve ark.’dan uyarlanmıştır)[4]

STYME tanısıa

Birincil PKG merkezi

Birincil PKG

Acil
fibrinoliz

Kurtarıcı PKG

Koroner anjiyografi

ATS veya birincil-PKG
olmayan merkez

PKG <120 dak mümkün mü?Tercihen
<60 min

Tercihen ≤30 dak

Evet Hayır

Hayır

Hızla

Tercihen 3-24 saat

a Tüm gecikmeler ilk tıbbi temasla ilişkilidir.
İdeal olarak ilk tıbbi temastan sonraki 10 dakika
içinde tanı, hasta öyküsü ve EKG ile doğrulanmalıdır.

Evet

Acilen PKG
merkezine sevk

Acilen PKG
merkezine sevk

Tercihen
≤90 dak
(erken başvuranlarda ≤60 dak)

Başarılı fibrinoliz

ATS: Acil tıbbi sistem; İTT: İlk tıbbi temas; PKG: Perkütan koroner girişim; STYME: ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü.
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edilen reperfüzyon stratejisidir (Şekil 1). Eğer İTT, bir ATS veya 
PKG yapamayan bir hastanede ise, ATS ile PKG için kateteri-
zasyon laboratuarına nakil acil olarak yapılmalıdır. Deneyimli bir 
ekip, yalnızca girişimsel kardiyologları değil, aynı zamanda nitelikli 
destek personelini de içerir. Bu, yalnızca oluşturulmuş girişimsel 
kardiyoloji programları olan (7/24 uygun) hastanelerin birincil 
PKG’i rutin tedavi olarak kullanması gerektiği anlamına gelir. Bi-
rincil PKG yapılan hastalarda daha düşük mortalite oranları, PKG 
işlemlerini yüksek hacimde yapan merkezlerde gözlenmektedir. 
Birincil PKG, koroner arter açıklığının sağlanmasında ve sürdürül-
mesinde etkilidir ve fibrinolizin kanama risklerinden bazılarını en-
geller. Yüksek hacimli, deneyimli merkezlerde zamanında birincil 
PKG ile hastane içi fibrinolizi karşılaştıran randomize çalışmalar 
tekrarlayıcı şekilde birincil PKG’nin hastane içi fibrinolize üstün 
olduğunu göstermiştir.68-71 (Bu çalışmalarda rutin kurtarıcı PKG 
ya da anjiyografi izlemi yoktu.) Deneyimli bir ekip tarafından, İTT 
sonrası 120 dk. içinde birincil PKG uygulanamayacaksa, fibrinoli-
tik tedavi, özellikle de hastane öncesi (örn. ambulansta)45,72,73 ve 
belirtilerin başlamasından sonra ilk 120 dk. içinde verilebiliyorsa, 
düşünülmelidir (Şekil 2).40,74 Bunu, kurtarıcı PKG ya da rutin anji-
yografi için değerlendirme takip etmelidir.

Randomize çalışmalar ve kayıtlar, birincil PKG için gecikme 
süresinin uzamasının kötü klinik sonlanımla ilişkili olduğunu gös-
termiştir. Reperfüzyon zamanında gecikme bölüm 3.4.1’de ta-

nımlanmıştır. “PKG ile ilişkili gecikme” İTT’den balonun şişmesi 
arasındaki zaman ile İTT’den fibrinolitik tedavinin başlamasına ka-
dar geçen zamanın (yani, “kapı-balon” eksi “kapı-iğne”) kuramsal 
farkıdır. PKG ile ilişkili ne miktar bir gecikmenin, PKG’nin fibri-
nolize göre avantajlarını azalttığı pek çok analizde değerlendiril-
miş ve tartışma konusu olmuştur. Hiç bir çalışma bu konuyu ele 
almak için özel olarak tasarlanmadığından, bu post-hoc analizlerin 
sonuçlarını yorumlarken dikkatli olmak gerekir. Randomize ça-
lışmalarda, mekanik girişimin yararını azaltabilecek olan PKG ile 
ilişkili gecikme süresinin 60-110 dk. arasında değişmekte olduğu 
hesaplanmıştır. Bu çalışmaların başka bir analizinde, PKG ile ilişkili 
gecikme 120 dk.’a kadar ise, PKG’nin fibrinolitik tedaviye göre 
yararının daha fazla olduğu hesaplanmıştır. 66 Birleşik Devletler 
Ulusal Miyokart Enfarktüsü Kaydı [US National Registry of Myo-
cardial Infarction (NRMI)] 2 4 kayıtlarına41 dahil edilen 192.509 
hastada, İki reperfüzyon stratejisinin mortalite oranlarının eşitlen-
diği ortalama PKG ile ilişkili gecikme süresi 114 dk. olarak hesap-
lanmıştır. Bu çalışma, aynı zamanda, gecikmenin belirti süresine, 
enfarkt alanına ve yaşa göre büyük ölçüde değiştiğini göstermiştir: 
belirtilerin başlamasından <2 sa sonra başvuran anteriyor ME’li 
<65 yaş bir hasta için süre <1 sa iken, belirtilerin başlamasından 
>2 sa sonra başvuran anteriyor duvar dışı ME’li >65 yaş hastada 
için neredeyse 3 sa’e kadar uzamaktadır. Bu sonuçların, bir kaydın 
post-hoc analizinden elde edilmesine ve bildirilen gecikmelerin 
zaman zaman yanlış olmasına rağmen, bu çalışma, PKG süratle 
yapılamıyorsa optimal reperfüzyon stratejisini belirlemede tek 
tip bir yaklaşımdan ziyade bireyselleştirilmiş yaklaşımın daha uy-
gun olacağını düşündürmektedir. Yukarıda belirtilen çalışma ve 
kayıtları dikkate alarak, kalite değerlendirmesi için hedef birincil 
PKG’nin (tel ilerletilmesi) tüm olgularda İTT sonrası 90 dk. içinde 
yapılmasıdır. Erken başvuran, risk altındaki miyokart miktarının 
büyük olduğu hastalarda, gecikme daha kısa olmalıdır (<60 dk.). 

Tablo 9   Reperfüzyon tedavisine ilişkin öneriler Tablo 10   Akut ST-segment yükselmeli
miyokart enfarktüsü tedavisinde önemli
gecikmeler ve tedavi hedeflerinin özetiÖneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Reperfüzyon tedavisi, 12 
saatten kısa süreli belirtileri 
ve ısrarcı ST-segment
yükselmesi veya yeni (oldu-
ğu düşünülen) SoDB olan 
tüm hastalarda endikedir.

Gecikme

İTT’den EKG ve tanıya kadar
tercih edilir

İTT’den fibrinolize kadar tercih edilir 
(‘İTT’den iğneye’)

Birincil PKG gerçekleştirilen hastanelerde 
İTT’den birincil PKG’ye kadar
(‘kapı- balon’) tercih edilir 

Başarılı fibrinolizden anjiyografiye
geçişte tercih edilir

İTT’den birincil PKG’ye kadar tercih 
edilir

Fibrinolizden ziyade birincil PKG için 
kabul edilebilir

≤10 dk.

≤30 dk.

≤60 dk.

3-24 saat

≤90 dk.
(erken başvuranlarda 
geniş alan risk
altındaysa ≤60 dk.)

≤120 dk.
(erken başvuranlarda 
geniş alan bir risk
altındaysa ≤90 dk.),
bu hedef karşılanamazsa 
fibrinolizi düşünün

Hedef

Reperfüzyon tedavisi
(tercihen birincil PKG),
belirtiler 12 saatten eski 
dahi olsa, devam eden
iskemi kanıtları varsa veya 
ağrı ve EKG değişiklikleri 
geçip tekrar başlıyorsa 
(kekeme) endikedir.

PKG ile reperfüzyon
tedavisi, belirtiler
başladıktan 12 ile 24 saat 
sonra başvuran stabil
hastalarda düşünülebilir.

Belirtilerin ortaya çıkma-
sından sonra >24 saat süre 
geçmişse iskemi belirtileri 
olmayan stabil hastalarda 
(fibrinolitik tedavi alsın veya 
almasın) tamamen tıkalı
arterin rutin PKG ile
tedavisi önerilmemektedir.

I

I

IIb

III

65, 66

67

60, 61

62-64

A

C

B

A

EKG: Elektrokardiyogram; PKG: Perkütan koroner girişim.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

EKG: Elektrokardiyogram; İTT: İlk tıbbi temas, PKG: Perkütan koroner girişim.
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Doğrudan PKG yapabilen bir hastaneye başvuran hastalarda, 
hedef birincil PKG’yi İTT sonrası 60 dk. içinde gerçekleştirmek 
olmalıdır. Özgün çalışmalar yapılmamış olsa da, İTT sonrası en 
fazla 90 dk. gecikme bu hastalarda mantıklı bir hedeftir. Birincil 
PKG uygulamasındaki bu hedeflerin kalite göstergesi olduğuna ve 
bunların reperfüzyon türü olarak acil tromboliz yerine birincil 
PKG’yi seçmede yararlı olan, en fazla 120 dk.’lık PKG ile ilişkili 
gecikmeden farklı olduğuna dikkat edilmelidir (Tablo 10).

3.5.3 Birincil perkütan koroner girişim

3.5.3.1 Birincil perkütan koroner girişimde işleme ilişkin konular 
(Tablo 11)

STYME hastalarının yaklaşık %50’sinde anlamlı çok damar has-
talığı vardır. İlk girişim sırasında yalnızca enfarktla ilişkili artere 
tedavi uygulanmalıdır. Enfarktla ilişkili olmayan lezyonlara acil gi-
rişimi destekleyen güncel kanıt yoktur.75,76 Akut STYME sırasında 
çok damar PKG’nin yerinde olduğu tek istisnalar, kardiyojenik 
şoktaki hastalarda birden fazla, gerçekten ciddi (çapın ≥% 90) 
darlıkların bulunması veya yüksek düzeyde kararsız lezyonların 
(olası trombüs veya lezyon düzensizliğinin anjiyografi bulguları) 
varlığı ve sorumlu lezyona PKG sonrası devam eden ısrarcı iske-
mi olmasıdır. Ancak çok damar hastalığı olan kardiyojenik şoktaki 
hastalarda, kritik olmayan darlıktaki sorumlu olmayan lezyonlara 
rutin olarak stent takılmamalıdır.77 Bakınız bölüm 3.5.4.9.

Güçlü antitrombotik ve antitrombositer ajanların gerekliliğin-
den dolayı, AKS (ve özel olarak STYME) sırasında yapılan PKG’de 
kanama elektif işlemlerde gerçekleşen kanama ile karşılaştırıldı-
ğında daha sıktır. Daha güçlü antitrombotik etkisi olan ilaçların 
kullanımına sıklıkla kanama riskinde artış, çoğunlukla da arteriyel 

giriş yeri ilişkili kanamalarda artış, eşlik eder. Radiyal yaklaşımın, 
özellikle AKS’da, akut kanama olaylarının insidansını azalttığı göste-
rilmiştir; koroner girişim için radiyal ve femoral girişim [RadIal vs. 
femorAL (RIVAL) access for coronary intervention] çalışmasında, 
femoral yerine radiyal girişimin kullanılması STYME hastalarının alt 
grubunda mortaliteyi azaltmıştır.78 Benzer bulgular RIFLE STEACS 
çalışmasında da gözlenmiştir.79 Ancak RIVAL çalışmasında, radiyal 
girişimin femoral girişime göre faydasının operatörlerin radiyal giri-
şimdeki ustalığına bağlı olduğunu düşündürecek şekilde, radiyal gi-
rişimin yararı ile operator deneyimi arasında bir ilişki saptanmıştır. 

Birincil PKG’de, çıplak metal stentlerle (ÇMS) karşılaştırıldığın-
da, ilaç salınımlı stentler (İSS) tekrarlayan hedef damar revaskü-
larizasyonu riskini azaltmaktadırlar.80 ÇMS ile karşılaştırıldığında 
İSS ile çok geç stent trombozu ve reenfarktüs riski artışı ile ilgili 
kaygılar bulunmaktadır.80 Ancak, İSS kullanımı uzun dönem takipte 
ölüm, miyokart enfarktüsü ya da stent trombozu riskinde artışla 
ilişkili bulunmamıştır.82 Rutin İSS kullanımı ile ilgili bir sorun, has-
tanın uzatılmış ikili antitrombositer tedaviye (İATT) uyum sağlayıp 
sağlayamayacağını ya da tolere edip edemeyeceğini güvenli bir şe-
kilde belirlemenin sıklıkla güç oluşudur. Birincil PKG’de yeni nesil 
İSS’lerin eski nesil İSS veya ÇMS ile karşılaştırıldığında daha iyi klinik 
sonlanım sağlayıp sağlayamayacağı günümüzde araştırılmaktadır.

Tek merkezli randomize bir çalışma olan Akut Miyokart En-
farktüsünde Perkütan Koroner Girişim Sırasında Trombüs As-
pirasyonu [Thrombus Aspiration during Percutaneous coronary 
intervention in Acute myocardial infarction (TAPAS)] çalışması,83 
koroner artere balon veya stent uygulaması öncesi rutin manuel 
trombüs aspirasyonunun, miyokart reperfüzyonunun gösterge-
lerinde (ST-segment gerilemesi ve miyokardiyal blush) iyileşme 

Tablo 11   Birincil PKG: endikasyonlar ve işleme ilişkin konular

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Birincil PKG endikasyonları

Birincil PKG’de işleme ilişkin konular

Birincil PKG, deneyimli bir ekip tarafından İTT’den 120 dk. içinde uygulandığında, fibrinolize göre önerilen 
reperfüzyon tedavisidir.

Hastada uzun süreli İATT tedavisi kontrendike değilse (oral pıhtıönler tedavi gerekliliği veya tahminen uzun 
süreli kanama riski yoksa) ve hasta ilaç tedavisine uyumlu olabilecekse ÇMS yerine İSS tercih edilmelidir.

Stentleme, birincil PKG’de (yalnızca balon anjiyoplastisi yerine) önerilen yöntemdir.

Deneyimli bir radiyal arter girişimcisi tarafından uygulandığı takdirde, femoral giriş yerine radiyal giriş tercih edilmelidir.

Rutin trombüs aspirasyonu düşünülmelidir.

Distal koruyucu cihazların rutin kullanımı önerilmemektedir.

Rutin İABP kullanımı (kardiyojenik şoku olmayan hastalarda) önerilmemektedir.

Birincil PKG, sorumlu damarla sınırlandırılmalı, sadece kardiyojenik şokta ve sorumlu olduğu varsayılan lezyona 
PKG uygulamasından sonra dirençli iskemi varlığında diğer lezyonlara girişim uygulanmalıdır.

Birincil PKG, ağır akut kalp yetersizliği veya kardiyojenik şok hastalarında, hasta belirtiler ortaya çıktıktan sonra 
erken dönemde gelmiş ve PKG ile ilişkili beklenen gecikme süresi uzun olmadıkça, gerekli tedavidir. 

I

IIa

I

IIa

IIa

III

III

IIa

I

69, 99

80, 82, 
106, 107

101, 102

78, 79

83-85

86, 108

97, 98

75,
103-105

100

A

A

A

B

B

C

A

B

B

ÇMS: Çıplak metal stent; İATT: İkili antitrombositer tedavi; İSS: İlaç salınımlı stent; İABP: İntraaortik balon pompası; PKG: Perkütan koroner girişim
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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sağladığını göstermiştir. Çalışmanın bir yıllık takibinde, trombüs 
aspirasyonu ile ikincil sonlanım noktası olan mortalitede azalma 
izlenmiştir.84 TAPAS ve birkaç daha küçük çalışmanın meta-anali-
zinde benzer sonuçlar bulunmuştur.85 Mekanik trombektomi veya 
emboli koruma cihazlarının benzeler faydalar sağladığı gösterile-
memiştir. Ancak, çeşitli modeller arasındaki klinik etkinin farkı 
halen belirsizdir.86 Yakın zamanda açıklanan Anteriyor miyokart 
enfarktüsü için perkütan koroner girişim yapılacak hastalarda 
intrakoroner absiksimab infüzyonu ve aspirasyon trombektomi 
[INtracoronary abciximab inFUsion and aSpiration thrombEc-
tomy in patients undergoing percutaneous coronary intervention 
for Anterior ST segment elevation Myocardial Infarction (INFU-
SE-AMI)] çalışmasında trombüs aspirasyonu enfarkt alanını etki-
lememiştir.87 TAPAS çalışmasının sonuçlarını doğrulamak amacıyla 
birkaç büyük, randomize çalışma başlatılmıştır.88,89

STYME’de birincil PKG yapan operatörlerin uygun stent bo-
yutu seçiminin önemi konusunda dikkatli olması gerekir. STYME 
olan çoğu hastada bir miktar koroner spazm vardır ve bu nedenle, 
stent boyutunu seçmek için kullanılacak koroner anjiyografi se-
kansları öncesinde intrakoroner nitrat uygulaması önerilmektedir. 
Trombüs varlığı da gereğinden küçük stent seçimine (ya da subop-
timal yerleşime) neden olabilir ki, bu durum da gerçek yaşam uy-
gulamasında restenoz veya stent trombozunun sık bir nedenidir. 

Klinik ön çalışmalar, kurtarılan miyokart miktarını arttırmak 
için miyokardiyal ön koşullanma (pre-conditioning) ve art koşul-
lanmanın (post-conditioning) etkisini araştırmıştır. Küçük, rando-
mize bir çalışma, dört kez kan basıncı manşonunu 5 dk. şişirme 
ve indirme siklusu yoluyla aralıklı kol iskemisi kullanarak, kontrol-
lü koşullanmanın (remote conditioning) değerini test etmiştir.90 
Çalışma sonucunda, kurtarılan miyokardın temsilci göstergeleri 
(surrogate markers) 30. günde miyokart perfüzyon görüntüleme-
si ile ölçülmüş ve bu yöntemin göstergelerde iyileşme ile ilişkili 
olduğu bulunmuştur. Bu işlemin klinik yararla ilişkili olup olmadı-
ğı bilinmemektedir. Art-koşullanmanın rolü küçük çalışmalarda, 
tekrarlayan balon şişirme ya da siklosporin infüzyonu kullanılarak 
incelenmiştir. Sonuçlar akıl karıştırıcıdır.91-95 Bu bulguların küçük 
ölçekli ve öncü çalışmalardan kaynaklanması nedeni ile, bu işlem-
leri rutin klinik uygulamada önermeden önce, miyokardiyal ön- 
ve art-koşullanmanın klinik yararlarının devam eden randomize 
çalışmalarla kanıtlanması gereklidir. 

Akut Miyokart Enfarktüsünde Enfarkt Alanını Küçültmek için 
PKG Öncesi Konterpulsasyon [The Counterpulsation to Reduce 
Infarct Size Pre-PCI-Acute Myocardial Infarction (CRISP AMI)] 
çalışması, anteriyor miyokart enfarktüsünde, şok olmadan, rutin 
intraaortik balon pompası (İABP) kullanımının faydasını göster-
memiştir,97 ve kardiyojenik şok olmadan akut miyokart enfark-
tüsü olan hastalarda İABP’nın rolü ile ilgili mevcut veri ile tutarlı 
olacak şekilde, kanama artışı göstermiştir.98

3.5.3.2 İşlem sırasında farmakoterapi (Tablo 12)

Birincil PKG yapılacak hastalar, anjiyografiden önce mümkün 
olan en erken zamanda aspirin ve adenozin difosfat (ADP) blo-
keri kombinasyonundan oluşan İATT ve bir parenteral pıhtıönler 

almalıdır. Günümüze kadar, STYME sırasında İATT’yi hastanede 
başlamak yerine hastaneye başvuru öncesi başlanmasını ya da, an-
jiyografi sırasında başlamak yerine öncesinde başlamayı değerlen-
diren çalışma yoktur, ancak bu Avrupa’da yaygın bir uygulamadır 
ve oral antitrombotik ajanların erken etkinlik düzeyine ulaşmaları 
için, olabildikçe erken verilmelerinin daha uygun olduğunu düşün-
düren farmakokinetik özellikleri ile tutarlılık içindedir.

Aspirin, tromboksan A2 (TXA2) bağımlı trombosit agregasyo-
nunun tam inhibisyonunu sağlamak için, tercihen oral ve çiğneme 
yoluyla (tercihen 150-300 mg) verilmelidir, ancak yutamayan has-
talara intravenöz yolla verilebilir. Optimal i.v. doz için klinik veri 
kısıtlıdır, ancak farmakolojik veri intravenöz aspirinin orale göre 
daha düşük doz aralığında prostasiklin inhibisyonunu engelleyebi-
leceğini göstermektedir ve bu yüzden i.v. aspirin için 80-150 mg 
doz aralığı tercih edilmelidir. 

Tercih edilen ADP reseptör blokerleri prasugrel [60 mg ağız 
yoluyla (p.o.) yükleme dozu, 10 mg idame dozu] veya tikagrelor-
dur [180 mg p.o. yükleme dozu, 90 mg idame dozu günde iki kez 
(b.i.d)]; bu ilaçların etkileri daha hızlı başlar ve daha güçlüdürler ve 
büyük ölçekli çalışmalarda klopidogrele üstünlükleri kanıtlanmış-
tır.109,110 Trombosit İnhibisyonunun Optimizasyonu ile Terapötik 
Sonlanımda İyileşmenin Değerlendirilmesi Çalışması - Miyokart 
Enfarktüsünde Tromboliz 38 [TRial to assess Improvement in The-
ra-peutic Outcomes by optimizing platelet inhibitioN - Throm-
bolysis In Myocardial Infarction 38 (TRITON - TIMI 38)] çalışma-
sında, klopidogrel almamış STYME için birincil ya da ikincil PKG 
yapılacak hastalarda veya koroner anjiyografi yapılmış orta-yüksek 
riskli ST segment yükselmesi olmayan akut koroner sendromlu 
hastalarda (STYzAKS) prasugrel birincil sonlanım noktalarını (kar-
diyovasküler ölüm, ölümcül olmayan ME veya inme) azaltmıştır.109 

Tüm kohortta, KABG ile ilişkili olmayan TİMİ major kanama ora-
nında belirgin artış görülmüştür. Birincil veya ikincil PKG yapılan 
STYME hasta alt grubunda, KABG ile ilişkili olmayan kanamalarda 
belirgin artış olmadan tutarlı bir fayda sağlanmıştır.111 Prasugrel 
geçirilmiş inme/geçici iskemik atak (GİA) öyküsü olan hastalarda 
kontrendikedir. Genel olarak, ≥75 yaş veya düşük vücut ağırlıklı 
(<60 kg) hastalarda, net klinik yararı olmadığından, kullanımı öne-
rilmemektedir. Avrupa etiketinde, bu hastalarda kullanılırsa, ben-
zer yükleme dozu ancak 5 mg’lık azaltılmış idame dozu verilmesi 
ifade edilmiştir, ancak bu doz ile sonlanım verisi bulunmamaktadır 
ve bu durum için alternatif ADP reseptörleri mevcuttur.112 Trom-
bosit İnhibisyonu ve Hasta Sonuçları [PLATelet inhibition and pa-
tient Outcomes (PLATO)] çalışmasında, tikagrelor birleşik birincil 
sonlanım noktalarını (kardiyovasküler ölüm, ölümcül olmayan ME 
veya inme) azaltmıştır ve aynı zamanda, öncesinde klopidogrel al-
mış veya almamış STYME (birincil PKG planlanan) veya orta-yük-
sek riskli STYzAKS (konzervatif veya girişimsel tedavi planlanan) 
hastalarında kardiyovasküler mortaliteyi azaltmıştır.109,110 PLATO-
tanımlı major kanamaların toplam oranında klopidogrel ve tikagre-
lor grupları arasında fark bulunmamasına rağmen, PLATO-tanımlı 
ve TİMİ-tanımlı KABG cerrahisi ile ilişkili olmayan major kana-
malarda tikagrelor ile artış olmuştur. STYME alt grubunda, fayda 
tutarlıdır.113 Tikagrelor, tedavi başlangıcında, yapısal veya işlevsel 
akciğer bozuklukları ile ilişkili olmayan ve nadiren tedavinin ke-
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silmesine yol açan geçici nefes darlığına neden olabilir.114 PLATO 
çalışmasında, nefes darlığı yaşayan hastalarda tikagrelorün morta-
lite üzerindeki yararı tüm çalışma grubu ile uyumludur. Tikagrelor, 
aynı zamanda, tedavinin ilk haftasında asemptomatik bradikardiye 
yol açabilir. Daha güçlü ajanların (prasugrel veya tikagrelor) hiç 
biri geçirilmiş hemorajik inme veya orta-ciddi karaciğer hastalığı 
olan hastalarda kullanılmamalıdır. Bu ajanların hiçbiri bulunamıyor-
sa (veya kontrendike ise), yerine klopidogrel 600 mg p.o. veril-
melidir.115 Klopidogrel, hiçbir büyük ölçekli çalışmada birincil PKG 
sırasında plaseboya ile karşılaştırılmamıştır, ancak, Girişimler için 
Optimal antitrombositer Strateji [Optimal Antiplatelet Strategy 
for Interventions (OASIS) 7] çalışmasında,115 PKG yapılacak hasta 
altgrubunda 600 mg yükleme dozu /ilk hafta 150 mg idame dozu 
şeklinde yüksek doz rejimi 300/75 mg rejimine üstün bulunmuş 
ve yüksek klopidogrel yükleme dozunun kullanımının daha hızlı 
ADP reseptör inhibisyonu sağladığı gösterilmiştir. Bu, bir ön ilaç 

olan ve aktif hale gelmeden önce yoğun bir şekilde metabolize 
olması gereken ve bu yüzden birincil PKG’nin acil durumunda et-
kisinin ortaya çıkarması için mümkün olan en erken zamanda ve 
yüksek dozlarda verilmesi gereken klopidogrelin farmakokinetiği 
ile uyumludur. Ek olarak, gözlemsel çalışmalarda yüksek doz klopi-
dogrel ile ön tedavi, laboratuarda başlanan tedaviye üstün bulun-
muştur.116,117 Tüm ADP reseptör blokerleri yüksek kanama riski ya 
da belirgin anemisi olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. 

Birincil PKG için pıhtıönler seçenekleri fraksiyonlanmamış he-
parin (UFH), enoksaparin ve bivalirudindir. Birincil PKG’de fonda-
parinuks kullanımı, OASIS 6 çalışmasında, olası bir zarar ile ilişkili 
bulunmuştur ve bu nedenle önerilmemektedir.118 Birincil PKG’de 
UFH’yı değerlendiren plasebo kontrollü çalışma yoktur, ancak bu 
ajanla büyük miktarda deneyim mevcuttur. Doz, PKG için standart 
önerilere uymalıdır [yani, glikoprotein (GP) IIb/IIIa inhibitorü ve-

Tablo 12   Birincil perkütan koroner girişim sürecinde antitrombotik tedavi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Antitrombositer tedavi

Bir ADP reseptör blokeri, aspirine ek olarak önerilir. Seçenekler:

• Prasugrel, önceden inme/GİA öyküsü olmayan, yaş <75 klopidogrel kullanmamış hastalarda.

• Tikagrelor.

• Prasugrel veya tikagrelor bulunamıyor veya kontrendikeyse klopidogrel tercihen kullanılır.

Enjekte edilebilir bir pıhtıönler, birincil PKG’de kullanılmalıdır.

Fondaparinuks, birincil PKG için önerilmemektedir.

Planlanmış PKG’den önce fibrinolitik tedavi önerilmemektedir.

Enoksaparin, (rutin GP IIb/IIIa blokeri ile birlikte veya yalnız başına) fraksiyonlanmamış heparin yerine tercih edilebilir.

Bivalirudin, (beraberinde GP IIb/IIIa blokeri kurtarma tedavisi ile sınırlandırılmış) fraksiyonlanmamış heparin ve 
GP IIb/IIIa blokeri yerine önerilir.

Bivalirudin veya enoksaparin almayan hastalarda rutin GP IIb/IIIa blokeri kullanımıyla birlikte veya yalnız başına 
fraksiyonlanmamış heparin kullanılmalıdır.

• Absiksimab

• Eptifbatit (çift bolus)

• Tirofiban (yüksek bir bolus dozuyla)

GP IIb/IIIa inhibitörleri, anjiyografide masif trombüs, yavaş akım veya ‘no-reflow’ ya da bir
trombotik komplikasyon kanıtı mevcutsa kurtarıcı tedavi olarak düşünülmelidir.

Kontrendikasyonları olmayan hastalarda fraksiyonlanmamış heparin ile gerçekleştirilen birincil PKG’ye ek olarak 
bir GP IIb/IIIa inhibitörünün rutin kullanımı düşünülebilir.

GP IIb/IIIa inhibitörleri için seçenekler (her biri için kanıt düzeyi):

Birincil PKG uygulanması için sevk edilen yüksek riskli hastalarda ‘upstream’ GP IIb/IIIa inhibitörü kullanılması 
(laboratuvarda kullanımına kıyasla) önerilebilir.

Antitrombositer tedavi

Pıhtıönler tedaviler

I

I

I

I

I

I

III

III

IIb

I

I

IIa

IIb

IIb

133, 134

135, 136

109

110

–

–

118

127, 143

122

124

1

137

138, 139

140, 141

–

137-141

127, 128, 
137, 142

B

A

B

B

C

C

B

A

B

B

C

A

B

B

C

B

B

ADP: Adenozin difosfat; GİA: Geçici iskemik atak; GP: Glikoprotein; i.v.: İntravenöz; PKG: Perkütan koroner girişim; UFH: Fraksiyonlanmamış heparin 
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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rilmesi planlanmıyorsa başlangıç 70-100 U/kg bolus veya GP IIb/IIIa 
inhibitorü verilmesi planlanıyorsa 50-60 U/kg]. UFH dozunu ayar-
lamak ya da takip etmek için aktive pıhtılaşma zamanı (ACT) kulla-
nımını öneren anlamlı veri yoktur, ancak eğer kullanılacaksa bu en-
farktla ilişkili arterin rekanalizasyonunu geciktirmemelidir. Birincil 
PKG’de çeşitli randomize olmayan çalışmalarda enoksaparin (0,5 
mg/kg i.v. takiben s.c. tedavi) UFH’e üstün bulunmuştur.119-121 Bir 
randomize açık etiketli çalışma olan İskemik ve Kanama Olaylarını 
Kısa ve Uzun Dönemde Azaltmak için Birincil Anjiyoplasti ve İnt-
ravenöz Enoksaparin veya Fraksiyone Olmayan Heparin ile Teda-
vi Edilen Akut Miyokart Enfarktüsü [Acute myocardial infarction 
Treated with primary angioplasty and inTravenous enOxaparin or 
unfractionated heparin to Lower is-chaemic and bleeding events 
at short- and Long-term follow-up (ATOLL)] çalışmasında, enok-
saparin UFH ile karşılaştırılmıştır. Birincil birleşik sonlanım noktası 
olan 30 günlük ölüm, miyokart enfarktüsü komplikasyonu, işlem 
başarısızlığı veya major kanama anlamlı azalmamıştır (%17 azalma, 
p=0,063), ancak ölüm, tekrarlayan miyokart enfarktüsü veya AKS, 
veya acil revaskülarizasyon ve ölüm, veya resüsite edilmiş kardi-
yak arrest ve ölüm, veya miyokart enfarktüsü komplikasyonları 
gibi diğer temel birleşik ikincil son noktalarda azalmalar olmuştur. 
Önemli olarak, UFH’ya göre enoksaparin kullanımının artmış ka-
nama endikasyonu yoktur. Bu değerlendirmelere ve diğer PKG 
durumlarında enoksaparin ile edinilen önemli ölçüde klinik deneyi-
me dayanarak,109-111 UFH yerine enoksaparin tercih edilebilir.

Bir büyük açık etiketli çalışmada, bivaluridinin UFH + GP IIb/IIIa 
inhibitörü kombinasyonuna üstünlüğü gösterilmiştir,123 fayda kana-
madaki belirgin azalma ile sağlanmış ve stent trombozunda başlan-
gıçta görülen artış, tedaviden 30 gün sonra kaybolmuştur.124 Önemli 
olarak, çalışma 3. yıla kadar devam eden 30 günlük tüm nedenli 
ve kardiyovasküler ölümlerde azalma olduğunu bildirmiştir.82 Akut 
Miyokart Enfarktüsünde Revaskülarizasyon ve Stentler ile Sonla-
nımın Uyumu [Harmonizing Outcomes with RevascularIZatiON 
and Stents in Acute Myocardial (HORIZONS-AMI)] çalışmasında-
ki hastaların büyük kısmı, randomizasyon öncesi UFH ve yaklaşık 
%10’u kurtarıcı GP IIb/IIIa inhibitörü almıştır. Bu dikkate değerdir; 
çünkü, çalışma sonuçları randomizasyon öncesi UFH kullanımı, 600 
mg klopidogrel yükleme dozu kullanımı ve stent trombozu riskinin 
azalması arasındaki ilişkiden bir miktar etkilenmiştir.125

İATT’nin rutin kullanımından önce, çoğunda absiksimab kullanı-
lan pek çok çalışma yapılmış ve birincil PKG’de GP IIb/IIIa inhibi-
törlerinin UFH’ya eklenmesinin klinik yararları olduğu gösterilmiş-
tir.126 Olayları Durdurmak için Hızlandırılmış Reperfüzyon Hızı ile 
Kolaylaştırılmış Girişim [The Facilitated INtervention with Enhan-
ced reperfusion Speed to Stop Events (FINESSE)] çalışmasında127 

rutin upstream absiksimab kullanımı, kateterizasyon laboratuarın-
daki rutin kullanımla karşılaştırıldığında, klinik fayda sağlamamış, 
ancak kanama riskini artırmıştır. Bu bulgu, birincil PKG yapılacak 
hastalarda hastane öncesi GP IIb/IIIa inhibitörü başlanmasının kay-
da değer bir klinik yararı olmadığını ve yalnızca zararlı olduğunu 
düşündürmektedir. FINESSE çalışmasının bir post-hoc alt analizi, 
belirtilerin başlamasından sonra 4 sa içinde PKG yapamayan bir 
hastaneye başvuran ve nakil gerektiren hastalara odaklanmış, bu 

grupta absiksimab kullanımının bir sağkalım avantajı sağlayabileceği 
yönünde bulgular elde etmiştir.128 Daha yakın zamanlı Miyokart 
Enfarktüsünde Devam eden Tirofiban Değerlendirmesi 2 [ONgo-
ing Tirofiban in Myocardial infarction Evaluation 2 (ON-TIME 2)] 
çalışmasında129 hastane öncesi dönemde birincil PKG’ye upstream 
olarak başlanan ve işlem sonrası 18 saate kadar devam edilen ti-
rofiban kullanımı ile (sistematik değil, yalnızca kateter laboratua-
rında geçici kullanımla karşılaştırıldığında) reperfüzyonun temsilci 
göstergelerinde iyileşme tespit edilmiştir. Aynı zamanda, tekrar 
eden miyokart enfarktüsü, acil hedef damar revaskülarizasyonun-
da ölüm ve trombotik kurtarma ikincil birleşik son noktalarında 
da azalma olmuştur. Son olarak, büyük HORIZONS - AMI çalış-
masında,124 GP IIb/IIIa inhibitor +UFH kombinasyonu kullanımı-
nın, bivalirudin (hastaların önemli bir kısmı randomizasyon öncesi 
UFH almıştı) kullanımı ile karşılaştırıldığında net yararı yoktur ve 
Bavyera Reperfüzyon Alternatifleri Değerlendirmesi-3 [Bavarian 
Reperfusion Alternatives Evaluation-3 (BRAVE-3)] çalışması 600 
mg klopidogrel ile tedavi edilen birincil PKG hastalarında absiksi-
mab tedavisi ile enfarkt boyutunda azalma kanıtı bulamamıştır.130 

Bu yüzden, güçlü İATT çağında özellikle prasugrel ya da tikagrelor 
kullanıldığında, birincil PKG’de rutin GP IIb/IIIa inhibitörü kullanı-
mını destekleyen kesin bir cevap yoktur ve kateter laboratuarında 
upstream tedaviye başlamanın değeri en basit ifade ile belirsizdir. 
GP IIb/IIIa inhibitörlerini büyük trombüs, yavaş akım veya akımsız-
lık (no-reflow) ve diğer trombotik komplikasyonların anjiyografik 
kanıtı varlığında kurtarma tedavisi olarak kullanmak, herhangibir 
randomize çalışmada test edilmiş olmamasına rağmen, mantıklıdır. 
Sonuç olarak, mevcut veriler, pıhtıönler olarak bivalirudin seçil-
mişse GP IIb/IIa blokerlerinin rutin eklenmesinin yararı olmadığını 
düşündürmektedir ve tek başına bivalirudin tedavisi (ve koşullara 
göre GP IIb/IIIa blokeri ile kurtarma tedavisi ile) daha az kanama 
oranları ve azalmış mortaliteye yol açmaktadır. Eğer pıhtıönler 
olarak UFH ya da enoksaparin seçilmişse, kurtarma tedavisi yeri-
ne rutin GP IIb/IIIa kullanılması hala tartışmalıdır.

İntravenöz yerine intrakoroner (i.k.) GP IIb/IIIa inhibitörü uy-
gulaması pek çok küçük çalışmada test edilmiş ve bazı faydalarla 
ilişkili bulunmuştur.131 Anteriyor STYME için İntrakoroner Ab-
siksimab İnfüzyonu ve Aspirasyon Trombektomi [Intracoronary 
abciximab iNFUsion and aspiration thrombectomy for anterior 
ST-segment ElevAtion Myocardial Infarction (INFUSE-AMI)] ça-
lışmasındal87 bivalirudin ile PKG yapılacak 452 hasta lokal absiksi-
mab uygulaması ile hiç absiksimab uygulanmaması kollarına ran-
domize edilmiştir. İntrakoroner absiksimab, manyetik rezonans 
görüntüleme ile değerlendirilen 30 günlük enfarkt büyüklüğünü 
azaltmış, ancak duvar hareket bozukluğu skorunu, ST segment 
rezolüsyonunu, PKG sonrası koroner akım ya da miyokart per-
füzyonunu iyileştirmemiştir. Önceki tüm çalışmaların toplamından 
fazla büyüklükteki, 2065 hastanın dahil edildiği Absiksimab intra-
koroner ve intravenöz İlaç Uygulaması [Abciximab Intracoronary 
vs. intravenously Drug Application 4 (AIDA-4)] randomize ça-
lışmasında, intrakoroner uygulamada ölüm, reenfarktüs ve kalp 
yetersizliği birleşik son noktasında klinik yarar (aynı zamanda za-
rar) bulunmamıştır, ancak kalp yetersizliği ikincil son noktasında 
sınırda bir azalma saptanmıştır.132 Bu sebeple, intrakoroner yol 
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i.v. yol yerine düşünülebilir, ancak i.v. yol GP IIb/IIIa inhibitörü 
kullanımının standart yolu olarak kalmalıdır.

İşlem sonrası rutin pıhtıönler tedavi, tam doz antikoagülasyon 
için ayrı bir endikasyon (örn. atriyal fibrilasyon, mekanik kapak, SoV 
trombüsü gibi) yoksa ya da uzamış yatak istirahati gerektiren has-
talarda venöz tromboembolizmin önlenmesi için profilaktik dozda 
pıhtıönler ihtiyacı dışında, birincil PKG sonrası endike değildir.

3.5.3.3 Mikrovasküler tıkanıklık ve akımsızlık tedavisi ve önlenmesi

Enfarkt ilişkili arterin başarılı mekanik açılması sonrası yeterli 
miyokart perfüzyonu sıklıka ‘akımsızlık’ (no-reflow) olarak ad-
landırılır. Genellikle akımsızlık tanısı, işlem sonrası Miyokart En-
farktüsünde Tromboliz [thrombolysis in myocardial infarction 
(TIMI)] akımı <3 veya TIMI akımı 3 ise, miyokardiyal boyanma 
(blush) indeksi 0 veya 1 veya işlem sonrası 4 sa içinde ST rezolüs-
yonu <%70 olduğunda konur.144 Diğer girişimsel olmayan teknik-
ler, kontrast ekokardiyografi, pozitron emisyon tomografi (PET) 
ve kontrastlı manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’dir.

Akımsızlığı tedavi etmek için intrakoroner vazodilatörler, adeno-
zin veya absiksimab i.v. infüzyonu kullanımı gibi çeşitli girişimler bu-
lunmaktadır, ancak bu tedavilerin klinik sonlanımı etkilediğine dair 
kesin bir kanıt yoktur. Aynı şekilde, klinik uygulamada yaygın olarak 
kullanılmasına rağmen, manuel trombüs aspirasyonunun distal em-
bolizasyonu azalttığına dair sağlam kanıt bulunmamaktadır.83-86,145

3.5.4 Fibrinoliz ve daha sonraki müdahaleler

3.5.4.1 Fibrinolizin yararları

Fibrinoliz, özellikle önerilen zaman çizelgelerinde birincil PKG 
yapılamayan STYME hastaları için önemli bir reperfüzyon strate-
jisidir. STYME hastalarında fibrinolitik tedavinin faydaları iyi bilin-
mektedir:146 plasebo ile karşılaştırıldığında, belirtiler başladıktan 
sonra 6 sa içinde tedavi edilen her 1000 hastada yaklaşık 30 erken 
ölüm önlenmektedir. Genel olarak, en büyük mutlak yarar, oran-
sal yarar benzer olmakla birlikte, en yüksek risk altındaki hastalar-
da görülür. Yararlı etkiler yaşlılarda da görülmektedir: belirtilerin 
başlamasından itibaren 12 sa içinde, ST yükselmesi veya dal bloğu 
ile başvuran 75 yaş üstü 3300 hastadan oluşan alt grupta fibrinoli-
tik tedavi ile mortalite oranları belirgin olarak azalmıştır.147

3.5.4.2 Tedavinin zamanı

Hastane öncesi ve hastanede trombolizi karşılaştıran >6000 
hastanın randomize edildiği çalışmaların analizinde, hastane öncesi 
tedavi ile erken mortalitede belirgin (%17) azalma gösterilmiştir.72 
Yirmi iki çalışmalık bir meta-analizde,65 ilk 2 sa içinde tedavi edilen 
hastalarda daha geç tedavi edilenlere göre çok daha fazla oranda 
bir mortalite azalması bulunmuştur. Bu veriler, reperfüzyon stra-
tejisi olarak endike olması durumunda, fibrinolitik tedavinin hasta-
ne öncesinde başlatılmasını desteklemektedir. Çeşitli çalışmaların 
daha yeni post-hoc analizleri ve kayıtlardan elde edilen veriler has-
tane öncesi fibrinolizin klinik yararını teyit etmektedir.40,44,47,143 Bu 
çalışmaların çoğu, girişim gerektirenlerde (özellikle başarısız lizis 
gerçekleşmiş görünenlerde) erken anjiyografi ve PKG yapılması 
koşuluyla, birincil PKG’ye benzer klinik sonuçlar bildirmiştir. An-
cak, erken başvuran hastalarda hastane öncesi fibrinolizin birincil 
PKG’ye göre benzer ya da daha iyi sonlanımla ilişkili olup olmadığı 
yeterli büyüklükteki bir prospektif randomize çalışmada araştırıl-

mamıştır. Devam eden Miyokart Enfarktüsü Sonrası Erken Stra-
tejik Reperfüzyon [STrategic Reperfusion Early After Myocardial 
infarction (STREAM)] çalışması bu konuya değinmektedir.148

3.5.4.3 Fibrinolizin zararları

Fibrinolitik tedavi, inmelerde küçük ama anlamlı bir artışla 
ilişkilidir.146 İnmelerin tamamı tedaviden sonraki ilk günde gö-
rülmektedir. Bu erken inmeler büyük oranda serebral kanamaya 
bağlıdır; geç inmeler daha sıklıkla trombotik veya emboliktir. İleri 
yaş, düşük vücut ağırlığı, kadın cinsiyet, önceden serebrovasküler 
hastalık geçirmiş olmak ve başvuru sırasında sistolik ve diyastolik 
hipertansiyon, intrakraniyal kanamanın belirgin öngördürücüleri-
dir.149 En son çalışmalarda, intrakraniyal kanama çalışmaya alınan 
tüm grubun %0.9-1.0’inde gerçekleşmiştir.150,151 Majör serebral 
olmayan kanamalar (kan transfüzyonu gerektiren veya hayatı 
tehdit edici), tedavi edilen hastaların %4-13’ünde görülmekte-
dir.150-152 Streptokinaz uygulaması hipotansiyona neden olabilir, 
ancak ciddi allerjik reaksiyonlar nadirdir. Sreptokinazın tekrar-
layan uygulamalarından, etkisini bozabilecek olan antikorlar ve 
allerjik reaksiyon riski nedeniyle kaçınılmalıdır. 

3.5.4.4 Fibrinolitik ajanların karşılaştırılması

Tıkalı Koroner Arterler için Streptokinaz ve Doku Plazmino-
jen Aktivatörü Kullanımı [Global Utilization of Streptokinase and 
Tissue plasminogen activator for Occluded coronary arteries 
(GUSTO)] çalışmasında,153 aktive parsiyel tromboplastin zamanına 
(aPTT) göre ayarlanmış i.v. UFH’nin eşlik ettiği doku plazminojen 
aktivatörü (tPA; alteplaz), streptokinaz ile karşılaştırıldığında tedavi 
edilen her 1000 hastada, yalnızca birinin kalıcı nörolojik bozuklukla 
sonuçlandığı 3 ek inme pahasına, 10 daha az ölüm ile sonuçlanmış-
tır. tPA’nın çeşitli türevleri çalışılmıştır. Çift bolus r-PA (reteplaz) 
hızlandırılmış tPA’ya göre uygulama kolaylığı dışında herhangi bir 
avantaj sağlamamaktadır.151 Tek bolus, vücut ağırlığına göre ayar-
lanmış TNK-tPA (tenekteplaz) 30 günlük mortalitede tPA’ya eş 
değerdir, serebral olmayan kanama oranı belirgin olarak daha dü-
şüktür ve daha az kan transfüzyonu ihtiyacı gerektirir.150 Hastane 
öncesi dönemde bolus fibrinolitik tedavi kullanımı daha kolaydır.

3.5.4.5 Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonları

Fibrinolitik tedavinin kesin ve göreceli kontrendikasyonları 
Tablo 13’de listelenmiştir. Başarılı resüsitasyon fibrinolitik tedavi 
için kontrendikasyon değildir. Ancak, resüsitasyona dirençli has-
talarda litik tedavi etkin değildir, kanamayı arttırır ve endike de-
ğildir. Uzamış veya travmatik ancak başarılı resüsitasyon kanama 
riskini arttırır ve fibrinoliz için göreceli bir kontrendikasyondur.154

Fibrinolitik tedavi, eğer fibrinoliz uygulanabilecek 90 dk. içeri-
sinde ve İTT sonrası 120 dk. içerisinde (bkz bölüm 3.4.6 ve Şekil 
1) PKG yapılamayacaksa ve kontrendikasyon yoksa belirtilerin 
başlangıcından sonraki 12 sa içerisinde önerilmektedir (Tablo 
14). Hasta ne kadar geç başvurursa (özellikle 6 sa sonra), birincil 
PKG için nakletmeyi (fibrinolitik tedavi tercih etmek yerine) o 
kadar fazla düşünmek gerekir, çünkü fibrinolizin etkinliği ve klinik 
yararı zaman içerisinde giderek azalır ve geç başvurularda birincil 
PKG’ye nakil için kabul edilebilir gecikme süreleri uzar.74

EKG’yi analiz edebilen veya danışmak için hastaneye iletebilen 
tıbbi veya paramedik personel ile birlikte uygun donanımların 
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varlığında, fibrinolitik tedavi hastane öncesi başlatılmalıdır. Amaç 
fibrinolitik tedavinin İTT sonrası 30 dk. içinde başlatılmasıdır. Has-
taneye ulaşmış hastalar için, gerçekçi bir amaç fibrinolizin 30 dk. 
içinde başlatılmasıdır (kapı-iğne zamanı). Fibrine özgül bir ajan se-
çilmelidir. Fibrinolitik ajanların dozları Tablo 15’de gösterilmiştir.

3.5.4.6 Ek antitrombositer ve pıhtıönler tedaviler

Antitrombositer ve antitrombin ek tedavilerinin dozları Tablo 
16’da verilmiştir. 

Fibrinolitik tedaviye eklenen aspirinin etkinliği, streptokinaz 
ve aspirinin yararlarının aditif olduğu, İkinci Uluslararası Enfarkt 
Sağkalım [Second International Study of Infarct Survival (ISIS-2)] 
çalışmasında inandırıcı olarak verilmiştir.133 İlk 150-300 mg doz 
çiğneterek ya da intravenöz (daha düşük doz aralığında) verilmeli 
ve sonrasında daha düşük doz (75-100 mg) ile günlük oral olarak 
devam edilmelidir. Reperfüzyon Tedavisine Tamamlayıcı Olarak 
Klopidogrel - Miyokart Enfarktüsünde Tromboliz 28 [CLopidog-
rel as Adjunctive Reperfusion Therapy-Thrombolysis In Myo-
cardial Infarction 28 (CLARITY-TIMI 28)] çalışmasında, fibrinoliz 
ile tedavi edilen ≤75 yaş hastalarda aspirine eklenen klopidogrel 
kardiyovasküler olayları azaltmıştır ve Miyokart Enfarktüsünde 
Klopidogrel ve Metoprolol [Clopidogrel and Metoprolol in Myo-
cardial Infarction Trial (COMMIT)], çalışmasında da klopidogrel 
bu hastalarda toplam mortaliteyi azaltmıştır.156,157 Dolayısıyla, litik 
tedaviye tamamlayıcı olarak aspirinle birlikte rutin klopidogrel 
kullanımı iyi bir görüştür. Prasugrel ve tikagrelor fibrinolize ta-
mamlayıcı olarak çalışılmamıştır ve kullanılmamalıdır.

Tromboliz sonrası erken dönemde rutin PKG’de GP IIb/IIIa in-
hibitörlerinin kullanılmasının rolü net değildir. GRupo de Ana´lisis 
de la Cardiopatı´a Isque´mica Aguda (GRACIA-3) çalışmasında,173 

tenekteplaz, enoksaparin ve aspirin ile tedavi edilmiş 436 STYME 
hastası, tirofiban alan ve almayan gruplara randomize edilmiştir. 
Tirofiban uygulamasının epikardiyal veya miyokardiyal perfüzyo-
nu arttırdığına dair kanıt bulunmamaktadır.

Parenteral antikoagülasyon fibrinoliz sırasında ve sonrasında 
yoğun olarak kullanılmaktadır ve tercihen revaskülarizasyona 
(gerçekleştirilecekse) kadar devam edilmelidir. Aksi halde, en 
az 48 sa veya hastane yatışı süresince 8 güne kadar verilmelidir. 
UFH’nın alteplaz sonrası koroner açıklığı iyileştirdiği saptanmış-
tır, ancak streptokinaz sonrası bu etki yoktur.174,175 UFH tedavisi 
için dikkatli dozlama ve yakın izlem şarttır; aPTT değerlerinin 
>70 sn olması daha fazla kanama olasılığı, reenfarktüs ve ölüm 
ile ilişkilidir. Daha yakın zamanlı çalışmalarda, majör kanama ris-
kine rağmen, net klinik yarar UFH yerine enoksaparin lehinedir: 
Yeni Bir Trombolitiğin Güvenlik ve Etkinliğinin Değerlendirilmesi 
3 [ASsessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombo-lytic 
3 (ASSENT 3)] çalışmasında (n=6095), tenekteplaz ile birlikte 
en fazla 7 gün süreyle verilen standart doz enoksaparin UFH ile 
karşılaşırıldığında hastane içi reenfarktüs veya hastane içi refrak-
ter iskemiyi azaltmıştır.158 Ancak, ASSENT-3 PLUS çalışmasında 
(n=1639),159 hastane öncesi uygulanan aynı doz enoksaparin, yaşlı 
hastalarda intrakranial kanamada anlamlı artışla sonuçlanmıştır. 
Akut Miyokart Enfarktüsü Tedavisi için Enoksaparin ve Tromboliz 
Reperfüzyon - Miyokart Enfarktüsünde Tromboliz 25 [Enoxapa-
rin and Thrombolysis Reperfusion for ACute myocardial infarc-
tion Treatment - Thrombolysis In Myocardial Infarction 25 (ExT-
RACT - TIMI 25)] çalışmasında (n=20.506), >75 yaş ve bozulmuş 
böbrek işlevleri olan (hesaplanmış kreatinin klirensi <30 mL/dk.) 
hastalara daha düşük doz enoksaparin verilmiştir. Enoksaparin, 
kiloya göre ayarlanmış UFH ile karşılaştırıldığında serebral olma-

Tablo 13   Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonları

Herhangi bir zamanda geçirilmiş nedeni bilinmeyen kafa içi kanama veya inme.

Son 6 ay içinde geçirilmiş iskemik inme.

Merkezi sinir sistemi hasarı veya neoplazileri veya arteriyovenöz oluşum bozuklukları.

Yakın zamanda geçirilmiş önemli travma/cerrahi/kafa travması (son 3 hafta içinde).

Son bir ay içinde gastrointestinal kanama.

Bilinen kanama bozukluğu (menstrüasyon kanamaları dışında).

Aort diseksiyonu.

Son 24 saat içinde gerçekleştirilmiş kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (örn. karaciğer biyopsisi, lomber ponksiyon).

Son 6 ay içinde geçici iskemik atak.

Oral pıhtıönler tedavi.

Gebelik veya doğum sonrası ilk haftada.

Dirençli hipertansiyon (sistolik kan basıncı >180 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncı >110 mmHg).

İlerlemiş karaciğer hastalığı.

Enfektif endokardit.

Aktif peptik ülser.

Uzamış veya travmatik resüsitasyon.

Kesin

Göreceli
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yan kanamalarda atış pahasına 30 günlük ölüm ve reenfarktüste 
azalma ile ilişkili bulunmuştur. Net klinik fayda (ölüm, ölümcül 
olmayan enfarktüs ve intrakranial hemoraji olmaması) enoksa-
parin lehinedir.160,161 Son olarak, büyük bir çalışma olan OASIS-
6’da, fondaparinuks özellikle streptokinaz almış hastalarda ölüm 
ve reenfarktüsü önlemede118,164 plaseboya veya UFH’e üstün bu-
lunmuştur. 

Streptokinaz ile yapılan büyük bir çalışmada,176 30 günde mor-
talite azalması gözlenmemiş, fakat bivalirudin ile UFH’ye göre, 
serebral olmayan kanama komplikasyonlarında orta derecede 
ve anlamlı olmayan artış pahasına da olsa, anlamlı miktarda daha 
az reenfarktüs izlenmiştir. Bivalirudün fibrine-özgül ajanlarla çalı-
şılmamıştır. Bu nedenle, direk trombin inhibitörlerini fibrinolize 
tamamlayıcı olarak destekleyen herhangi bir kanıt yoktur.

Tenekteplaz, aspirin, enoksaparin ve klopidogrel farmakoinva-
ziv stratejinin bir parçası olarak en yoğun çalışılmış antitrombotik 
kombinasyonudur, bkz. Akut Miyokart Enfarktüsünde Reperfüz-
yonu Genişletmek İçin Fibrinoliz Sonrası Rutin anjiyoplasti ve 
Stentleme Çalışması [Trial of Routine ANgioplasty and Stenting 
after Fibrinolysis to Enhance Reperfusion in acute myocardial 

Tablo 14   Fibrinolitik tedavi

Tablo 15   Fibrinolitik ajanların dozları

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Fibrinolitik tedavi, İTT’den sonraki 120 dakika içinde deneyimli bir ekip tarafından birincil PKG uygulanamıyorsa, 
kontrendikasyonu olmayan hastalarda belirtiler ortaya çıktıktan sonraki 12 saat içinde önerilir.

Erken dönemde (belirtiler başladıktan sonraki 2 sa içinde) başvuran, geniş enfarkt alanı ve düşük kanama riski 
olan hastalarda İTT’den balonun şişirilmesine kadar geçecek süre >90 dk. ise fibrinoliz düşünülmelidir.

Mümkünse, fibrinoliz hastane öncesinde başlatılmalıdır.

Fibrine özgül ajanlar (tenekteplaz, alteplaz, reteplaz), tercih edilir (fibrine özgül olmayanlar yerine).

• UFH i .v. bolus ve infüzyon olarak hasta kilosuna göre ayarlanmış dozda verilir. 

Fibrinoliz başarısız (60. dk.’da ST segmentinde <%50 düzelme) olduğunda hemen kurtarıcı PKG gereklidir. 

Streptokinaz ile tedavi edilmiş hastalarda, fondaparinuks i.v. bolus ve takiben 24 saat sonra s.c. doz.

Başlangıçta başarılı fibrinoliz sonrası yinelenen iskemi veya yeniden tıkanma kanıtları varsa acil
PKG gereklidir.

Kalp yetersizliği/şok hastalarında revaskülarizasyon amacıyla acil anjiyografi gereklidir.

Başarılı fibrinoliz sonrası enfarktla ilişkili artere revaskülarizasyon amacıyla anjiyografi gereklidir.

Başarılı fibrinoliz sonrası stabil hastalarda en uygun anjiyografi zamanı: 3-24 sa.

Fibrinoliz sonrasında tüm hastalarda endikedir.

Pıhtıönler tedavi, litiklerle tedavi edilen STYME hastalarında (uygulanmışsa) revaskülarizasyona kadar veya
hastanede yatış süresince 8 güne kadar önerilir.
Kullanılabilecek pıhtıönler ilaçlar:

• Enoksaparin i.v, daha sonra s.c. (UFH’ye tercih edilir ve aşağıda tanımlanan ilaç rejimine göre kullanılır).

Oral veya i.v. aspirin verilmelidir.

Klopidogrel, aspirine ek olarak verilmelidir.

Fibrinolize eşlik eden antitrombin tedavisi

Fibrinoliz sonrası PKG uygulanabilen bir merkeze sevk

Fibrinoliz sonrası girişimler

I

IIa

IIa

I

I

I

IIa

I

I

I

IIa

I

I

I

I

I

1, 41

40, 41, 73

72, 73, 155

150, 153

153

165, 166

118, 164

165

167

168, 171

172

165, 167, 
168, 171

118, 153, 
158-164

158-163

133

156, 157

A

B

A

B

C

A

B

B

A

A

A

A

A

A

B

A

İTT: İlk tıbbi temas; İ.v.: İntravenöz; s.c.: Subkutan; UFH: Fraksiyone olmayan heparin.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

i.v.: İntravenöz.

Başlangıç tedavisi Özel
kontrendikasyonlar

Streptokinaz
(SK)

Reteplaz 
(r-PA)

Tenekteplaz
(TNK-tPA)

Alteplaz (tPA)

1.5 milyon ünite / 30-60 dk. 
İçinde i.v.

30 dk. arayla 10 ünite + 10 
ünite i.v. bolus

Tek bir i.v. bolus olarak:
<60 kg ise 30 mg
60-70 kg ise 35 mg
70-80 kg ise 40 mg
80-90 kg ise 45 mg
≥90 kg ise 50 mg

15 mg i.v. bolus
0.75 mg/kg/ 30 dk. (50 mg’a 
kadar) daha sonra
0.5 mg/kg, 60 dk. içinde i.v. 
(35 mg’a kadar)

Daha önce streptoki-
naz veya anistreplaz 
kullanımı
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infarction (TRANSFER)],168 ST-yükselmeli Miyokart Enfarktüsü 
Bölgesel Tedavisinde Norveç Çalışması [NORwegian study on 
DIstrict treatment of ST-Elevation Myocardial Infarction (NOR-
DISTEMI)],170 GRACIA-2,177 and GRACIA-3.173

3.5.4.7 Fibrinoliz sonrası anjiyografi

Litik tedavinin başlatılmasını takiben, hastalar bir PKG merke-
zine nakil edilmelidir (bkz bölüm 3.4.6). Başarısız fibrinoliz ol-
gularında veya ST-segmentinde tekrar yükselme ile birlikte re-
enfarktüs ya da re-oklüzyon kanıtı olması durumunda, hasta acil 

anjiyografi ve kurtarıcı PKG’ye alınmalıdır.165 Fibrinolizin yeniden 
uygulanması faydalı bulunmamıştır. Fibrinolizin başarılı olduğu dü-
şünülse de (60-90 dk.’da ST-segment yüksekliğinde >%50 azalma; 
tipik reperfüzyon aritmisi; göğüs ağrısının kaybolması), kontren-
dikasyon yoksa rutin erken anjiyografi stratejisi önerilmektedir. 
Çeşitli randomize çalışmalar168-171,178,179 ve üç güncel meta-ana-
liz172,180 tromboliz sonrası erken rutin anjiyografi ve sonrasında 
PKG’nin (eğer gerekirse), anjiyografi ve revaskülarizasyonun 
yalnızca spontan veya tetiklenen ciddi iskemi ya da SoV işlev bo-
zukluğu olan hastalara yapılması anlamındaki ‘tetikte bekleme’ 

Tablo 16   Eşlik eden antitrombositer ve antitrombin tedavilerinin dozları

Eşlik eden antitrombositer tedavilerin dozları

Birincil PKG ile

Fibrinolitik tedavi ile

Eşlik eden antitrombin tedavilerin dozları

Reperfüzyon tedavisi olmadan

Birincil PKG ile

Fibrinolitik tedavi ile

Reperfüzyon tedavisi uygulanmadan

Aspirin

Klopidogrel

Tikagrelor

Absiksimab

Eptifibatid

Tirofiban

Aspirin

Klopidogrel

Aspirin

Klopidogrel

Fraksiyonlanmamış 
heparin

Enoksaparin

Fondaparinuks

Enoksaparin

Fondaparinuks

Fraksiyonlanmamış
heparin

Fraksiyonlanmamış 
heparin

Bivalirudin

Enoksaparin

Prasugrel

Yükleme dozu 150-300 mg oral veya oral alım mümkün değilse 80-150 mg i.v.; ardından idame dozu:
75-100 mg/gün.

Yükleme dozu 600 mg oral, ardından idame dozu 75 mg/gün.

Yükleme dozu 180 mg oral, ardından idame dozu olarak 90 mg b.i.d.

0.25 mg/kg i.v. bolus ve 0.125 μg/kg/dk. infüzyon (en fazla 10 μg/dk.) 12 saat için.

İki kez 180 μg/kg i.v bolus (10 dk. arayla verilir), ardından 18 saat içinde 2.0 μg/kg/dk. infüzyon.

Üç dk. içinde 25 μg/kg i.v., ardından 18 saat içinde 0.15 μg/kg/dk. idame dozunda infüzyon.

Başlangıç dozu 150-500 mg oral veya oral yolla alınması mümkün değilse 250 mg i.v.

Hasta yaşı ≤75 ise yükleme dozu oral yolla 300 mg, ardından idame dozu olarak 75 mg/gün.

Başlangıç dozu 150-500 mg oral.

75 mg/gün oral.

GP IIb/IIIa inhibitör verilmesi planlanmıyorsa 70-100 U/kg i.v. bolus. 
GP IIb/IIIa inhibitörleriyle 50-60 U/kg i.v. bolus.

Hastanın yaşı <75 ise: 
30 mg i.v. bolus, 15 dakika sonra 12 saatte bir 1 mg/kg s.c., en fazla 8 gün olmak üzere hastaneden taburcu olana kadar. İlk 2 
doz 100 mg’ı geçmemelidir.
Hastanın yaşı >75 ise: 
i.v. bolus dozu verilmez; ilk s.c. 0.75 mg/kg dozunda başlanır, ilk 2 s.c. doz 75 mg’ı geçmez.
Yaşa bağlı olmaksızın, kreatinin klirensi <30 mL/dk. olan hastalarda s.c. dozlar 24 saatte bir verilir.

2.5 mg i.v. bolus, ardından hastaneden taburcu olana kadar veya en fazla 8 gün, günde tek doz s.c. 2.5 mg.

Fibrinolitik tedaviyle aynı doz.

Fibrinolitik tedaviyle aynı doz.

Fibrinolitik tedaviyle aynı doz.

Maksimal doz 4000 U olmak üzere 60 U/kg i.v. bolus, ardından 24-48 saatte maksimal doz 1000 U/s olmak üzere 12 U/kg do-
zunda i.v. infüzyon. Hedeflenen aPTT: 50-70 sn veya kontrol değerlerinin 1.5-2 katıdır ve 3., 6., 12. ve 24. saatlerde aPTT izlenir.

0.75 mg/kg i.v. bolus, ardından klinik olarak gerekli görülürse işlemden 4 saate kadar 1.75 mg/kg/s dozda i.v. infüzyon; 1.75 
mg/ kg/s dozundaki infüzyon kesildikten sonra klinik açıdan gerekliyse 0.25 mg/kg/sa’e kadar azaltılmış infüzyon dozuna 4-12 
sa devam edilebilir.

0.5 mg/kg i.v. bolus.

Yükleme dozu 60 mg oral, ardından idame dozu 10 mg/gün. Hastanın kilosu <60 kg ise, idame dozu olarak 5 mg önerilir. 
Hastanın yaşı >75 ise, prasugrel genellikle önerilmez, ama eğer tedavinin gerekli olduğuna karar verilirse 5 mg dozda 
kullanılmalıdır.

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamanı; b.i.d.: Günde iki kez; GP: Glikoprotein; i.v.: İntravenöz; PKG: Perkütan koroner girişim; s.c.: Subkutan;
UFH: Fraksiyonlanmamış heparin.
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stratejisine göre, reenfarktüs ve tekrar eden iskemi oranlarını 
azalttığını göstermiştir. Tromboliz sonrası erken rutin PKG’nin 
faydaları artmış advers olay riski (inme veya major kanama) yok-
luğunda görülmektedir. Bu nedenle, anjiyografi ve sonrasında 
PKG (eğer endike ise) tromboliz sonrası bakım standartı olmalı-
dır: bu yaklaşım ‘farmakoinvaziv tedavi’ olarak adlandırılır. Önemli 
bir konu, lizis ve PKG arasındaki en uygun süre: Çalışmalarda 
süre açısından geniş bir değişkenlik mevcuttur. Akut Miyokart En-
farktüsünde Tek Başına Trombolize Karşı Kombine Anjiyoplasti 
ve Farmakolojik Girişim [Combined Angio-plasty and Pharmaco-
logical Intervention versus Thrombolytics ALone in Acute Myo-
cardial Infarction (CAPITAL-AMI)] çalışmasında süre medyan 1,3 
saat iken, GRACIA-1 çalışmasında 16,7 saattir.171,179 En güncel ve 
tamamında lizisin başlaması ile anjiyografi arasında medyan 2-3 sa 
süre olan üç çalışmaya dayanarak, başarılı lizis sonrası 3-24 sa’lik 
bir zaman aralığı önerilmektedir.168-170 Devam eden STREAM148 ve 
GRACIA-4 çalışmaları, modern ek tedavilerle birlikte PKG’nin 
takip ettiği fibrinolizin birincil PKG ile karşılaştırıldığında benzer 
veya daha iyi sonlanım sağlayıp sağlayamayacağını araştırmaktadır.

3.5.4.8 Lizis sonrası gecikmiş perkütan koroner girişim için ek an-
titrombotik tedavi

Fibrinolizden saatler veya günler sonra PKG işlemine alınan has-
talarda, PKG, birincil PKG için kullanılan dozlarda İATT (aspirin ve 
bir ADP antagonisti) ve antitrombin tedavi ile desteklenmelidir.

3.5.4.9 Çok damar hastalığı ile birlikte ST segment yükselmeli miyo-
kart enfarktüsü için revaskülarizasyon stratejisi

Kardiyojenik şoktaki hastalar ve sorumlu lezyon açıldıktan 
sonra devam eden iskemisi olan hastalar ayrı tutulmak kaydıyla, 
akut olay sırasında sorumlu olmayan lezyonlara PKG uygulamak 
genellikle önerilmemektedir. Çok damar hastalığı olan, akut faz-
da enfarktla ilişkili artere PKG yapılmış ve çok damar hastalığı 
devam eden STYME hastaları için en iyi strateji halen tam olarak 
belirlenememiştir. Olası stratejiler arasında, sık kullanılan iki ta-
nesi; primer PKG sonrası medikal tedavi ve yalnızca belirtiler ya 
da provakatif testlerde iskeminin kanıtı mevcutsa diğer arterlerin 
revaskülarizasyonu konservatif yaklaşım veya birincil PKG’den 
günler-haftalar sonra, sıklıkla enfarktla ilişkili olmayan arterlerin 
darlık ciddiyetlerinin fraksiyonel akım rezervi ölçümleri ile de-
ğerlendirilmesi sonrası, PKG ya da koroner baypas cerrahisi ile 
revaskülarizasyon aşamalı revaskülarizasyon yaklaşımıdır. Sıklıkla 
bir kalp takımını ve uygun hasta bilgilendirilmiş onamını içeren 
multidisipliner bir yaklaşım gereklidir.

Başlangıçta birincil PKG veya tromboliz sonrası sorumlu artere 
PKG ile tedavi edilmiş ve enfarkt olmayan alanlarda iskeminin 
varlığı doğrulanan çok damar hastalığı olan STYME hastalarında, 
aşamalı revaskülarizasyon taburculuktan önce veya ilk PKG son-
rası günler-haftalar içinde gerçekleştirilebilir.181 Hastanede tam 
revaskülarizasyon [enfarkt ilişkili arter (EİA) ve EİA olmayan] ile 
konservatif yaklaşım (yalnızca EİA), halen Tam vs Yalnızca Lez-
yona Birincil PKG [Complete Vs. Lesion-only PRImary PCI Trial 
(CVLPRIT)] ve aynı zamanda Miyokart Enfarktüsünde Koruyu-
cu Anjiyoplasti [Preventive Angioplasty in Myocardial Infarction 
(PRAMI)] çalışmalarında karşılaştırılmaktadır. Her ikisi de enfark-
tla ilişkili olmayan arterleri tedavi etmenin yarar/riskini değer-

lendirmektedir. Aynı şekilde, ST-Yükselmeli Miyokart Enfarktüsü 
Hastalarında Optimal Akut Tedavi Danimarka 3 [DANish study 
of optimal acute treatment of patients with ST-elevation Myocar-
dial Infarction 3 (DANAMI-3)] çalışması öncesinde birincil PKG 
ile tedavi edilmiş hastalarda sorumlu olmayan lezyonların tedavi 
edilip edilmemesini test etmektedir.

3.5.5 Koroner baypas cerrahisi ve çok damar koroner 
revaskülarizasyonu

STYME akut fazında KABG cerrahisi gerektiren hastaların sa-
yısı azdır, ancak PKG için uygun anatomisi olmayan, fakat enfark-
tla ilişkili arterin açık hastalarda, bu arterin açıklığı cerrahi eki-
be sevk için yeterli zaman yaratacağı için, KABG endike olabilir. 
Aynı zamanda, kardiyojenik şoktaki koroner anatomisi PKG’ye 
uygun olmayan hastalarda veya mekanik komplikasyonlar için ta-
mir gerekliyse KABG endike olabilir. Başarısız PKG gerçekleşen, 
PKG’ye uygun olmayan koroner tıkanıklığı olan, PKG sonrası di-
rençli belirtileri devam eden hastalarda KABG nadiren kullanılır 
ve yararları belirsizdir, çünkü bu olguların çoğunda cerrahi reper-
füzyona kadar geçen süre uzun olacaktır ve bu koşullarda cerrahi 
ile ilişkili risk en yüksek düzeydedir.

 3.5.5.1 Adenozin difosfat inhibitörlerinin cerrahi için kesilmesi

Cerrahi ile ilişkili kanama riski, cerrahinin doğası, iskemik risk 
ve KAH’nın yaygınlığı, akut olaydan sonra geçen süre, PKG son-
rası süre ve stent trombozu riski akılda tutularak, tekrarlayan is-
kemik olay riski karşısında dengelenmelidir. Klopidogrelin cerrahi 
öncesi 5 günden daha kısa süre önce kesilmesi, kanama riskinde 
artış ile ilişkilidir. Prasugrel de aynı şekilde kanama riskinde belir-
gin bir artış ile ilişkilidir.109 Tikagrelora gelince, PLATO çalışması 
verisi,110 KABG’den 3-5 gün önce kesilen tikagrelorun, KABG ile 
ilişkili major kanama ve transfüzyon açısından klopidogrele ben-
zer olduğunu göstermiştir. Bu kohortta ölümcül olmayan miyo-
kart enfarktüsü ve inme oranları her iki grupta anlamlı olarak 
farklı olmasa da, tikagrelor grubunda mortalite yarılanmıştır. Sta-
bil hastalarda, klopidogreli cerrahiden 5 gün önce ve prasugreli 
cerrahiden 7 gün önce kesmek mantıklıdır. PLATO verisine göre, 
tikagrelor cerrahiden 3 ile 5 gün önce kesilebilir.

ADP reseptör antagonistlerinin KABG cerrahisi sonrası tekrar 
başlanıp başlanmamasına hiçbir özgün çalışmada değinilmemiştir 
ve bu ilaçlara yeniden başlamanın en uygun zamanı da belirsiz-
dir. Ancak, PLATO çalışmasındaki birincil sonlanım noktaları ile 
mortalitedeki azalma ve KABG sonrası hastaların iskemik riskinin 
devam etmesi göz önünde bulundurularak, kanama riski ile ilişkili 
olarak durumun güvenli olduğu görüldüğü anda İATT’ye yeniden 
başlamak mantıklıdır.

Antitrombositer tedavinin cerrahi öncesi kesilmesinin yüksek 
risk taşıdığı (örn. stent implantasyonu sonrası ilk haftalar) çok yük-
sek riskli hastalarda, cerrahi öncesi GP IIb/IIIa reseptör blokeri 
tirofiban veya eptifibatit gibi kısa yarı ömürlü ve geri dönüşümlü 
antitrombositer ajanlara geçilmesi önerilmiştir,182 ancak sadece 
farmakokinetik veya farmakodinamik çalışmalara dayanan bu uy-
gulamayı destekleyen klinik bir kanıt yoktur. Gelecekte, geri dö-
nüşümlü i.v. ADP reseptör antagonisti kangrelorun kullanımı oral 
antitrombositer tedavisi kesilmiş hastalarda cerrahiye kadar trom-
bosit inhibisyonunun sürdürülmesine olanak sağlayabilecektir.183
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3.5.6 Reperfüze olmamış hastalar

3.5.6.1 Antitrombotik kullanımı

Belirtilerin başlangıcından sonra 12 sa içinde başvuran ve re-
perfüzyon tedavisi yapılamayan veya 12 sa sonrası gelen hastalara 
mümkün olan en kısa zamanda aspirin, klopidogrel ve bir antit-
rombin ajan (UFH, enoksaparin veya fondaparinuks) verilmelidir 
(bkz. bölüm 3.4.6).1,156,184 OASIS-6 çalışmasında, bu özellikleri 
taşıyan 1641 hastalık bir altgrupta fondaparinuks UFH’ya üstün 
bulunmuştur ve bu endikasyonda seçilecek antitrombin olabilir.185 
Fondaparinuks alan bir hastada PKG gerekli olursa, kateter trom-
bozu riskini en aza indirmek için, işlem sırasında birincil PKG ile 
aynı dozlarda i.v. UFH uygulanmalıdır.186 Önerilen dozlar Tablo 
16’da verilmiştir. Oral ajanların hiçbiri bu özel hasta grubunda 
çalışılmamıştır, ancak Tekrarlayan Olayları Önlemek için Kararsız 
Anginada Klopidogrel [Clopidogrel in Unstable angina to prevent 
Recurrent Events (CURE)] çalışmasında AKS hastalarında klopi-
dogrelin plaseboya üstünlüğü, revaskülarizasyon stratejisinden ba-
ğımsız olarak, tüm gruplarda tutarlıdır.187 Tikagrelor erken invaziv 
olmayan strateji için randomize edilen AKS hastalarında klopidog-
rele üstündür ve aynı zamanda ilk hastane yatışında revaskülarize 
edilmemiş hastalarda da benzer bir eğilim gözlenmektedir.188

3.5.6.2 İnvaziv değerlendirme ve revaskülarizasyon

Hastalar bazen sağlık kuruluşlarına başvurmakta gecikip reper-
füzyon tedavisi almazlar ya da reperfüzyon tedavisi başarısız olur. 
Bu durumlarda dahi, geç koroner açıklığı sağlamanın olumsuz SoV 
yeniden şekillenmesini önleyerek, SoV işlevlerini iyileştirerek, 
elektriksel kararlılığı arttırarak ve ilerideki olayları önlemek için, 
diğer koroner yataklara kollateral damar gelişimini tetikleyerek 
(‘açık arter’ hipotezi) yararlı etkilerinin olabileceği öne sürülmüş-
tür. Çeşitli çalışmalar bu hipotezi değerlendirmiş olup, bu çalışma-
lardan en büyüğü, indeks olay için hastaların %20’sinin fibrinolitik 
tedavi aldığı OAT çalışmasıdır (yukarıya bkz.).62 PKG, tek başına 
medikal tedavi ile karşılaştırıldığında ölüm, reenfarktüs veya kalp 
yetersizliğini azaltmamıştır. Dahası, dört yıllık takip süresince tıbbi 
tedavi ile karşılaştırıldığında PKG ile daha fazla reenfarktüs eğilimi 
mevcuttur. Bu alandaki tüm çalışmaların bir meta-analizinde ben-
zer sonuçlar elde edilmiştir.63 Bu çalışmalar, kararlı hastalarda mi-
yokart enfarktüsü sonrası tıkalı bir damara geç PKG uygulamanın 
optimal tıbbi tedaviye ek yarar sağlamadığını göstermektedir. Bu 
nedenle, tamamlanmış miyokart enfarktüsü ile akut olaydan günler 
sonra ortaya çıkan hastalardan enfarktla ilişkili arteri tıkalı olanla-
rın, yalnızca tekrar eden angina veya belgelenmiş rezidüel iskemi 
ve non-invaziv görüntüleme yöntemlerinde geniş bir miyokart 
alanında canlılık saptananlar için ravaskülarizasyon düşünülebilir.4

Özel hasta alt grupları

Çeşitli özel hasta alt grupları özellikle değerlendirme gerektirir 
(Tablo 17):

• Kadınlar hastaneye daha geç başvurmaya eğilimlidir ve erkek-
lere göre daha sık atipik belirtiler gösteririler.191 Ancak miyokart 
enfarktüsü kadınlarda başlıca ölüm nedeni olduğu için, iskeminin 
olası belirtileri olan kadınlarda miyokart enfarktüsü açısından çok 
dikkatli olunması gerekir. Ek olarak, çeşitli gözlemsel çalışmalar, 
kadınların erkeklere göre daha az girişimsel tedavi ve aynı zaman-

da daha az reperfüzyon tedavisi aldıklarını göstermiştir;192 ancak, 
bu durumdan sadece yaş farkı sorumlu tutulmamalıdır (yani ka-
dınların erkeklerden daha geç yaşta miyokart enfarktüsü geçir-
mesi).193,194 Kadınlara, PKG gibi, etkin reperfüzyon tedavisi uygu-
landığında erkeklerle aynı ölüm riskine sahip olurlar.195 Bu yüzden, 
kadınlara erkekler kadar etkin reperfüzyon tedavisi sağlamak 
önemlidir. Kadınlar genellikle daha düşük vücut ağırlığına sahiptir 
ve kanamaya daha eğilimlidir, bu nedenle antitrombotik tedaviler 
ve dozları, kanama riskine karşı dikkatli olarak ayarlanmalıdır.

• Yaşlı hastalar sıklıkla atipik veya hafif belirtilerle karşımıza çı-
karlar ki, bu durum miyokart enfarktüsü (ME) tanısında gecikme-
ye veya tanı konamamasına yol açar.189 Yaşlılar, kanama ve akut 
tedavilerin diğer komplikasyonları açısından özellikle risk altın-
dadırlar, çünkü yaşla birlikte kanama riski artar, böbrek işlevleri 
azalma eğilimine girer ve ek hastalıkların prevalansı yükselir. Ek 
olarak, gözlemsel çalışmalarda antitrombotik tedavilerde sıklık-
la doz aşıldığı gösterilmiştir.190 Bu nedenle, atipik yakınmalarla 
başvuran yaşlı hastalarda miyokart enfarktüsü şüphesini yüksek 
tutmak ve antitrombotik tedavileri uygun dozlarda kullanmak için 
-özellikle böbrek işlevlerine göre-özel dikkat göstermek temeldir.

• Böbrek işlev bozukluğu AKS hastalarının yaklaşık %30-40’ında 
mevcuttur ve daha kötü bir prognoz ve artmış kanama riski ile 
ilişkilidir.196 STYME hastalarında reperfüzyon kararı herhangi bir 
şekilde böbrek işlevleri değerlendirilmeden alınmalıdır, ancak glo-
merüler filtrasyon hızını başvuru sonrası mümkün olduğu kadar 
erken hesaplamak önemlidir. Kronik böbrek hastalığı olan AKS 
hastalarında antitrombotikler sıklıkla aşırı dozda kullanılmakta 
olup, bu durum kanama riskinin artmasına yol açmaktadır.190 Ti-
kagrelorun yararı böbrek işlev bozukluğu olan hastalarda devam 
etmekte veya artmaktadır: PLATO çalışması GFR<60 ml/dk.197 
Bilinen veya tahmin edilen böbrek işlev bozukluğu olan hasta-
larda, pek çok antitrombotik ajan kullanılmamalı veya uygun doz 
azaltılması yapılmalıdır (Tablo 18). Kontrast nedenli nefropati ris-
kini en aza indirmek için, birincil PKG sırasında ve sonrasında uy-
gun hidrasyonun sağlanması ve kontrast madde dozunu kısıtlama 
önemlidir.4

Tablo 17   Özel hasta alt grupları

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Erkekler ve kadınlar benzer 
şekilde tedavi edilmelidir.

Kadınlar, diyabetikler ve 
atipik belirtileri olan yaşlı 
hastalarda miyokart
enfarktüsü şüphesi yüksek 
oranda devam ettirilmelidir.

Yaşlılar ve böbrek ye-
tersizliği olan hastalarda 
antitrombotikleri uygun 
dozlarda kullanmaya özel 
dikkat gösterilmelidir.

I

I

I

–

189

190

C

B

B

aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
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• Diyabetik hastalarda ölüm ve komplikasyon riski daha yük-
sektir, ancak antitrombotik ajanların ve reperfüzyon tedavisinin 
seçimi diyabetik olmayanlarla aynıdır. Güçlü oral P2Y12 inhibitör-
lerinin (prasugrel veya tikagrelor) klopidogrel karşısındaki yarar-
ları diyabeti olan hastalarda da tutarlıdır veya artar.198,199

3.6 ST segment yükselmeli miyokart
enfarktüsünün akut fazında
hipergliseminin yönetimi

AKS ile başvuran hastalarda başvuru sırasında hiperglisemi 
yaygın olup, mortalite ve hastane içi komplikasyonların güçlü bir 
öngördürücüsüdür. Bu yükselmiş glukoz konsantrasyonları hem 
diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda kötü prognoz ile 
ilişkilidir. Ancak, yüksek glukoz konsantrasyonu aynı zamanda tanı 
konmamış diyabet ya da bozulmuş glukoz intoleransı nedeniyle 
uzun zamandır bozuk olan glukoz metabolizmasının bir göster-
gesi olabilir.200 Bilinen diyabet olmayan STYME hastalarında, hi-

perglisemi ve yüksek hemoglobin A1c (HbA1c)’nin farklı meka-
nizmalar aracılığı ile kötü prognozla ilişkili olduğu yakın zamanda 
gösterilmiştir. Hiperglisemi, daha geniş bir enfarkt alanıyla ilişkili 
olması nedeniyle kısa dönem prognozun göstergesi iken, HbA1c 
yüksekliği, daha yüksek bir başlangıç riski oluşturarak, uzun dö-
nem sonuçlarla ilişkilidir.201

Hipergliseminin insulin ile düzeltilmesi faydalı olabilse de, 
STYME hastalarında metabolik girişimin etkisini değerlendiren 
klinik çalışmalar çelişkili sonuçlar vermiştir.202 Özellikle, Diyabet, 
Akut Miyokart Enfarktüsünde İnsülin Glukoz İnfüzyonu [Diabe-
tes, Insulin Glucose infusion in Acute Myocardial Infarction (DI-
GAMI)] çalışmasındaki i.v. insulin ile sıkı glukoz kontrolünün ya-
rarı sonraki DIGAMI-2 çalışmasında doğrulanamamıştır. İki büyük 
randomize çalışmanın birleşik analizinde glukoz-insülin-potasyum 
infüzyonu yararsız ve olasılıkla zararlı bulunmuştur.203 Ek olarak, 
kritik hastalarda, yoğun insulin tedavisi sırasında hipoglisemi ile 
ilişkili olaylar açısından yüksek bir risk söz konusudur.204 STYME 
hastalarında glukoz yönetimine ilişkin sorulara kesin bir yanıt bu-

Tablo 18   Kronik böbrek hastalarında
antitrombotik ilaçların başlangıç dozları
(hesaplanan kreatinin klirensi <60 mL/dk.)

Tablo 19   ST segment yükselmeli miyokart 
enfarktüsünde hipergliseminin tedavisi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Aspirin

Klopidogrel

Tikagrelor

Enoksaparin

Fondaparinuks

Bivalirudin

Absiksimab

Tirofiban

Eptifibatit

Fraksiyonlan-
mamış heparin

Prasugrel

Doz ayarlanmasına gerek yoktur.

Doz ayarlanmasına gerek yoktur.

Doz ayarlanmasına gerek yoktur. Son dönem böbrek 
hastalığı/diyalizde kullanımına ilişkin hiçbir deneyim yoktur.

Bolus dozun ayarlanmasına gerek yoktur. Tromboliz 
sonrasında, kreatinin klirensi <30 mL/dk. olan hastalara 
s.c. dozlar 24 saatte bir verilir.

Doz ayarlanmasına gerek yoktur. 
Son dönem böbrek hastalığı/diyaliz hastalarında
kullanımına ilişkin hiçbir deneyim yoktur.

• Orta derecede böbrek yetersizliği olan hastalara
(GFR 30-59 mL/dk.) ilk infüzyon düşük hızla (1.4 mg/
kg/s) verilmelidir. Bolus dozunun değiştirilmemelidir.
• Ağır böbrek yetersizliği (GFR <30 mL/dk.) olan ve 
diyalize bağımlı hastalarda bivalirudin kontrendikedir.

Özel bir öneri yoktur. Kanama riskine dikkat edin.

Ağır böbrek yetersizliği olan hastalarda (GFR <30 mL/
dk.) infüzyon dozu %50 oranında azaltılmalıdır.

• Orta derecede böbrek yetersizliği olan hastalarda 
(GFR ≥30 - <50 mL/dk.), bir i.v. bolus (180 μg) ardından 
tedavi süresince sürekli infüzyon şeklinde 1.0 μg/kg/
dk.’lık doz verilmelidir.
• Ağır böbrek yetersizliği (GFR <30 mL/dk.) olan
hastalarda eptifibatit kontrendikedir.

Bolus dozun ayarlanmasına gerek yoktur.

Doz ayarlanmasına gerek yoktur. Son dönem böbrek 
hastalığı/diyalizde kullanımına ilişkin hiçbir deneyim yoktur.

Öneriler

GFR: Glomerül filtrasyon hızı; i.v.: İntravenöz; s.c.: Subkutan.

HbA1c: Hemoglobin A1c.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 

Kan şekerinin ölçülmesi,
her hastada başlangıç
değerlendirmesinde 
gereklidir, diyabeti veya 
hiperglisemisi olduğu
bilinen hastalarda
tekrarlanmalıdır.

Hastaneden taburcu
edilmeden önce, diyabetik 
hastalarda optimal ayaktan 
glukoz kontrolü ve ikincil 
korunma planlanmış
olmalıdır.

Diyabet öyküsü olmayan 
hiperglisemik hastalarda açlık 
glikozu ve HbA1c ölçülmesi, 
bazı olgularda ise hastaneden 
çıktıktan sonra oral glukoz 
tolerans testi yapılması 
düşünülmelidir.

Rutin glukoz-insülin-
potasyum infüzyonu gerekli 
değildir.

Akut dönemde kan şekeri 
kontrolünün hedefleri 
hipoglisemiden [<5 mmol/L 
(<90 mg/dL)] kaçınılarak, 
glukoz konsantrasyonlarının 
≤11.0mmol/L (200 mg/
dL) düzeyinde tutulmasını 
sağlamaktır. Bazı hastalarda, 
bu hedefe ulaşmak için, hi-
poglisemiden kaçınmaya özen 
göstererek, glukoz izlemi ile 
doz ayarlı bir insülin infüzyo-
nu yapılması gerekebilir.

I

I

IIa

III

IIa

–

–

208

118, 203

202, 204, 
207

C

C

B

A

B
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lunmamaktadır, buna tedavi eşiği ve glukoz hedefleri de dâhildir. 
Dolayısıyla, STYME hastalarında ‘sıkı, ama çok sıkı olmayan’ glu-
koz kontrolü stratejisi uygun bir yaklaşım olarak görülmektedir. 
Akut fazda, hiperglisemiyi tedavi etmek (örn. kan glukoz kon-
santrasyonu ≤11.0 mmol/L) ancak hipoglisemiyi mutlak önlemek 
mantıklıdır.205,206 Bu, bazı hastalarda glisemi takibi ile dozu ayarlan-
mış bir insulin infüzyonu gerektirebilir.

STYME hastalarında tanı konmamış diyabet ve bozulmuş glu-
koz metabolizması sıklığı nedeniyle, akut fazda hiperglisemi geli-
şen ve bilinen diyabeti olmayan tüm hastalarda açlık kan glukozu 
ve HbA1c ölçümü mantıklıdır (Tablo 19). Eğer sonuç müphemse, 
taburculuk sonrası oral glukoz tolerans testi gerekli olabilir. Bu, 
tercihen akut fazdan 4 gün sonra yapılmalıdır. Tüm akut miyokart 
enfarktüsü geçirenlerde uygulanması gereken ikincil korunma 
stratejilerinin (antitrombositer tedavi, agresiv lipit kontrolü, kan 
basıncı kontrolü, yaşam tarzı değişiklikleri ve kardiyak rehabili-
tasyon) dışında, özgün olarak yüksek HbA1c ile ilişkili mortalite 
riskini azaltmaya yönelik en iyi tedavi stratejisinin ne olduğu ha-
len belirsizdir. Oral ajanlarla daha yoğun, erken glisemik tedavinin 
kadiyovasküler koruma sağlayıp sağlamadığı bilinmemektedir ve 
ileri çalışmalar gerekir.207

4. Hastanede ve taburculukta
yönetim

4.1 Koroner bakım ünitesi lojistiği ve 
izlem

4.1.1 Koroner bakım ünitesi

STYME hastaları, reperfüzyon tedavisini takiben bir kardiyak 
yoğun bakım veya koroner bakım ünitesine (Tablo 20), veya eşde-
ğer şekilde takip edilebilen bir üniteye alınmalıdır. Koroner bakım 

ünitesi, yakın takip gerektiren kardiyovasküler hastalığı olan hasta-
lara özgü bakım vermek için tasarlanmış bir yoğun bakım ünitesi-
dir. Personel, AKS, aritmiler, kalp yetersizliği yönetimine, mekanik 
dolaşım desteği ve karmaşık invaziv ve invaziv olmayan hemodi-
namik takibe (arteriyel ve pulmoner arter basınçları), solunumsal 
takip (sürekli pozitif havayolu basıncı ve bifazik pozitif havayolu ba-
sıncı) ve desteğe, ve vücut soğutma tekniklerine tamamen hakim 
olmalıdır. Ünite, ciddi böbrek ve akciğer hastalığı olan kişilerle başa 
çıkabilmelidir. Koroner bakım ünitesinin arzu edilen örgütlenme, 
yapı ve kriterleri bir ESC durum raporunda tanımlanmıştır.209

4.1.2 İzlem

Tüm STYME hastalarında, belirtilerin başlamasından sonra en 
az 24 sa süreyle aritmiler ve ST-segment değişiklikleri açısından 
EKG izlemi yapılmalıdır. Aritmiler için izlem süresinin uzatılması, 
beklenen riske ve mevcut donanıma bağlıdır. Hasta koroner bakım 
ünitesinden ayrıldığında, izlem telemetri ile devam ettirilebilir.

4.1.3 Ayağa kaldırma

Ciddi SoV hasarı olan hastalarda başlangıçta, erken kalp yetersiz-
liği ve aritmilerin saptanması için enfarkt genişliği ve ciddiyetinin ilk 
değerlendirmesi mümkün olmadan önce, yatak istirahati gereklidir. 
Komplike olmayan olgularda, genellikle hasta ilk gün yatakta otu-
rabilir, komot kullanmasına, kendi kendine bakıma ve beslenmeye 
izin verilebilir. Ayağa kaldırmaya (özellikle radiyal yolla girişim ya-
pılan hastalarda) sıklıkla erken başlanabilir. Komplikasyon gelişen 
hastalar daha uzun süre yatakta tutulmalıdır ve fiziksel aktiviteleri 
belirtilerine ve miyokart hasarının genişliğine göre başlatılmalıdır.

4.1.4 Kalış süresi

Koroner bakım ünitesinde ve hastanede en uygun kalış süresi, 
hastanın tıbbi ve sosyal koşulları ile rahatsızlanmadan önceki sağlık 
durumu göz önünde bulundurularak bireysel düzeyde belirlenme-

PKG: Perkütan koroner girişim; STYME: ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.

Tablo 20   Hastanede kalışa ilişkin lojistik sorunlar

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

STYME hastalarının tedavisine katılan hastanelerin hepsinde, iskemi, ağır kalp yetersizliği, aritmiler ve sık
görülen eşlik eden hastalıklar dahil olmak üzere, STYME hastaların bakımını her yönüyle karşılamak üzere 
donanımlı bir koroner bakım ünitesi bulunmalıdır.

Başarılı birincil PKG’den sonra, ritim bozukluğu gözlenmeyen, düşük riskli, seçilmiş hastaların erken (aynı gün) 
nakli düşünülebilir.

Erken rehabilitasyon ve yeterli izlem sağlanabilirse, düşük riskli, seçilmiş hastaların erken dönemde
(yaklaşık 72 sa sonra) hastaneden taburcu olmaları mümkündür.

Komplike olmamış başarılı reperfüzyon tedavisi uygulanmış hastalar koroner bakım ünitesinde en az 24 sa
tutulmalıdır. Sonrasında hastalar bir 24-48 sa daha takip edilebilecekleri için monitorize yatağa alınabilirler.

Koroner bakım ünitesinde kalış süresi

Hastanın PKG olanağı olmayan sevk eden hastaneye geri gönderilmesi

Hastaneden çıkış

I

IIb

IIb

I

–

–

212, 215, 
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–

C

C
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lidir. Yıllar içerisinde, özellikle başarılı birincil revaskülarizasyon 
sonrasında, miyokart enfarktüsü sonrası hastanede kalış süresi gi-
derek azalmıştır; izleyen dönemde mortalitede bir artış olmaması, 
erken taburculuğun geç mortalite ile ilişkili olmadığını düşündür-
mektedir.210,211 Dahası, Miyokart Enfarktüsünde Birincil Anjiyop-
lasti [Primary Angioplasty in Myocardial Infarction II (PAMI-II)] 
çalışması, başarılı birincil PKG yapılan düşük riskli hastaların in-
vaziv olmayan testler yapılmadan 3. günde güvenle taburcu edile-
bileceğini göstermiştir.212 Genel olarak, komplike olmayan düşük 
riskli birincil PKG yapılmış STYME hastalarının erken taburculuğu 
(72 sa içinde) hem uygun, hem de güvenlidir.211-213 Bu düşük riskli 
hastaları belirlemek için, PAMI-II kriterleri ya da Zwolle birincil 
PKG indeksi gibi şemalar yardımcı olabilir.212,213 PAMI II kriterleri 
düşük riskli hastaları <70 yaş, ejeksiyon fraksiyonu >%45, bir veya 
iki damar hastalığı olan, başarılı PKG yapılmış ve devam eden arit-
misi olmayan hastalar olarak tanımlamıştır. Bununla beraber, kısa 
bir hastane yatışı uygun hasta eğitimi ve ikincil korunma tedavile-
rinin doz titrasyonu için kısıtlı süre anlamına gelir. Dolayısıyla, bu 
hastalara taburculuk sonrası erken dönemde bir kardiyolog veya 
birinci basamak hekimine başvurması ve hastanede ya da ayaktan 
muntazam bir rehabilitasyon programına katılması önerilmelidir.

Güncel uygulama başarılı birincil PKG sonrası yerel hastaneye 
erken transferi de içerebilir. Düşük riskli seçilmiş hastalarda asemp-
tomatik, aritmisi olmayan, hemodinamik olarak stabil, vazoaktif 
veya mekanik destek gerektirmeyen ve yeni bir revaskülarizasyon 
planlanmayan hastalar olarak tanımlanır yeterli izlem ve gözlem al-
tında erken transfer (aynı gün) uygun ve güvenli görünmektedir.214

4.2 Risk değerlendirmesi ve görüntüleme

4.2.1 Endikasyonlar ve zamanlama (Tablo 21)

Reperfüzyon tedavisi sonrası, reenfarktüs ve ölüm gibi yeni 
olaylar için yüksek risk taşıyan hastaların belirlenmesi ve bu olay-

Başvuru sırasında

Akut dönemden sonra

Hastaneden çıkıştan önce ve sonra

ları önlemek için girişim uygulanması önemlidir. Olay riski za-
manla azaldığı için, erken risk değerlendirmesi gereklidir. Enfarkt 
büyüklüğünün ve istirahat SoV işlevinin, genellikle ekokardiyog-
rafiyle, değerlendirilmesi taburculuk öncesi gerçekleştirilmelidir. 
İleri tetkiklerin zamanlaması yerel olanaklara ve anjiyografi ve 
PKG’nin başarılı olarak gerçekleştirilmiş olup olmamasına bağlı-
dır. Birincil PKG’nin artan kullanımı ile birlikte, enfarktla ilişkili 
arterin tedavisi yapılarak lezyon kararlı hale getirildiği ve diğer 
arterlerde anlamlı lezyon varlığı ya da yokluğu değerlendirildiği 
için, taburculuk öncesi iskemi riskinin değerlendirilmesi daha az 
önemli hale gelmiştir. Reperfüzyon öncesi akut fazda tanımlanabi-
len ölçütlere dayalı olarak çeşitli risk skorları geliştirilmiştir.217-219 
Akut fazdaki yüksek riskin klinik göstergeleri ileri yaş, yüksek 
kalp hızı, hipotansiyon, Killip sınıfı >I, anteriyor enfarktüs, önceki 
enfarktüs, başlangıçta yüksek serum kreatinin değeri ve kalp ye-
tersizliği öyküsünü içerir. Malign aritmiler, ısrarcı göğüs ağrısı ve 
hafif eforla başlayan erken angina da kötü sonlanım ile ilişkilidir.

Akut fazda anjiyografi yapılmasına rağmen, indüklenebilir is-
kemi ile ilgili endişeler mevcuttur, taburculuk sonrası 4-6 hafta 
içinde ayaktan egzersiz testi veya stres görüntüleme testi (sintig-
rafi, ekokardiyografi veya manyetik rezonans görüntüleme kulla-
narak) uygundur (Tablo 9). Yüksek ulaşılabilirlik ve düşük maliyet 
nedeniyle egzersiz EKG yaygın olarak kullanılmaktadır. Ancak, ge-
çirilmiş miyokart enfarktüsü olan hastalarda, doğruluğu sınırlıdır. 
Stres görüntüleme testleri daha doğrudur ve iskeminin lokalizas-
yonuna olanak tanır. En geçerli testler perfüzyon sintigrafisi ve 
stres ekokardiyografidir. Miyokart enfarktüsü sonrası hastalarda, 
mevcut duvar hareket bozuklukları nedeniyle rezidü iskeminin 
tespiti zordur. Bilgisayarlı tomografi anjiyografi koroner lezyon-
ları tespit etmede hassas bir tetkiktir ancak anatomik bir test 
olarak tedavi kararı için temel olan iskemiyi değerlendirmez. Eğer 
temel endişe aritmi ise, taburculuk öncesi ek elektrofizyolojik ça-

Tablo 21   Görüntüleme ve stres testi endikasyonlarının özeti

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Akut dönemde, tanı kesin olmadığında acil ekokardiyografi yararlı olabilir. Ancak, kesin sonuç
vermiyorsa veya yapılamıyorsa ve devam eden şüphe durumunda, acil anjiyografi düşünülmelidir.

Ekokardiyografi uygun değilse, alternatif olarak MRG kullanılabilir.

STYME hastalarının rutin yönetiminde bilgisayarlı tomografik anjiyografinin hiçbir rolü yoktur.

Çoklu damar hastalığı olan ya da diğer damarlara revaskülarizasyon düşünülen hastalarda, iskemi ve 
doku canlılığı değerlendirmesi için stres testi veya görüntülemesi (örn. stres miyokart perfüzyon
sintigrafisi, stres ekokardiyografi, pozitron emisyon tomografisi veya MRG) gereklidir.

Enfakt alanı ve istirahatte SoV işlevlerinin değerlendirilmesi için tüm hastalara ekokardiyografi yapılmalıdır.

I

IIb

III

I

I

–

–

–

4, 220, 
222

220, 221

C

C

C

A

B

Ekokardiyografi: Transtorasik ekokardiyografi veya gerektiğinde transözofageal ekokardiyografi; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme; SoV: Sol ventrikül; 
STYME: ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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lışma gerekebilir ve taburculuk sonrası SoV ejeksiyon fraksiyonu-
nun değerlendirilmesinin tekrarlanması birincil korunma olarak 
implante edilebilen kardiyak defibrilatör (İKD) implantasyonu için 
adayların seçilmesi için önemli olabilir (aşağı bkz).

Tüm hastalarda ilk başvuru sırasında, total kolesterol, düşük 
dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol, yüksek dansiteli (HDL) 
kolesterol, açlık trigliserit, plazma glukozu ve böbrek işlevlerini 
içeren metabolik risk göstergeleri ölçülmüş olmalıdır. LDL sevi-
yeleri miyokart enfarktüsünün ilk günlerinde düşme eğiliminde 
olduğundan, başvuru sonrası en erken zamanda ölçülmelidir.

4.3 Miyokart canlılığının değerlendirilmesi

Akut miyokart enfarktüsü sonrası SoV işlev bozukluğu nekro-
za, enfarkt alanındaki canlı miyokartın sersemlemesine, canlı mi-
yokartın hibernasyonuna veya bu üçünün kombinasyonuna bağlı 
olabilir. Basit sersemleme akut iskemik olay sonrası iskemi devam 
etmezse 2 hafta içinde iyileşir, ancak iskemi devam ederse tekrar 
eden sersemleme hibernasyona dönüşebilir ve işlevlerin iyileşme-
si için revaskülarizasyon gerekir. Bu kavramlar, özellikle enfarktüs 
sonrası SoV işlevleri ileri derecede bozulmuş ve işlevleri iyileş-
tirmek için revaskülarizasyon düşünülen (örn. başarılı fibrinoliz 
sonrası) hastalarda önemlidir.

PET, tek-foton emisyonlu BT ve dobutamin stres ekokardi-
yografi gibi çeşitli görüntüleme teknikleri, canlılığın ve miyokart 
revaskülarizasyonu sonrası klinik sonlanımın belirlenmesi açısın-
dan kapsamlı bir şekilde değerlendirilmiştir. Genel olarak, nük-
leer görüntüleme teknikleri yüksek duyarlılığa sahipken, kasılma 
rezervini değerlendiren teknikler daha az duyarlılık ve yüksek öz-
güllüğe sahiptir. MRG, miyokart skar dokusunun transmural yayı-
lımını gösterme açısından yüksek tanısal doğruluğa sahiptir, ancak 
canlılığı belirleme ve duvar hareketlerindeki iyileşmeyi öngördür-
me bakımından diğer görüntüleme tekniklerine üstün değildir.223 
Çeşitli görüntüleme tekniklerinin performansındaki fark azdır, ve 
genellikle deneyim ve ulaşılabilirlik hangi tekniğin kullanılacağını 
belirler. Güncel kanıtlar, PET görüntüleme ile ilgili iki randomi-
ze klinik çalışma dışında, çoğunlukla gözlemsel çalışmalara veya 
meta-analizlere dayalıdır.222 Önemli miktarda işlevleri bozuk fakat 
canlı miyokarta sahip olan hastalar muhtemelen miyokardiyal re-
vaskülarizasyondan yarar görecektir ve bölgesel ve global kasıl-
ma işlevlerinde, belirtilerinde, efor kapasitesinde ve uzun dönem 
prognozda iyileşme gösterebilirler.220

4.4 ST-segment yükselmeli miyokart en-
farktüsünde uzun dönem tedaviler

Koroner kalp hastalığı kronik bir durumdur ve STYME geçirmiş 
hastalar yeni olaylar ve erken ölüm için yüksek risk altındadır. As-
lında, uzun dönem kohortlarda, ölen STYME hastalarının çoğu ilk 
olaydan taburcu olduktan sonra kaybedilmektedir.14 Birkaç kanı-
ta dayalı girişim prognozu iyileştirebilir. Bu büyük hasta grubunun 
uzun dönem yönetimi genel pratisyelerin sorumluluğunda olacaksa 
da, bu girişimlere eğer hastanede yatışı sırasında başlanırsa uygu-
lanma şansları artacaktır. Ek olarak, yaşam tarzı değişiklikleri has-
taya taburculuk öncesi açıklanmalı ve önerilmelidir. Ancak, hayat 
boyu devam etmiş alışkanlıklar kolay değişmez ve bu değişikliklerin 
uygulama ve takibi uzun zaman alır. Bu bağlamda, kardiyolog ve bi-

rinci basamak hekimi arasında yakın işbirliği çok önemlidir. STYME 
hastalarının hastanede kalış süresinin kısalması ile STYME akut ve 
kronik tedavileri arasında ayırım kalmamıştır. Bu bölüm, hastane-
den çıkarılmadan önce değerlendirilip uygulanması gereken yaşam 
tarzı değişikliklerini ve ilaç tedavilerini özetlemektedir (Tablo 22).

4.4.1 Yaşam tarzı değişiklikleri ve risk faktörlerinin kontrolü

Temel hayat tarzı değişiklikleri sigaranın bırakılması, sıkı kan 
basıncı kontrolü, diyet ve kilo kontrolü önerileri ile fiziksel akti-
vitenin teşvikini içerir. Ayrıntılı önerilere ESC korunma kılavuzla-
rından ulaşılabilir.224 Bu büyük hasta grubunun uzun önem takibi 
birinci basamak hekiminin sorumluluğunda olacaksa da, bu giri-
şimlere hastane yatışı sırasında başlanırsa daha fazla uygulanma 
şansları olacaktır. Ek olarak, yaşam tarzı değişikliklerinin faydaları 
ve önemi temel oyuncu olan hastaya açıklanmalı ve bu değişiklik-
ler taburculuk öncesi tavsiye edilmelidir. Ancak, hayat boyu süren 
alışkanlıklar kolay değiştirilemez ve bu değişikliklerin uygulanması 
ve gerçekleşmesi uzun zaman alır. Bu açıdan, kardiyolog ile genel 
pratisyen, özel rehabilitasyon hemşiresi, eczacı, diyetisyen, fizyo-
terapist arasındaki yakın iş birliği büyük önem taşır.

4.4.1.1 Sigaranın bırakılması

Seçilmemiş sigara içen AKS hastalarında, sigara içmeyenlerle 
karşılaştırıldığında bir STYME ile başvurma riski, sigaranın prot-
rombotik etkilerini gösterir şekilde, iki kat yüksektir. Gözlemsel 
çalışmalar, sigarayı bırakan hastaların takip eden yıllarda sigaraya 
devam edenlere göre mortalitelerinin azaldığını göstermektedir. 
Sigaranın bırakılması muhtemelen tüm ikincil korunma ölçütle-
rinden en etkin olanıdır225 ve bu sona ulaşabilmek için çok daha 
fazla çaba sarfedilmelidir. STYME’nin akut fazında ve nekahat 
döneminde sigara içmeyen hastalar, sağlık uzmanları için sigarayı 
bırakmaya yardımcı olmak bakımından ideal hastalardır. Ancak, 
taburculuk sonrası sigaraya sıklıkla tekrar başlanır ve rehabilitas-
yon süresince destek ve tavsiye vermeye devam edilmesi gerekir. 
Nikotin replasmanı, bupropion ve antidepresanlar yararlı olabilir. 
Nikotin bantlarının AKS hastalarında güvenli olduğu gösterilmiş-
tir.226 Randomize bir çalışmada hemşire yönetimli bir programın 
da etkinliği gösterilmiştir.227 Her hastane tarafından bir sigara bı-
rakma programı benimsenmelidir.

4.4.1.2 Diyet ve kilo kontrolü

Korunma konusundaki güncel kılavuzlar şunları önermekte-
dir:224 (i) geniş çeşitlilikte gıda tüketmek; (ii) kalori alımını obe-
ziteyi önleyecek şekilde ayarlamak; (iii) meyve, sebze, tam tahıllı 
besinler ve ekmek, balık (özellikle yağlı çeşitlerini), yağsız et ve 
düşük yağlı süt ürünlerinin tüketimini artırmak; (iv) doymuş ve 
trans yağları sebze ve deniz kaynaklarından elde edilen tekli doy-
mamış ve çoklu doymamış yağlarla değiştirmek ve toplam yağ-
ları (üçte birinden azı doymuş olmalıdır) toplam kalori alımının 
<%30’una indirmek ve (v) kan basıncı yüksekse tuz alımını azalt-
mak. Çoğu işlenmiş ve hazır gıda fazla miktarda tuz ve şüpheli 
kalitede yağ içermektedir. Antioksidan gıda desteklerinin, düşük 
glisemik indeksli diyetlerin ya da homosistein düşürücü tedavile-
rin STYME’de kullanımına ilişkin kanıt bulunmamaktadır.

Obezite STYME hastalarında artan bir sorundur. Güncel ESC 
kılavuzları vücut kitle indeksinin (VKİ) <25 kg/m2 olmasını opti-
mal kabul etmekte ve VKİ 30 kg/m2 ve daha fazla olduğunda ve 
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bel çevresi erkeklerde 102 cm, kadınlarda 88 cm olduğunda kilo 
kaybı obezite ile ilişkili pek çok risk faktörünü düzelttiğinden, kilo 
verilmesini önerilmektedir. Ancak, kilo vermenin kendisinin mor-
taliteyi azalttığı gösterilmemiştir.

4.4.1.3 Fiziksel aktivite

Egzersiz terapisi STYME’yi takiben rehabilitasyon amaçlı ola-
rak uzun süredir kullanılmaktadır ve kararlı KAH hastalarında 
düzenli fiziksel egzersizin yararları iyi bilinmektedir. Egzersiz, ha-
yatı tehdit edici hastalıkla ilişkili anksiyeteyi azaltabilir ve hastanın 
kendisine güvenini arttırabilir. Dört mekanizmanın kardiyak olay 
oranının azalmasında önemli aracılar olduğu düşünülmektedir: (i) 
endotel işlevinin iyileşmesi; (ii) koroner lezyonların ilerlemesinin 
yavaşlatılması; (iii) trombojenik riskin azaltılması ve (iv) kollateral 
gelişiminin artması. Büyük bir meta-analizde, koroner rehabilitas-
yon programlarının bir parçası olarak egzersiz eğitiminin KAH 
hastalarında kardiyak mortalitede %26 azalma ile ilişkili olduğu 
bulunmuştur.228 Mortalite üzerindeki etkisi dışında, egzersiz re-
habilitasyonunun başka yararlı etkilerinin olabileceği de kabul 
edilmelidir. Egzersiz kapasitesinde, kardiyorespiratuar zindelikte 
ve iyi-olma algısında, en azından etkin antreman sürecinde, yaşlı 
hastalarda bile iyileşme bildirilmiştir. Haftada en az beş kez otuz 
dakika orta düzey yoğunlukta egzersiz önerilmektedir.224 Zirve 
egzersiz kapasitesinde her basamak artış, tüm nedenli mortalite 
riskinde %8-14 aralığında azalma ile ilişkilidir.229

4.4.1.4 Kan basıncı kontrolü

STYME’li hipertansif hastalarda, kan basıncı iyi kontrol edilme-
lidir. Pravastatin veya Atorvastatin Değerlendirmesi ve Enfeksi-
yon Tedavisi-Miyokart Enfarktüsünde Tromboliz 22 [PRavastatin 
Or atorVastatin Evaluation and Infection Therapy Thrombolysis 
In Myocardial Infarction 22 (PROVE IT-TIMI 22)] çalışmasının ve-
risi, akut koroner sendrom sonrası kan basıncı hedefinin sistolik 
<140 mmHg olması, fakat <110 mmHg olmaması gerektiğini dü-
şündürmektedir.230 Yaşam tarzı değişikliklerine (tuz alımı azaltıl-
ması, fiziksel etkinlik arttırılması ve kilo verme) ek olarak, STYME 
sonrası önerilen farmakoterapi (beta blokerler, ADE inhibitörleri 
veya ARBler) bu hedefe ulaşmak için genellikle yardımcı olur. Ek 
ilaç tedavisi gerekli olabilir.

4.4.1.5 Psikososyal faktör girişimleri

Stres yönetiminin bu koşullarda yararlı olduğuna dair kanıt bu-
lunmaktadır: yakın zamanlı bir çalışmada, son 12 ay içinde akut 
miyokart enfarktüsü geçirmiş, PKG veya KABG gerçekleştiril-
miş, 75 yaş veya altındaki 362 hasta geleneksel bakım alma veya 
geleneksel bakıma ek olarak stres yönetimi odaklı bilişsel dav-
ranışçı terapi programına randomize edilmiştir. Ortalama 94 ay 
izlem süresince, girişim grubunda %41 daha az oranda ölümcül 
ve ölümcül olmayan ilk tekrarlayan kardiyovasküler hastalık ola-
yı (%45 daha az akut miyokart enfarktüsü tekrarı) gerçekleşmiş 
ve sonuçları etkileyen diğer değişkenler için düzeltme yapıldıktan 
sonra referans gruba göre tüm nedenli ölümde istatistiksel olarak 
anlamlı olmayan %28 azalma görülmüştür. Aynı zamanda, grup 
oturumlarına katılma oranı Ile sonuç oranı arasında güçlü bir doz-
cevaplı etki bulunmaktadır.231

4.4.1.6 Egzersiz temelli rehabilitasyon programı

Egzersiz temelli rehabilitasyon programının, risk faktörlerini, 

egzersiz temelli kapasiteyi ve miyokart enfarktüsü sonrası sağlıkla 
ilişkili yaşam kalitesini iyileştirmenin yanı sıra, tüm nedenli mor-
talite ve re-enfarktüs riskini azaltmada etkili olduğu gösterilmiş-
tir.232,233 Ancak bu faydalar modern STYME tedavisi çağı öncesin-
de tanımlanmıştır ve İngiltere’den güncel bir randomize çalışma 
bir rehabilitasyon programının klinik sonuçlar ya da yaşam kalitesi 
üzerine yararını göstermede başarısız olmuştur.234 Bir diğer daha 
büyük randomize çalışmada, uzun dönemli çok faktörlü, eğitimsel 
ve davranışçı girişimlerin miyokart enfarktüsü sonrası uygulana-
bilir ve uzun bir periyodda sürdürülebilir olduğu ve bazı klinik 
sonuçları - özellikle enfarktüs tekrarı ve toplam kardiyovasküler 
riski- azalttığı kanıtlanmıştır.235 Rehabilitasyon programlarının ek 
bir faydası, STYME sonrası kanıta dayalı, temel tedavilerin uy-
gun titrasyonunun sağlanmasına ve izlemine yardımcı olmasıdır. 
Günümüzde, komplike olmayan olgularda, rehabilitasyon sıklıkla 
ayaktan hasta bakımı ile merkez temelli kardiyak rehabilitasyona 
benzer etkinlikte gerçekleştirilebilmektedir.236

4.4.1.7 Faaliyetlerin yeniden başlatılması

Günlük faaliyetlerin yeniden başlatılmasının geciktirilmesi ko-
nusunda genellenebilecek öneriler mevcut değildir. Kararlar, 
bireysel düzeyde, sol ventrikül işlevleri, revaskülarizasyonun 
eksiksizliği ve ritim kontrolü temel alınarak verilmelidir. Uzamış 
hastalık izni genellikle olumsuz etki yapar ve taburculuk sonrası 
hafif - orta düzeyde fiziksel etkinlikler teşvik edilmelidir. Cinsel fa-
aliyetler fiziksel yeterlilik sağlandığı takdirde yeniden başlatılabilir. 
Rezidü iskemi ya da sol ventrikül işlev bozukluğu mevcutsa uzun 
mesafe hava yolculuğundan 4-6 hafta kaçınılmalıdır.

4.4.2 Antitrombotik tedavi

4.4.2.2 Aspirin

İkincil korunmada gösterilmiş faydaları göz önüne alındığın-
da,237 aspirin STYME olan tüm hastalarda süresiz olarak kulla-
nılmalıdır. Aspirin dozu tartışmalıdır. Tedavinin ilk birkaç günü 
hakkında, büyük, randomize bir çalışma olan Tekrarlayan Olayları 
Azaltmak için Klopidogrel ve Aspirin Optimal Doz Kullanımı - İs-
kemik Sendromlarda Stratejileri Değerlendirmek Üzere Yedinci 
Organizasyon [the Clopidogrel and aspirin Optimal Dose usage 
to reduce recurrent events-Seventh organization to assess stra-
tegies in ischaemic syndromes (CURRENT/OASIS 7)] çalışması, 
düşük dozlar (75-100 mg/gün) ile göreceli yüksek dozları (300-
325 mg/gün) karşılaştırdığında zorlu klinik sonuçlarda bir fark 
göstermede başarısız olmuştur.115 Ancak, düşük dozlarla daha az 
gastrointestinal kanama görülmüştür. Uzun dönemde, genellikle 
düşük dozlar (70-100 mg) kullanılır. Trombosit agregasyon ve-
risi, diyabetik hastalarda hızlı trombosit devinimine bağlı olarak, 
trombosit inhibisyonunu sağlamak için daha yüksek veya daha 
sık aspirin dozları gerekebileceğini düşündürse de238,239 böyle bir 
stratejinin klinik yararını destekleyen kanıt yoktur. Aspirine aşırı 
duyarlılık öyküsü olan hastalara desensitizasyon yapılabilir ve te-
davi kesintisiz devam edebilir.240-242 Aspirini gerçekten tolere ede-
meyen hastalar uzun dönemli ikincil korunma için aspirin yerine 
klopidogrel (75 mg/gün) alabilir.243

4.4.2.2 ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü sonrası ikili an-
titrombositer tedavinin süresi ve antitrombotik kombinasyon tedavileri

Aspirin ve bir ADP reseptör blokerinin (klopidogrel, prasug-
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rel veya tikagrelor) kombine edildiği İATT, STYME hastalarında 
birincil PKG yapılanlara (12 aya kadar), fibrinoliz yapılanlara (12 
aya kadar, ulaşılabilir veriler yalnızca bir ay süreli İATT ile ilgili 
olmasına rağmen) ve reperfüzyon tedavisi almamış hastalara (en 
az 1 ay süreyle ve 12 aya kadar) önerilmektedir. ADP reseptör 
blokeri seçimi daha önce tartışılmıştır. Uzamış İATT’yi destekleye-
cek çalışma verisi bulunmamakla birlikte, stentleme sonrası 12 ay 
ve bir stent (ÇMS veya İSS) kullanılıp kullanılmamasından bağımsız 
olarak STYME’yi takiben 9-12 ay süreyle tedavi geleneksel olarak 
önceki kılavuzlarda görüş birliği ile önerilmektedir.1,4,244 Bazı ça-
lışmalar, İSS yerleştirilmesi sonrası 6 veya 12 aydan öteye uzamış 
İATT’nin iskemik olayları ve stent trombozunu önlemede yararlı 
olmadığını desteklemektedir,245-247 ancak bu çalışmalar, bir havuzda 
toplansalar dahi, nispeten az sayıda STYME hastası içermektedir.

İkili Antitrombositer Tedavi [the Dual Antitrombositer The-
rapy (İATT)] çalışmasının248 da dahil olduğu çeşitli büyük çalışmalar 
stentlemeyi takiben daha uzun süreli ikili antitrombositer tedavinin 
klinik yararlılığını test etmektedir. Açıkça, AKS, özellikle STYME 
için stentleme sonrası uzamış İATT, stent trombozu, enfarktüs 
tekrarı ve kardiyovasküler mortalite riskini azaltır,249 ve tipinden 
bağımsız olarak AKS sonrası daha güçlü İATT daha fazla klinik ya-
rarla ilişkilidir.109,110,188 Devam eden çalışmaların sonuçları ile ilişkili 
olarak, ÇMS stent kullanılmış hastalarda en az bir ay ve İSS kullanıl-
mışlarda en az altı ay olmak üzere 9-12 ay süreyle İATT önerilmek-
tedir. Hastaları ve hekimlerini İATT’nin erken sonlandırılmasından 
kaçınmanın gerekliliği hakkında bilgilendirmek önemlidir.

STYME ve atriyal fibrilasyonu olan ve birincil PKG sonrası kalıcı 
pıhtıönler gereksinimi olan hastalarda [Kalp yetersizliği, Hipertan-
siyon, Yaş (age), Diyabet, İnme (stroke, çift) (CHADS2) ya da Kalp 
yetersizliği, Hipertansiyon, Yaş ≥75 (çift), Diyabet, İnme (stroke, 
çift) - VASküler hastalık, Yaş (age) 65-74 ve Cinsiyet (sex) katego-
risi (kadın) (CHA2DS2-VASc) skoru ≥2 temel alınarak],250,251 atriyal 
fibrilasyon ile ilişkili tromboembolik komplikasyonları azaltmak 
ve stent trombozu riskini en aza indirmek için aspirin, bir ADP 
reseptör antagonisti ve bir oral pıhtıönler ile birleşik ‘üçlü tedavi’ 
önerilmektedir.4 Ancak, bu kombinasyon, aynı zamanda artmış ka-
nama komplikasyonları ile ilişkili olduğu için, mümkün olan en kısa 
süreyle kullanılmalıdır.252,253 Bu tartışmalarla dolu, kanıtların olma-
dığı bir alandır ve birkaç uzlaşı birliği raporunun karar vermek 
için algoritimler sunmuştur.253-255 Dahası, pıhtıönler gerekliliği olan 
ve ayrıca stent gerektiren STYME hastalarında, İSS yerine ÇMS 
tercih edilmesi üçlü tedavi süresini kısaltacak ve böylece kanama 
riskini en aza indirecektir. Bu yararlar İSS’lerin restenozu önleme-
deki yararları karşısında tartılmalıdır.4,253

Proton pompa inhibitörü (PPİ) ile gastrik koruma, gastroentes-
tinal kanama öyküsü olan hastalarda düşünülmelidir ve ileri yaş, eş 
zamanlı pıhtıönler kullanımı, steroit veya yüksek doz aspirin dahil 
olmak üzere, steroit olmayan antiinflamatuar ilaç kullanımı ve He-
likobakter pilori enfeksiyonu gibi kanama için çoklu risk faktör-
leri bulunan hastalar için de uygundur.256 PPİ ile yeni güçlü P2Y12 
reseptör inhibitörleri arasında farmakokinetik etkileşim yoktur ve 
bazı proton pompa inhibitörleri ile klopidogrel arasındaki farmako-
kinetik etkileşimin anlamlı klinik sonuçları olduğuna dair net kanıt 
bulunmamaktadır.257-261 Her durumda, yüksek riskli bir hastada ka-
namanın önlenmesi veya en aza indirilmesinin yararları bu farma-

kokinetik etkileşimden doğan endişeler karşısında ağır basmaktadır. 

Yakın zamanda açıklanan Akut Koroner Sendrom Hastaların-
da Kardiyovasküler Olayları Azaltmak için Standart Tedaviye Ek 
Olarak Anti-Xa Tedavisi - Miyokart Enfarktüsünde Tromboliz 51 
[Anti-Xa Therapy to Lower cardiovascular events in Addition to 
Standard therapy in subjects with Acute Coronary Syndrome- 
Thrombolysis In Myocardial Infarction 51 (ATLAS ACS 2 - TIMI 
51)] çalışması, AKS’yi takiben aspirin ve klopidogrele bir faktör Xa 
inhibitörü olan rivaroksaban eklenmesini sınamıştır.262 Bu çalışma-
da, düşük doz rivaroksaban (2.5 mg günde iki kez) kardiyovaskü-
ler ölüm, miyokart enfarktüsü ve inme birleşik birincil son nokta-
sında ve tüm nedenli ölümlerde azalma sağlamıştır. İlginç olarak, 
stent trombozu üçte bir oranda azalmıştır. Bu sonuçlar, KABG ile 
ilişkili olmayan majör kanamalarda ve intrakraniyal hemorajide üç 
kat artışla ilişkilidir. Önemli olarak, rivaroksabanın yüksek dozu (5 
mg günde iki kez) benzer yararlarla ilişkili bulunmamış ve kanama 
riskinde majör bir artışla sonuçlanmıştır. ATLAS ACS 2-TIMI 51 
çalışması daha fazla kanama ile ilişkili olabilecek prasugrel veya 
tikagrelor ile rivaroksaban kombinasyonunu sınamamıştır. Bu ça-
lışma, düşük kanama riski olan seçilmiş hastalarda STYME sonrası 
aspirin ve klopidogrele ek olarak 2,5 mg rivaroksabanın düşünüle-
bileceğini önermektedir. Ancak, bir diğer faktör Xa antagonistinin 
(apiksaban) faz III çalışması, akut iskemik ve güvenilirlik olaylarının 
önlenmesi için apiksaban [Apixaban for Prevention of Acute Isc-
hemic and Safety Events (APPRAISE-2)] çalışması,263 çok yüksek 
riskli AKS popülasyonunda tek veya İATT’ye yüksek doz apiksa-
ban eklenmesi ile benzer faydalar göstermede başarısız olmuş-
tur. Son olarak, dareksaban ve dabigatran AKS sonrası hastalarda 
faz II değişen doz çalışmalarda denenmiş,264,265 her ikisinde de, bu 
durumda antitrombositer tedaviye pıhtıönler tedavi eklenmesi 
ile majör kanamada doz bağımlı artış görülmüş, fakat ek etkinlik 
artışı işareti görülmemiştir. Sonuç olarak, STYME ikincil korunma-
sında İATT ile yeni pıhtıönlerların kombinasyonunun rolü halen 
tartışmalıdır. Düşük doz rivaroksabanın aspirin ve klopidogrel ile 
birlikte kullanımı ile görülen ciddi mortalite yararı ilginç olmakla 
birlikte, kanıtın bu sınıf için bir bütün olarak yorumlanması güçtür.

4.4.3 Beta-blokerler

STYME sonrası beta-blokerler ile uzun dönem tedavinin yararı, 
çoğu veri modern reperfüzyon tedavisi ve farmakoterapi önce-
si çalışmalardan elde edilse de, iyi tanımlanmıştır. Diğer taraftan, 
rutin erken i.v. uygulamanın rolü daha az kesinleştirilmiştir. Büyük 
COMMIT çalışmasında beta-blokerlerin oral uygulaması yarar-
lı görünmektedir, ancak yüksek, erken i.v. dozaj erken zarar ve 
mortalite artışı ile ilişkili bulunmuştur.266 Bu nedenle, hipotansi-
yon veya konjestif kalp yetersizliğinin klinik bulguları olan hasta-
larda beta-blokerlerin erken i.v. kullanımı kontrendikedir. Erken 
kullanım düşük riskli, hemodinamik olarak kararlı hastalarda orta 
düzeyde fayda ile ilişkili olabilir. Ancak, pek çok hastada, beta-blo-
kere başlamak için hastanın stabil hale gelmesini beklemek ve i.v. 
uygulamadan ziyade oral uygulamak ihtiyatlı bir yaklaşım olacaktır. 
Birincil PKG uygulanan çağdaş çalışmalarda beta-blokerler araştı-
rılmamıştır, ancak faydalarının bu durumlarda da geçerli olduğunu 
varsaymak mantıksız değildir. 

4.4.4 Lipit düşürücü tedavi

İkincil korunmada statinlerin faydaları net bir biçimde tanım-
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lanmıştır,267 ve özgün çalışmalar erken ve yoğun statin tedavisinin 
yararını göstermiştir.268,269 Statin ile daha fazla veya daha az yoğun 
LDL düşürmeyi karşılaştıran çalışmaların güncel meta-analizi, daha 
az yoğun rejimlerle karşılaştırıldığında daha yoğun statin tedavisi-
nin kardiyovasküler ölüm, ölümcül olmayan miyokart enfarktüsü, 
iskemik inme ve koroner revaskülarizasyon riskinde azalma sağla-
dığına işaret etmiştir. LDL kolesterolde her 1.0 mmol/L azalmaya 
karşılık, riskteki progresif azalmalar statine karşılık kontrol grubu 
çalışmalarındaki oransal azalmalar ile benzerdir. Bu nedenle, akut 
miyokart enfarktüsü olan tüm hastalara kolesterol konsantras-
yonundan bağımsız olarak statinler verilmelidir. Bu tedaviye, ta-
burculuk sonrası hasta uyumunu arttıracağından, başvuru sonrası 
erken dönemde başlanmalıdır ve erken ve sürdürülebilir klinik 
fayda ile ilişkili olduğundan yüksek dozlarda verilmelidir.270 Tedavi 
hedefi ≤1.8 mmol/L (≤70 mg/dL) LDL-kolesterol konsantrasyo-
nudur. Düşük yoğunlukta statin tedavisi kullanımı, statinlerin yan 
etki riski yüksek olan hastalarda (örn. yaşlılar, hepatik veya renal 
işlev bozukluğu olanlar, öncesinde statinlerin yan etkisi olanlar 
veya esansiyel konkomitan tedavi ile etkileşim olasılığı bulunan-
lar) düşünülmelidir.270 Lipitler AKS’dan 4-6 hafta sonra hedef de-
ğerlere ulaşılıp ulaşılamadığını tespit etmek ve güvenlik konuları 
ile ilgili olarak tekrar değerlendirilmelidir; buna bağlı olarak statin 
dozu tekrar düzenlenebilir. Yüksek doz atorvastatin ve simvas-
tatin ile yapılan çalışmaların sonuçları ve yüksek doz simvastatin 
ilişkili riskler göz önüne alındığında,271 ulaşılabilen en güçlü çalış-
ma verisi (hastada yüksek doz statin öncesinde kötü tolere edil-
mediği sürece) günlük 80 mg doz atorvastatini desteklemektedir. 
Herhangi bir dozda statini toleransı edemediği bilinen hastalarda, 
ezetimib ile tedavi düşünülebilir.

n-3 poliansatüre yağ asitlerinin tüketimi, bir çalışmada miyo-
kart enfarktüsünden sağ kalanlarda mortaliteyi azaltmış,272 fakat 
modern kanıta dayalı korunma tedavilerinin kullanıldığı iki daha 
güncel çalışmada klinik sonuçları etkilemede başarısız olmuştur 
ve bu nedenle rutin kullanımı önerilmemektedir.273,274

4.4.5 Nitratlar

STYME’de nitratların rutin kullanımının herhangi bir değeri ol-
duğu gösterilememiştir ve bu nedenle önerilmemektedir. İntrave-
nöz nitratlar, akut dönemde hipertansiyonu veya kalp yetersizliği 
olan hastalarda, hipotansiyon, sağ ventrikül enfarktüsü veya son 
48 saat içinde fosfodiesteraz tip 5 inhibitörü kullanımı olmaması 
koşuluyla, kullanılabilir. Akut ve stabil evrede, anginal belirtileri 
kontrol etmede nitratlar kıymetli ajanlar olarak kullanılmaya de-
vam etmektedir.

4.4.6 Kalsiyum antagonistleri

STYME sürecinde erken dönemde kalsiyum antagonistlerinin 
kullanımını araştıran çalışmaların bir meta-analizinde zararlı olma 
yönünde bir eğilim gözlenmiştir.275 Akut fazda profilaktik amaç-
larla kalsiyum antagonistlerinin kullanımı ile ilgili hiçbir durum 
yoktur. Kronik dönemde, verapamil enfarktüs tekrarını ve ölü-
mü önlemede faydalı olabilir.276,277 Bu nedenle, özellikle tıkayıcı 
havayolu hastalığı gibi, beta-blokerlerin kontrendike olduğu has-
talarda, kalp yetersizliği yoksa, bozulmuş SoV işlevleri olan has-
talarda dikkatli olmak kaydıyla, kalsiyum antagonistleri mantıklı 
bir seçenektir. Diğer taraftan, STYME sonrası dihidropiridinlerin 

rutin kullanımı yarar sağlamamıştır ve yalnızca hipertansiyon ya 
da angina gibi belli endikasyonlarda reçete edilmelidir.278

4.4.7 Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ve 
anjiyotensin reseptör blokerleri

Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörlerinin azalmış 
ejeksiyon fraksiyonu (≤%40) olan veya erken dönemde kalp yeter-
sizliği gelişen hastalarda kullanılması gerektiği kesin olarak kanıtlan-
mıştır. STYME’de erken ADE inhibisyonu çalışmalarının sistematik 
bir gözden geçirmesi, bu tedavinin güvenli, iyi tolere edilebilir ol-
duğuna ve 30 günlük mortalitede küçük fakat anlamlı bir azalma 
ile ilişkili olduğuna işaret etmektedir; yararlı etkinlerin çoğu ilk 
haftada gözlenmektedir.279 ADE inhibitörlerini tüm hastalara mı, 
yoksa yalnızca yüksek riskli hastalara mı vermek gerektiği konu-
sundaki düşünceler farklılık göstermektedir. ADE inhibitörlerini 
tolere edemeyen hastalara anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB) 
verilmelidir.280 Aterosklerozu olan tüm hastalarda ADE inhibitör-
lerinin kullanımı düşünülmelidir, fakat, nispeten hafif düzeyde ya-
rar sağladıkları göz önüne alındığında normotansif, kalp yetersizliği 
olmayan veya SoV sistolik işlev bozukluğu ya da diyabeti olmayan 
hastalarda STYME sonrası uzun dönem kullanılmaları elzem ola-
rak düşünülmemelidir. İki çalışma, STYME’de ADE inhibitörlerine 
alternatif olarak ARBleri değerlendirmiştir: Miyokart Enfarktüsün-
de Anjiyotensin II Antagonisti Losartan ile Optimal Tedavi [the 
Optimal Therapy In Myocardial infarction with the Angiotensin 
II Antagonist Losartan (OPTIMAAL)] çalışmasında, losartan (50 
mg) kaptopril (50 mg günde üç kez) ile karşılaştırıldığında üstünlük 
sağlamada olduğu kadar, aşağı olmadığını göstermede de başarısız 
olmuştur.280 Bunun tersine, Akut Miyokart Enfarktüsünde Valsar-
tan çalışması [the VALsartan In Acute myocardial iNfarc-tion Tri-
al] tek başına valsartan (160 mg günde iki kez), tam doz kaptopril 
(50 mg günde üç kez) veya her ikisi (80 mg günde iki kez ve 50 
mg günde üç kez) karşılaştırmıştır.281 Mortalite her üç grupta ben-
zer, fakat ilaç bırakma oranı kaptopril alan grupta daha sık bulun-
muştur. Bu nedenle valsartan, çalışmada kullanılan dozlarda, kalp 
yetersizliği klinik bulguları gözlenen ve/veya ejeksiyon fraksiyonu 
≤%40 olan hastalarda, özellikle ADE inhibitörlerini tolere edeme-
yenlerde, ADE inhibitörlerine bir alternatif sunmaktadır.

4.4.8 Aldosteron antagonistleri

Eplerenon AME Sonrası Kalp Yetersizliği Etkinlik ve Sağ ka-
lım çalışmasında [The Eplerenone Post-AMI Heart failure Effi-
cacy and SUrvival Study (EPHESUS)] STYME sonrası SoV işlev 
bozukluğu (ejeksiyon fraksiyonu ≤%40) ve kalp yetersizliği veya 
diyabet olan 6642 hasta, seçici aldosteron blokeri olan eplerenon 
veya plaseboya randomize edilMİŞTİR.282 Ortalama 16 aylık izlem 
sonrasında, toplam mortalitede %15 oranında bir göreceli azalma 
ve ölüm ile kardiyovasküler olaylar nedeniyle hospitalizasyondan 
oluşan birleşik sonlanım noktasında %13 azalma sağlanmıştır. Cid-
di hiperkalemi epleronon alan grupta daha sıktır. Sonuçlar STYME 
sonrası ejeksiyon fraksiyonu ≤%40 ve kalp yetersizliği ya da di-
yabet olan hastalarda kreatinin konsantrasyonunun erkeklerde 
<221 mmol/L (2,5 mg/dL) ve kadınlarda <177 mmol/L (2,0 mg/
dL) ve potasyum <5,0 mEq/L olması şartıyla aldosteron blokajının 
düşünülebileceğini desteklemektedir. Serum potasyumunun rutin 
izlemi gerekmektedir.
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Tablo 22   ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsünün akut, subakut ve kronik döneminde
rutin tedaviler

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Aktif sigara içicisi STYME hastaları danışmanlık hizmeti almalı ve bir sigara bıraktırma programına sevk edilmelidir.

Kesin olarak oral pıhtıönler tedavi endikasyonu olan hastalarda (örn. CHA2DS2-VASc Skoru ≥2 olan atriyal fibrilas-
yon veya mekanik kapak protezi hastaları) antitrombositer tedaviye ek olarak oral pıhtıönler tedavi uygulanmalıdır.

İATT ve pıhtıönler tedavi şeklinde üçlü antitrombotik tedavi gereken hastalarda (örn. stent yerleştirilen ve pıh-
tıönler tedavi için zorunlu endikasyonu olan hastalar) kanama riskini azaltmak için ikili antitrombositer tedavinin 
süresi mümkün olduğunca kısa tutulmalıdır.

Aspirin ve klopidogrel kullanan, kanama riski düşük seçilmiş hastalarda düşük doz rivaroksaban (günde iki kez 
2.5 mg) düşünülebilir.

Stent takılmamış STYME hastalarında 1 yıla kadar İATT kullanılmalıdır.

Kalp yetersizliği veya SoV işlev bozukluğu olan hastalarda beta-blokerlerle oral tedavi gereklidir.

Hipotansiyon veya kalp yetersizliği olan hastalarda intravenöz beta-blokerlerden kaçınılmalıdır.

Açlık lipit profili, tüm STYME hastalarında, hastanın başvurusundan sonra mümkün olan en kısa süre içerisinde 
değerlendirilmelidir.

İntravenöz beta-bloker kullanımı, kontrendikasyonları ve kalp yetersizliği belirtileri olmayan, hipertansif ve 
taşikardik hastalarda başvuru anında düşünülmelidir.

Tüm STYME hastalarında, kontrendikasyon veya entolerans öyküsü yoksa başlangıçta kolesterol düzeyleri ne 
olursa olsun, hastaneye kabulden hemen sonra erken dönemde yüksek dozda statinlere başlanması ve devam 
edilmesi önerilir.

Hedeflenen değere [≤1,8 mmol/L (70 mg/dL)] ulaşıldığından emin olmak için, 4-6 hafta sonra LDL-kolesterolün 
yeniden değerlendirilmesi düşünülmelidir.

Verapamil, beta-blokerlerin mutlak kontrendike olduğu ve kalp yetersizliği bulunmayan hastalarda ikincil korun-
ma için düşünülebilir.

ADE inhibitörleri, kalp yetersizliği, SoV sistolik işlev bozukluğu, diyabet veya bir anteriyor enfarkt kanıtı olan 
hastalarda (STYME’nin ilk 24 saati içinde başlamak üzere) gereklidir.

Bir ARB, tercihen valsartan, kalp yetersizliği veya SoV sistolik işlev bozukluğu olan, özellikle ADE inhibitörlerini 
tolere edemeyen hastalarda ADE inhibitörlerinin bir alternatifidir.

ADE inhibitörleri, kontrendikasyon yoksa tüm hastalarda düşünülmelidir.

Aldosteron antagonistleri (örn. epleronon), böbrek yetersizliği veya hiperkalemisi olmayan, ejeksiyon fraksiyo-
nu ≤%40, kalp yetersizliği veya diyabeti olan hastalarda gereklidir.

Kanama riski yüksek hastalarda İATT sırasında bir proton pompa inhibitörüyle midenin
korunması düşünülmelidir.

Kontrendikasyonları olmayan tüm STYME hastalarında hastanede yatarken beta-blokerlerle oral tedavi düşünül-
meli ve bu tedaviye daha sonra da devam edilmelidir.

STYME hastalarının tedavisine katılan her hastanenin bir sigarayı bıraktırma protokolü olmalıdır.

Egzersiz temelli rehabilitasyon önerilir.

STYME sonra düşük dozda aspirinle (75-100 mg) antitrombositer tedavi süresiz olarak gereklidir.

Aspirini tolere edemeyen hastalarda, aspirine alternatif olarak klopidogrel gereklidir.

PKG ile tedavi edilmiş hastalarda (aspirin-klopidogrelden ziyade) aspirin-prasugrel veya aspirin-tikagrelor 
kombinasyonu ile İATT önerilir.

STYME sonrası aspirin ve bir oral ADP reseptör antagonisti ile İATT 12 aya kadar sürdürülmelidir; kesin İATT 
kullanımı gereken en kısa süreler:

• ÇMS takılanlar için 1 ay

• İSS takılanlar için 6 aydır.

Sol ventrikül trombüsü olan hastalara en az 3 ay süreyle pıhtıönler tedavi uygulanmalıdır.
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–
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–
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A

C

C

B

B

ADE: Anjiyotensini dönüştürücü enzim; AKS: Akut koroner sendrom; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; ÇMS: Çıplak metal stent; İATT: İkili antitrombosi-
ter tedavi; İSS: İlaç salınımlı stent; LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein; SoV: Sol ventrikül; STYME: ST-segment yükselmeli miyokart enfarktüsü.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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4.4.9 Magnezyum, glukoz-insülin-potasyum, lidokain

STYME hastalarında magnezyum, glukoz-insülin-potasyum veya 
lidokainin rutin uygulamasının yararı yoktur.

5. ST-segment yükselmeli miyokart 
enfarktüsü sonrası gelişen
komplikasyonlar

5.1 Hemodinamik bozukluklar

5.1.1 Kalp yetersizliği

STYME sonrası akut ve subakut dönemde sıklıkla miyokart işlev 
bozukluğu gelişir. Enfarktla ilişkili arterin erken revaskülarizasyo-
nu ya da tromboliz sonrasında ventriküler işlevde genellikle hızlı 
bir iyileşme gözlenir. Bununla birlikte, STYME sonrasında özellikle 
anteriyor duvarla ilişkili transmural hasar ve/veya mikrovasküler 
obstrüksiyon gelişirse, patolojik yeniden biçimlenmenin ve klinik 
kalp yetersizliği belirti ve bulgularının eşlik ettiği pompa yetersizliği 
akut dönemi komplike hale getirebilir ve kronik kalp yetersizliği ile 
sonuçlanabilir. Kalp yetersizliği, aynı zamanda sürekli aritmilerin ve 
STYME’nin mekanik komplikasyonlarının sonucu olabilir.

STYME’nin akut ve subakut dönemdeki klinik kalp yetersizliği-
nin tanısı, nefes darlığı gibi tipik belirtiler, sinus taşikardisi, üçüncü 
kalp sesi ya da pulmoner raller gibi bulgular ve SoV dilatasyonu 
ve azalmış ejeksiyon fraksiyonu gibi kardiyak işlev bozukluğunun 
objektif kanıtlarına dayanır. Natriüretik peptidler [B-Tip natriü-
retik peptit (BNP) ve N-terminal pro-BNP], miyokardiyal duvar 
stresinde artışa yanıt olarak yükselirler ve kronik kalp yetersizliği 
hastalarının tedavisinde faydalı biyobelirteçler oldukları gösteril-
miştir. Tanı, evreleme, hastaneye yatış/çıkış kararlarının verilme-
sinde ve olumsuz klinik olay gelişim riski olan hastaların belirlen-
mesinde rolleri olduğu kanıtlanmıştır. Normal değerlerin güçlü 
negatif öngördürücü değeri vardır. Bu peptidlerin yarılanma ömrü 
göreceli olarak uzun olduğu ve ME sonrası sol ventrikül sistolik 
ve diyastolik işlevlerinde ani ve hızlı değişiklikler olduğu için, ME 
sonrası akut kalp yetersizliğinde önemleri olup olmadığı daha az 
bilinmektedir. Önemli olarak, sol ventrikül hipertrofisi, taşikardi, 
iskemi, böbrek işlev bozukluğu, ileri yaş, obezite ve tedavi gibi 
durumlar bu peptidlerin seviyelerini etkileyebilir. ME sonrası kalp 
yetersizliği belirti ve bulguları olan hastalarda kesin sınır değerler 
yoktur ve bu peptidlerin düzeyleri hastaların klinik durumu ile 
bağlantılı olarak değerlendirilmelidir.281

SoV işlev bozukluğu STYME sonrası mortalitenin tek en güçlü 
belirleyicisidir. Akut dönemde SoV işlev bozukluğundan sorumlu 
mekanizmalar, miyokart kaybı ve enfarkt nedeniyle oluşan yeni-
den biçimlenme, iskemik işlev bozukluğu (sersemleme), atriyal ve 
ventriküler aritmiler ve (önceden mevcut olan ya da yeni gelişen) 
kapak işlev bozukluğudur. Sıklıkla hem sistolik hem de diyastolik 
işlev bozukluğu varlığına yönelik kanıtlar mevcuttur. Enfeksiyon, 
akciğer hastalığı, böbrek işlev bozukluğu, diyabet ya da anemi gibi 
eşlik eden hastalıklar sıklıkla klinik tabloya katkıda bulunurlar. Mi-
yokart enfarktüsü sonrası gelişen kalp yetersizliği derecesi Killip 
sınıflamasına göre kategorize edilebilir: Sınıf I, ral ya da üçüncü 
kalp sesi yok; Sınıf II, akciğer alanlarının <%50’sinde rallerle bir-

likte pulmoner konjesyon, sinus taşikardisi veya üçüncü kalp sesi; 
Sınıf III, akciğer alanlarının %50’den fazlasında rallerle birlikte pul-
moner ödem; Sınıf 4, kardiyojenik şok.

Hemodinamik değerlendirme, kapsamlı bir fizik muayenenin 
yanı sıra, kalp ritminin devamlı EKG telemetri ile izlemi, oksijen 
satürayonu, kan basıncı ve saatlik idrar çıkışı izlemine dayanmalı-
dır. Kalp yetersizliğinden şüphenilen hastalar erken transtorasik 
ekokardiyografi/Doppler ile değerlendirilmelidir. Ekokardiyografi 
en önemli tanı aracıdır ve SoV işlevi, kapak işlevleri, miyokart 
hasarının miktarını değerlendirmek ve mekanik komplikasyonları 
saptamak için uygulanmalıdır. Doppler değerlendirme ile akım, 
gradiyentler, diyastolik işlev ve dolum basınçları değerlendirilir. 
Göğüs radyogramı sayesinde akciğer konjesyonunun boyutu de-
ğerlendirilebilir ve akciğer enfeksiyonu, kronik akciğer hastalığı 
ve plevral efüzyon gibi diğer önemli hastalıklar tespit edilebilir.

Hemodinamik bozulma ile birlikte hastanın klinik durumunda 
beklenmedik kötüleşme olması halinde, özellikle ilerleyici SoV iş-
lev bozukluğu ya da mekanik komplikasyonların değerlendirilmesi 
amacıyla tekrar ekokardiyografik inceleme yapılmalıdır.

Geleneksel önlemlere yeterli yanıtı olmayan seçilmiş hastalar 
-ve devam eden iskemisi, ısrarcı ST yükselmesi ya da yeni gelişen 
SoDB olanlar- ek revaskülarizasyon gereksinimi yönünden değer-
lendirilmelidir.

Akut dönemde geniş miyokart hasarı olan hastalarda kronik 
kalp yetersizliği belirti ve bulguları gelişebilir. Bu tanı kronik kalp 
yetersizliği tedavi kılavuzlarına göre tedavi edilmesini gerekir.284 
Semptomatik kronik kalp yetersizliği ve azalmış ejeksiyon fraksiyo-
nu ya da QRS genişlemesi ile kanıtlanmış elektriksel disenkronisi 
olan seçilmiş hastalarda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) 
ya da implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör (İKD) yerleşti-
rilmesi için gereken kriterler karşılanabilir. Bu kriterler, cihaz teda-
visiyle ilgili yakın zamanda yayımlanan bir kılavuzda sunulmuştur.291

5.1.1.1 Hipotansiyon

Hipotansiyon, sistolik kan basıncının devamlı olarak <90 
mmHg olması şeklinde tanımlanır. Kalp yetersizliğine bağlı olabi-
leceği gibi, düzeltilebilen hipovolemi, ritm bozukluğu ya da meka-
nik komplikasyonlara bağlı da olabilir. Uzun sürmesi durumunda, 
böbrek işlev bozukluğu, akut tubüler nekroz ve idrar çıkışında 
azalmaya neden olabilir. 

5.1.1.2 Pulmoner konjesyon

Pulmoner konjesyon nefes darlığı, akciğer bazalinde raller, 
arteryel oksijen saturasyonunda azalma, göğüs radyogramında 
konjesyon ve diüretik ya da vazodilatatör tedaviye klinik yanıtla 
karakterizedir.

5.1.1.3 Düşük debi durumları

Düşük debi durumları kötü periferik perfüzyon, hipotansiyon, 
böbrek işlev bozukluğu ve idrar çıkışında azalma gibi bulguların 
bir arada görüldüğü durumlardır. Ekokardiyografide kötü sol 
ventrikül işlevleri, mekanik bir komplikasyon ya da sağ ventrikül 
enfarktüsü görülebilir. 

5.1.1.4 Kardiyojenik şok

Kardiyojenik şok tüm STYME olgularının %6-10’nunda görülür 
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ve hastane içi %50’ye yaklaşan mortalite oranı ile önde gelen ölüm 
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.292 Şok sıklıkla akut 
miyokart enfarktüsü sonrası erken dönemde gelişir, ancak tipik 
olarak hastaneye başvuru sırasında teşhis edilmez.292 Kardiyoje-
nik Şok İçin Tıkalı Koronerleri Acil Revaskülerize Etmeli Miyiz 
[SHould we emergently revascularize Occluded coronaries for 
Cardiogenic shocK (SHOCK)] çalışmasının kayıtlarında,293 has-
tanede yatış esnasında şok gelişen hastalarda, olay %50 hastada 
ilk 6 saat içinde, %75 hastada ise 24 saat içinde gerçekleşmiştir. 
Kardiyojenik şokun varlığı ve ciddiyetini belirten geniş bir klinik 
ve hemodinamik bulgular yelpazesi vardır ve bu bulgular doğrudan 
kısa dönem sonuçlarla ilişkilidir.294-296 Hastalar tipik olarak hipotan-
siyon, düşük debi bulguları (istirahat taşikardisi, bilinç bozukluğu, 
oligüri, soğuk ekstremiteler) ve pulmoner konjesyon ile başvurur-
lar. Kardiyojenik şok için hemodinamik kriterler kardiyak indeksin 
<2.2 L/dk/m2 ve pulmoner tıkalı basıncının >18 mmHg olmasıdır. 
Ek olarak saatlik idrar çıkışı 20 ml’den azdır. Sistolik kan basıncı-
nı 90 mmHg’nın üzerinde tutmak için inotrop tedavi ya da İABP 
gerekiyorsa, yine şok durumu olduğu düşünülür. Şok genellikle 
yaygın SoV hasarıyla ilişkilidir, fakat sağ ventrikül enfarktüsünde de 
görülebilir. Hem kısa, hem de uzun dönem mortalite başlangıçtaki 
SoV işlevi ve mitral yetersizliği ciddiyeti ile ilişkili görünmekte-
dir.295 Ekokardiyografide sağ ventrikül işlev bozukluğunun varlığı 
da, özellikle sağ ve sol ventrikül işlev bozukluğu birlikte olduğun-
da, kötü prognozun önemli bir göstergesidir.296 Başlangıçtaki ve 
izlem sırasındaki atım hacmi indeksi ve izlemdeki atım işi indeksi, 
kardiyojenik şoktaki hastalarda 30 günlük mortalitenin en güçlü 
hemodinamik göstergeleri olarak görünmektedir ve geleneksel 
hemodinamik değişkenlerden daha kullanışlıdır.297 Bu yüzden, 
kardiyojenik şokun değerlendirilmesi ve yönetiminde mutlaka 
pulmoner kateter aracılığıyla SoV dolum basınçlarının ve kalp de-
bisinin girişimsel olarak ölçülmesi gerekmez; fakat SoV ejeksiyon 
fraksiyonu ve ilişkili mekanik komplikasyonlar iki boyutlu Doppler 
ekokardiyografi ile acil olarak değerlendirilmelidir.295-298

Akut miyokart enfarktüsü sonrası gelişen kardiyojenik şokun 
tedavisi, medikal tedavi ya da mekanik dolaşım desteği ile sağ-
lanan hemodinamik stabilite ve PKG veya KABG ile yapılan acil 
revaskülarizasyonu kapsamaktadır. STYME sonrası gelişen kardi-
yojenik şokun ilaç tedavisi antitrombotikler, sıvılar, vazopresörler 
ve inotroplardan oluşur. Antitrombotikler STYME hastalarında 
rutin olarak kullanıldığı şekilde verilmelidir, ancak klopidogrel, 
prasugrel veya tikagrelor anjiyografiye kadar ertelenmelidir, çün-
kü acil KABG gerekebilir. Sıvı uygulaması sıklıkla patofizyoloji te-
mel alınarak kullanılmaktadır, ancak randomize çalışmalarda analiz 
edilmemiştir. Yine de, diğer şok tiplerinde erken sıvı desteği sağ-
kalımı artırmaktadır. Benzer şekilde, vazopresörler ve inotrop-
lar olumlu hemodinamik etkilerinden dolayı kullanılmaktaysa da, 
fakat hiçbiri belirtilerde tutarlı bir iyileşme sağlamamış ve çoğu 
sağkalımda, olasılıkla zararlı hücresel etkileriyle ilişkili olarak, 
azalmaya neden olmuştur.299 Yakın zamanlı randomize bir çalış-
ma, şoktaki 1679 hastada (280’i kardiyojenik şok) norepinefrin 
ve dopamini karşılaştırmıştır. Dopamin, kardiyojenik şok altgru-
bunda daha yüksek bir mortaliteyle ve tümkohortta ise daha fazla 
advers olaylarla -çoğunlukla aritmik olaylar- ilişkili bulunmuştur.300 
Bu nedenle, kan basıncı düşük olduğunda norepinefrin ilk seçile-
cek ilaç olmalıdır. Mümkün olan en düşük dozda kullanılmalı ve 

sistolik kan basıncı 80 mmHg üzerine çıkana kadar titre edilmeli-
dir. Devamında beta-2-adrenerjik etkisinden dolayı dobutamin eş 
zamanlı olarak kontraktiliteyi artırmak için verilebilir.

5.1.2 ST-segment elevasyonlu miyokart enfarktüsü 
sonrası gelişen kalp yetersizliğinin tedavisi (Tablo 23)

Genel önlemler şunlardır: önceki medikal tedavi öyküsünü de 
kapsayan ayrıntılı bir öykü alma, fizik muayene ve hastanın he-
modinamik durumunun değerlendirilmesi. Atriyal ve ventriküler 
aritmileri, kapak işlev bozukluklarını, enfarkt sonrası iskemiyi ve 
hipertansiyonu tespit ve tedavi etmek zorunludur. Enfeksiyon, ak-
ciğer hastalığı, böbrek işlev bozukluğu, diyabet, anemi ya da diğer 
laboratuvar anormallikleri gibi eşlik eden hastalıklar sıklıkla klinik 
tabloya katkıda bulunurlar. Kalp yetersizliği olan hastalar, genellikle 
oksijen tedavisine ve oksimetre ile oksijen satürasyonu takibine 
(hedef değer >%95, kronik obstrüktif akciğer hastalığında %90) ve 
periyodik kan gazı değerlendirilmesine ihtiyaç duyarlar. Hiperkap-
niyi önlemek için, ciddi obstrüktif havayolu hastalığı olan hastalara 
dikkat edilmelidir. Hipotansif hastalarda, sıvı fazlalığı ya da konjes-
yon bulguları yoksa, sıvı yüklemesi denenmelidir. Çoğu hasta diüre-
tik tedaviye ihtiyaç duyar ve dispnenin düzelmesi tanıyı destekler.

Hafif kalp yetersizliğinde (Killip sınıf II), i.v. kıvrım diüretikle-
ri ve/veya nitratlar ön yükü azaltmada ve konjesyon ve dispneyi 
düzeltmede genellikle etkilidir. Hipertansiyon varsa, daha fazla 
dekompansasyonu önlemek için hemen tedavi edilmelidir. ADE 
inhibitörleri/ARBler ve aldosteron antagonistleri dispneyi azal-
tır, yeniden biçimlenme sürecini yavaşlatır, sağkalımı iyileştirir ve 
hipotansiyon, hipovolemi ve böbrek işlev bozukluğu yokluğunda 
erken dönemde başlanabilir.

Akciğer ödeminin eşlik ettiği orta dereceli kalp yetersizliğinde 
(Killip sınıf III), i.v. morfin dispneyi azaltır ve anksiyeteyi giderir. İnt-
ravenöz kıvrım diüretikleri ve/veya i.v. vazodilatatörler hipotansi-
yonu olmayan (kan basıncı >90 mmHg) hastalarda dispne tedavisi 
için gereklidir. Cihazı tolere edebilen hastalarda, devamlı pozitif 
havayolu basınç tedavisi ile yapılan non-invaziv ventilasyon, akciğer 
ödemi tedavisinde etkilidir. Yeterli oksijenizasyon sağlanamayan ya 
da solunum çabası yorgunluğuna bağlı hiperkapnisi olan hastalarda 
endotrakeal entübasyon ve ventilasyon desteği gerekebilir. İnot-
ropik ya da vazopresör ilaç seçimi sistolik arteryel kan basıncına 
göre belirlenmelidir. Kalp yetersizliği belirti ve bulguları, organ 
perfüzyonu bozukluğu olan hipotansif hastalarda (SKB <90mmHg) 
dopamin (inotropik/vazopresör) düşünülmelidir. Kalp yetersizli-
ği belirti ve bulguları olan, kan basıncı yeterli (SKB >90mmHg) 
hastalarda dobutamin (inotropik) ya da levosimendan (inotropik/ 
vazodilatatör) tercih edilebilir. Hipotansif, kardiyojenik şok bulgu-
ları olan ya da septisemili hastalarda noradrenalin (vazopresör) 
tercih edilebilir. Levosimendanın inotropik etkisi beta-adrenerjik 
uyarıdan bağımsızdır ve kronik beta-bloker tedavisi altında olan 
hastalarda bir tedavi seçeneğidir. Sistolik kan basıncı <100 mmHg 
olduğunda, bolus yapmadan tedaviye başlanması önerilir.284 Özel-
likler hiponatremisi olan hastalarda, diüretiklere dirençli sıvı yük-
lenmesini azaltmak için ultrafiltrasyon faydalı olabilir. 

Ciddi kalp yetersizliği olan kardiyojenik şoktaki hastalarda (Kil-
lip Sınıf IV), hipovolemi, ilaca bağlı gelişen hipotansiyon, aritmiler, 
tamponat, mekanik komplikasyonlar ya da sağ ventrikül enfarktü-
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Tablo 23   Kalp yetersizliği ve sol ventrikül işlev bozukluğunun tedavisi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Hafif derecede kalp yetersizliğinin tedavisi (Killip sınıf II)

Orta dereceli kalp yetersizliğinin tedavisi (Killip sınıf III)

Kardiyojenik şok tedavisi (Killip sınıf IV)

Oksijen, oksijen saturasyonunu %95’in üzerinde tutmak için gereklidir.

Kıvrım diüretikleri, örneğin i.v. furosemid 20-40 mg önerilir ve gerektiğinde 1-4 sa aralıklarla tekrarlanır.

İ.V. nitratlar ya da sodyum nitoprussit, sistolik kan basıncı yüksek olan hastalarda düşünülmelidir.

Oksijen gereklidir.

Solunum desteği, kan gazlarına göre uygulanmalıdır.

Nitratlar, hipotansiyon yoksa önerilir.

İnotropik ajanlar:
    • Dopamin

    • Dobutamin (inotropik)

    • Levosimendan (inotropik/vazodilatör).

Bir aldosteron antagonisti, örn. spironolakton ya da eplerenon, SoV EF ≤%40 ise kullanılmaldır.

Ultrafiltrasyonun düşünülmesi gerekir.

Erken revaskülarizasyon, hasta önceden revaskülarize edilmemişse düşünülmelidir.

Oksijen/mekanik solunum desteği gereği, kan gazlarına göre belirlenmelidir.

Yüksek riskli hastalar, erken dönemde üçüncü basamak merkezlere nakledilmelidir.

Uygun hastalarda PKG ya da KABG operasyonu ile acil revaskülarizasyon düşünülmelidir.

Revaskülarizasyon olanağı yoksa fibrinoliz düşünülmelidir.

SoV destek cihazları, dirençli şok tablosunda olan hastalarda dolaşım desteği için düşünülebilir.

Balon uçlu kateter ile hemodinamik değerlendirme düşünülebilir.

    • Dobutamin

 • Norepinefrin (kan basıncı düşük olduğunda dopamine tercih edilir).

İnotropik/vazopresör ajanların kullanımı düşünülmelidir: 
    • Dopamin

İntraaortik balon pompası düşünülebilir.

Acil ekokardiyografi/Doppler tetkiki, mekanik komplikasyonları tespit etmek, sistolik işlev ve yüklenme 
durumlarını değerlendirmek için yapılmalıdır.

Kıvrım diüretikleri, örn. i.v. furosemit 20-40 mg önerilir ve gerektiğinde 1-4 sa aralıklarla tekrar uygulanmalıdır.

Morfin önerilir. Solunum monitörize edilmelidir. Bulantı yaygın olarak görülür ve bir antiemetik kullanımı 
gerekebilir. Sık aralıklarla düşük doz tedavi uygundur.

Bir ARB (valsartan), özellikle ADE-İ tolere edilemezse ADE-İ’ye alternatif olarak kullanılabilir.

Hidralazin ve isosorbit dinitrat, hasta hem ADE-İ hem de ARB’leri tolere edemezse düşünülmelidir.

Bir ADE-İ, kalp yetersizliği belirti ve bulguları ve/veya SoV işlev bozukluğu olan, hipotansiyon, hipovole-
mi ya da böbrek yetersizliği saptanmayan hastalarda gereklidir.

Bir aldosteron antagonisti (epleronone), kalp yetersizliği belirti ve bulguları ve/veya SoV işlev bozukluğu 
kanıtı olan tüm hastalarda, böbrek yetersizliği ya da hiperkalemi yoksa, önerilir.

I

I

IIa

I

I

I

IIa

IIa

IIb

I

IIa

IIa

I

I

I

IIa

IIb

IIb

IIa

IIb

IIa

IIb

I

I

I

I

IIa

I

I

–

–

–

–

–

–

–

–

–

282, 314

315

–

–

–

100

–

–

316

–

300, 317

–

1, 98, 305

–

–

–

281

313

309-312

282

C

C

C

C

C

C

C

C

B

B

C

C

C

C

B

C

C

B

C

B

C

B

C

C

C

B

C

A

B

ADE: Anjiyotensin dönüştürücü enzim; ARB: Anjiyotensin reseptör blokeri; KABG: Koroner atardamar baypas greftleme; i.v.: İntravenöz; PKG: Perkütan 
koroner girişim; SoV: Sol ventrikül.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar. 
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sü gibi hipotansiyona yol açabilecek diğer nedenlerin tespit edil-
mesi zorunludur. Sistolik kan basıncını >90 mmHg tutmak, yeterli 
kalp debisi ve böbrek perfüzyonunu sağlamak için, genellikle int-
ravenöz inotroplar/vazopresörler gereklidir.

Pulmoner arter kateteri ile yapılan girişimsel hemodinamik de-
ğerlendirme, dolum basınçlarının ve kalp debisinin dikkatli bir şe-
kilde değerlendirmesini sağlar. Geleneksel önlemlere yeterli yanıt 
vermeyen, devam eden iskemisi, yeni gelişen SoDB ya da ısrarcı 
ST-segment yükselmesi olan seçilmiş hastalarda fibrinolizis, PKG 
ya da KABG operasyonu ile erken revaskülarizasyon düşünülme-
lidir. Erken revaskülarizasyon stratejisinin tercihen üçüncü basa-
mak bir merkezde işlevsel durumun iyileşmesi ve uzun dönem 
sağkalım açısından faydalı olduğu gösterilmiştir. SHOCK çalışması, 
PKG ya da KABG operasyonu ile acil revaskülazrizasyon yapılan 
kardiyojenik şoktaki STYME hastalarında, ilk başta yoğun medikal 
tedavi alan ve sonrasında ya hiç ya da geç hastane içi revaskülari-
zasyon yapılan hastalarla karşılaştırıldığında, oldukça iyileşmiş bir 
uzun dönem sağkalım olduğunu göstermiştir: bu bulgu kayıtlardan 
elde edilen gözlemlerle uyumludur.100,293 Tedavi için uzun zaman 
geçmesine rağmen, nakledilen seçilmiş hastalar, doğrudan hasta-
neye başvuran hastalarla benzer düzeltilmiş hastane içi mortalite 
oranlarına sahiptir ve acil revaskülarizasyondan aynı şekilde fay-
da görürler.301 Şok gelişme riski yüksek olan hastaları belirlemek, 
yüksek riskli hastaların hemodinamik bozukluk gelişmeden önce 
daha erken dönemde nakledilmelerini kolaylaştırabilir. Kardiyoje-
nik şok, çoklu damar hastalığına yönelik acil revaskülarizasyonun 
kabul edilebileceği durumlardan biridir.100,302

İABP kardiyojenik şok tedavisinde en çok kullanılan mekanik 
destek olup, aortta diyastolik şişme ve hızlı sistolik sönmenin ya-
rarlı etkisine dayanır. Böylece miyokart ve periferik perfüzyon 
düzelir, artyük ve miyokart oksijen tüketimi azalır. Akut miyokart 
enfarktüsünde gelişen kardiyojenik şokta, fibrinolitik öncesi, fib-
rinolitik ve primer PKG dönemlerinde etkinliğiyle ilgili kanıtlar 
yakın zamanda gözden geçirilmiştir.98 Randomize çalışmaların 
eksikliği nedeniyle, sadece kayıtlar değerlendirilmiş ve her üç 
dönem için çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Trombolitik öncesi 
ve trombolitik dönemlerde, İABP lehine %29 ve %18 oranında 
mortalite riski farkı görülürken ve primer PKG döneminde İABP 
kullanıldığında mortalitede %6 oranında artış olmuştur. Buna pa-
rallel olarak, Girişimsel veya Konservatif Tedavi ile Anginayı Agg-
rastat ile Tedavi Et ve Tedavinin Maliyetini Belirle [Treat angina 
with Aggrastat and determine Cost of Therapy with an Invasive 
or Conservative Strategy (TACTICS)]303 çalışmasında tromboliz 
uygulanmış, hipotansif, olası kardiyojenik şok ya da kalp yetersiz-
liği tablosunda olan STYME hastalarda kontrpulsasyonun etkinliği 
araştırılmış ve tüm çalışma kohortunda İABP’nin trombolize ek-
lenmesinin mortalite açısından bir faydası gösterilememiştir; fakat 
daha ciddi hemodinamik bozukluğu olan ve İABP uygulanan has-
talarda 6 aylık mortalitede olumlu bir azalma gözlenmiştir. Benzer 
şekilde, diğer bir pilot çaılşmada kardiyojenik şokta olup primer 
PKG yapılan 40 hastada, İABP grubunda BNP düzeylerinde fay-
dalı etki gözlenmiş, fakat primer çaılşma sonlanım noktalarında 
fayda elde edilememiştir [Akut Fizyoloji ve Kronik Kalp Değer-
lendirmesi (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II) 
APACHE-II’deki seri değişiklikler].304 Diğer bir yakın zamanlı me-

ta-analiz, kardiyojenik şoktaki hastalarda İABP’nın sağkalım üze-
rinde faydalı olduğunu düşündürmektedir.305 Genel olarak, klinik 
pratikte yaygın olarak kullanılmasına rağmen, kardiyojenik şokta 
İABP’nin faydasıyla ilgili kanıtlar nispeten çelişkilidir; bu durum 
olasılıkla bu alanda randomize çalışma yapmanın zorluğundan 
kaynaklanmaktadır.

Mekanik SoV destek cihazları (LVAD) inotroplar, sıvı ve İABP’yi 
içeren standart tedaviye yenıt vermeyen hastalarda kullanılmakta 
olup, faydalarıyla ilgili kanıtlar sınırlıdır. Yakın zamanlı bir meta-
analiz, toplam 100 hastada perkütan LVAD ve İABP’yi karşılaştıran 
üç randomize çalışmayı incelemiştir. LVAD güvenli görünmesine 
ve daha iyi hemodinami sağlamasına rağmen, 30 günlük morta-
liteyi iyileştirememiştir.306 Bu sonuçlara bakıldığında, perkütan 
LVAD kardiyojenik şokta birinci basamak tedavi olarak önerile-
mez, fakat ekibin deneyimi, hastanın yaşı ve eşlik eden hastalıkları 
dikkate alınarak bireysel düzeyde düşünülebilir. Benzer şekilde, 
STYME dışındaki durumlarda, örneğin standart tedaviye yanıtsız 
transplant adaylarında, cerrahi olarak yerleştirilen LVAD’ler307 
veya membran oksijenatörlerini içeren ekstrakorporeal yaşam 
desteği308 son dönem tedavisi veya transplantasyona köprü olarak 
kullanılabilir. Yine de, faydayla ilgili kanıtlar halen sınırlıdır.

5.1.3 Akut dönemdeki aritmiler ve ileti bozuklukları

Miyokart enfarktüsü sonrası erken dönemde aritmiler ve ileti 
bozuklukları yaygındır. Akut miyokart enfarktüsü sonrası 11±5 
günlerde yerleştirilen kardiyak monitörlerde alınan kayıtlara ba-
kıldığında yeni başlangıçlı atriyal fibrilasyon insidansı %28, sürekli 
olmayan ventrikül taşikardisi %13, yüksek decereli atriyoventri-
küler blok (≥8 sn. süren ve ≤30 vuru/dk hızında) %10, sinüs bradi-
kardisi (≥8 sn. süren ve ≤30 vuru/dk hızında) %7, sinüs aresti %5, 
sürekli ventrikül taşikardisi %3 ve ventrikül fibrilasyonu %3’dür.318 
Akut miyokardiyal enfarktüsü sonrası erken dönemde (<48 sa) 
gelişen VF veya sürekli ventrikül taşikardisinin uzun dönem prog-
nostik önemi hala tartışmalıdır. Akut miyokart enfarktüsü olan 
hastalarda, erken dönemde VF/VT gelişenlerde 30 günlük mor-
talite gelişmeyenlere göre yüksektir (%22’ye karşılık %5).319 Bu 
hastalarda ADE-İ/ARB’ler 30 günlük mortaliteyi azaltmıştır. Başka 
çalışmalar, AME sonrası erken dönemde sürekli VT/VF gelişen 
hastalarda ilk 24 saat içinde beta-bloker verilmesinin, kalp ye-
tersizliğini kötüleştirmeden, erken mortaliteyi azalttığını doğrula-
mıştır.320 Bu alanda erken başlangıçlı ventrikül aritmilerinin klinik 
etkilerini ortaya çıkarmak için prospektif randomize çalışmaların 
yapılması gereklidir.

Reperfüzyon sonrası erken dönemden sonra gelişen aritmi-
ler, devam eden miyokart iskemisi, pompa yetersizliği, otonomik 
tonus değişimi, hipoksi, elektrolit ve asit-baz bozuklukları (örn. 
hipokalemi) gibi altta yatan ciddi, hepsi de dikkat ve düzeltici 
önlemlerin alınmasını gerektiren durumların bir belirtisi olabilir. 
Miyokart enfarktüsü sonrası sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 
<%40 olan hastalarda, yüksek dereceli atriyoventriküler blok, ta-
şiaritmilere göre kardiyak ölümün daha güçlü bir göstergesidir.318

5.1.3.1 Supraventriküler aritmiler

Atriyal fibrilasyon miyokart enfarktüsü sonrası %6-28 oranında 
gelişir ve sıklıkla ciddi sol ventrikül hasarı ve kalp yetersizliğiyle iliş-
kilidir.318,321 Ataklar dakikalarca ya da saatlerce sürebilir ve genellik-
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le tekrarlayıcıdır. Çoğu olguda, aritmi iyi tolere edilir ve pıhtıönler 
tedavi dışında özel bir tedavi gerekmez (Tablo 24).250 Bazen hızlı 
ventrikül yanıtı kalp yetersizliğini arttırır ve hemen tedavi edilmesi 
gerekir. Yeterli hız kontrolü miyokart oksijen ihtiyacını azaltmak 
için önemlidir ve i.v. ya da oral yolla verilen beta-blokerler veya 
olasılıkla kalsiyum antagonistleri kullanılarak sağlanabilir (aşağıda-
ki önerilere bakınız). Yaygın miyokart hasarı ya da ciddi SoV işlev 
bozukluğu olan hastalarda hız kontrolü, beta-blokerlerin veya kalsi-
yum antagonistlerinin negatif inotropik etkilerinden ötürü, güvenli 
olarak i.v. digoxin ile sağlanabilir ve beraberinde i.v. amiodaron kul-
lanılabilir. İnatçı iskemisi ya da hemodinamik bozukluğu olan atriyal 
fibrilasyonlu hastalarda ivedi elektriksel kardiyoversiyon düşünü-
lebilir. Hepsi olmasa da,318 birçok321,322 çalışma, akut miyokart en-
farktüsü sırasında atriyal fibrilasyon gelişmesinin verilen tedaviden 
bağımsız olarak tüm nedenlere bağlı mortalitenin bağımsız bir gös-
tergesi olduğunu şeklinde sonuç vermiştir. Atriyal fibrilasyon (AF), 
taburculuk sırasında sinus ritmi elde edilmiş paroksismal AF dahi, 
sadece hastanede yatış sırasında değil, izlem döneminde de iske-
mik inme riskini artırmaktadır.321 Bu yüzden, atriyal fibrilasyonu ve 
tromboembolizm risk faktörleri olan hastalara uygun şekilde pıhtı-
önler tedavi verilmelidir. AF genellike pıhtıönler tedavi gerektirdiği 
için, bu hastalarda stent seçerken, İSS’nin restenoz konusundaki 
faydası üçlü antitrombotik tedavinin uzun süreli kullanımı ile ilişkili 
önemli kanama risklerine karşı dikkatle tartılmalıdır. Ritim veya da 
hız kontrolü stratejisi, stent tipi seçimi, antitrombositer ve pıhtı-
önler tedavinin birlikte kullanımına ilişkin özel öneriler son atriyal 
fibrilasyon tedavi kılavuzunda verilmiştir.250

Diğer supraventriküler taşikardiler nadirdir ve genellikle kendi 
kendine sonlanır. Vagal manevralara yanıt verebilirler. Atriyal flat-
ter dışlanmış ve hemodinamik durum stabilse, intravenöz adenozin 

düşünülebilir; uygulama sırasında EKG monitörizasyonu yapılma-
lıdır. Kontrendike değillerse, beta-blokerler etkili olabilir. Aritmi 
iyi tolere edilemiyorsa elektriksel kardiyoversiyon uygulanmalıdır.

5.1.3.2 Ventriküler aritmiler (Tablo 25)

Ventrikül erken atımları akut dönemin ilk gününde neredeyse 
kaçınılmazdır ve karmaşık aritmiler (multiform kompleksler, kısa 
ataklar, R on T fenomeni) yaygındır. Bu ritimlerin VF öngördü-
rücüsü olarak değeri sorgulanabilir. Özel tedavi gerekli değildir. 

Ventrikül taşikardisi, ventriküler hızının <120 vuru/dk. olduğu 
hızlı idiyoventriküler ritimden reperfüzyonun bir sonucudur ve 
genellikle zararsızdır ayırt edilmelidir. Süreksiz VT atakları (<30 
sn. süren) erken VF için güvenilir öngördürücü göstergeler değil-
dir, iyi tolere edilebilir ve tedavi gerektirmeyebilirler. Daha uzun 
ataklar hipotansiyon ve kalp yetersizliğine neden olabilir ve VF’e 
dönüşebilir. Asemptomatik süreksiz VT’nin baskılanmasının ya-
şam süresini uzattığına dair bir kanıt olmadığı için, hemodinamik 
bozukluk yapmadığı sürece süreksiz VT’yi tedavi etmenin gereği 
yoktur. Sürekli ve/veya hemodinamik olarak kararsız VT baskılayı-
cı tedavi gerektirir. Bu tedavinin anahatları ventriküler aritmilere 
ilişkin kılavuzda anlatılmış ve aşağıda özetlenmiştir.325 Herhangi 
bir VT ısrarcı şekilde devam ederse elektriksel kardiyoversiyon 
gereklidir (bilinci açık hastalarda sedasyon gerekir) ve hastada he-
modinamik bozukluk varsa her zaman uygulanmalıdır.326 Elektrik-
sel kardiyoversiyon akut STYME’li hastalarda sürekli VT’yi sonlan-
dırmak için seçilecek en güvenli yöntemdir. Hasta hemodinamik 
olarak stabilse, VT’yi sonlandırmak için i.v. amiodaron, sotalol ya 
da lidokain (eğer VT’nin devam eden miyokart iskemisi ile ilişkili 
olduğu düşünülüyorsa) başlanabilir, fakat ritmi döndürme oranları 
düşüktür. Amiodaron, SoV işlev bozukluğu olan hastalarda ciddi 

Tablo 24   Atriyal fibrilasyonun tedavisi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Ritim kontrolü, düzeltilmiş bir tetikleyici veya durumla (örn. iskemi) ilişkili atriyal fibrilasyonu olan 
hastalarda düşünülmelidir.

İntravenöz beta-blokerler veya dihidropiridin türevi olmayan KKB’ler (örn. diltiazem, verapamil)d, akut 
kalp yetersizliği klinik belirtileri olmayan hastalarda gereklidir.

Amiodaron veya i.v. dijital preparatları, akut kalp yetersizliği veya hipotansiyonun eşlik ettiği hızlı ventri-
kül yanıtlı hastalarda gereklidir.

İntravenöz amiodaron, yapısal kalp hastalığı olan yeni başlayan atriyal fibrilasyonlu stabil hastalarda sinüs 
ritminin sağlanması için gereklidir.

Acil elektriksel kardiyoversiyon, süregelen iskemi, ağır hemodinamik bozukluk veya kalp yetersizliği 
olan atriyal fibrilasyon hastalarında farmakolojik ajanlarla çabuk ve yeterli hız kontrolü sağlanamadığında 
gereklidir.

Digoksin (KaDü-A), verapamil, sotalol, metoprolol (KaDü-B) ve diğer beta-blokerler (KaDü-C) yeni 
başlayan atriyal fibrilasyonun sinüs ritmine döndürülmesinde etkisiz olup, ritim kontrolü için kullanılma-
malıdır (ancak beta-blokerler veya digoksin hız kontrolü için kullanılabilir).

Atriyal fibrilasyonda akut hız kontrolü
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Antiaritmik ilaçların önerilen dozları 2010 ESC atriyal fibrilasyon tedavi kılavuzunda verilmiştir.250

i.v.: İntravenöz; KaDü: Kanıt düzeyi; KKB: Kalsiyum kanal blokeri; SoV: Sol ventrikül.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
dNegatif inotropik etkileri nedeniyle kalp yetersizliği hastalarında kalsiyum antagonistleri dikkatli kullanılmalı veya kullanılmamalıdır.
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proaritmik etkileri olmayan tek anitaritmik ilaçtır ve bu yüzden 
düşük sol ventrikül işlevi olan hastalarda seçilmesi gereken ilaçtır. 
Stabil sürekli VT’si olan (fakat akut miyokart enfarktüsü olmayan) 
bir hasta kohortunda (çoğu koroner arter hastası), i.v. amioda-
ron ve prokainamidin ikisi de nispeten etkisiz bulunmuş, dönü-
şüm oranları amiodaron için %25, prokainamid için %30 olarak 
saptanmıştır. Klinik olarak önemli hipotansif yanıtlar, amiodaron 
ve prokainamid infüzyonlarının kesilmesine ya da amiodaron gru-
bunda %6, prokainamid grubunda %19 oranında acil doğru akım 
kardiyoversiyon yapılmasına neden olmuştur.327

Ventrikül fibrilasyonu: acil kardiyovasküler bakım ve uluslara-
rası kardiyopulmoner resüsitasyon kılavuzunda anahatları belirle-
nen önerilere uygun şekilde acil defibrilasyon uygulanmalıdır.326,328 
Miyokart enfarktüsünün akut döneminde lidokainin VF insidan-
sını azalttığı gözterilmiş olsa da, bu ilaç asistoli riskini artırır. On 
dört çalışmalık bir meta-analizde, lidokainle tedavi edilen grupta 

Tablo 25   Akut dönemde ventrikül aritmileri ve ileti bozukluklarının yönetimi

Öneriler Sınıfa Düzeyb Kayc

Sürekli VT ve VF için doğru akım kardiyoversiyonu gereklidir.

    i.v. lidokain veya sotalole ile tedavi edilebilir.

• i.v. beta-blokere 

•veya i.v. amiodaron ile tedavi edilmelidir.

• Geçici bir transvenöz sağ ventrikül elektrodu ile hızlı uyarı (overdrive pacing) yaparak veya izoproterenol infüzyonu ile
tedavi edilmelidir.

• miyokart iskemisi dışlanamadığı zaman acil anjiyografi yapılmalıdır.

i.v. lidokainle tedavi edilebilir.

• İntravenöz atropin endikedir.

Uzun dönemde ventrikül aritmilerinin yönetimi ve ani ölüm riskinin değerlendirilmesi

• Atropine yanıt vermeyen olgularda geçici pil ile kalp ritminin uyarılması gerekir.

• Hasta daha önce reperfüzyon tedavisi almadıysa revaskülarizasyon amacıyla acil anjiyografi yapılması gerekir.

Önemli SoV işlev bozukluğu olup, hemodinamik olarak kararsız sürekli VT’den muzdarip veya başlangıçtaki akut dönem dışında 
oluşan VF’den kurtarılmış hastalarda, İKD yerleştirilmesi açısından özel elektrofizyolojik değerlendirme ani kardiyak ölümden 
ikincil korunma için gereklidir.

Önemli SoV işlev bozukluğu ve başlangıçtaki akut dönem içinde meydana gelmemiş hemodinamik olarak kararsız sürekli VT’si 
olanlarla VF’den kurtulmuş hastalarda, ölüm oranlarını düşürmek için, ikincil koruyucu İKD tedavisi gereklidir.

SoVEF ≤%40 olan hastalarda akut olaydan en az 40 gün sonra, SoVEF ölçülerek (ekokardiyografi ile)
ani kardiyak ölüm için risk değerlendirmesi yapılmalı ve birincil koruma amacıyla İKD tedavisi gerekliliği incelenmelidir.

• Elektrolit bozukluklarının değerlendirilmesi ve düzeltilmesi gereklidir; magnezyum verilmesi düşünülmelidir.

VT kardiyoversiyona yanıt vermiyorsa veya antiaritmik ilaçlara rağmen sık sık tekrarlıyorsa
transvenöz geçici kalp pili ile anormal ritmin sonlandırılması düşünülmelidir.

Tekrarlayan semptomatik süreksiz monomorfik VT ataklarının ya konservatif tedavi (tetikte
beklemek) veya i.v. beta blokere, sotalole ya da amiodarond ile tedavisi düşünülmelidir.

Polimorfik VT

Hipotansiyonun eşlik ettiği sinüs bradikardisi, hipotansiyon veya kalp yetersizliğine neden olabilen bradikardinin eşlik ettiği II. derece AV blok (Mobitz 2) veya III. derece AV blok olgularında:

Doğru akım kardiyoversiyonuna yanıt vermeyen veya tekrarlayan sürekli monomorfik VT’nin
    i.v. amiodaronla tedavi edilmesi düşünülmelidir.d
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Antiaritmik ilaçların önerilen dozları, ventriküler aritmileri olan hastaların yönetimi ve ani kardiyak ölümden korunmaya ilişkin kılavuzda verilmektedir.325 
AV: Atriyoventriküler; IKD: İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör; i.v.: İntravenöz;  SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; VF: Ventrikül fibrilasyonu; 
VT: Ventrikül taşikardisi.
aÖneri sınıfı.
bKanıt düzeyi.
cKaynaklar.
dBaşlangıçtaki QT aralığı uzunsa, QT’yi daha da uzatan ilaçlar kullanılmamalıdır. 
eEjeksiyon fraksiyonu düşükse, intravenöz sotalol veya diğer beta-blokerler verilmemelidir.

kontrol grubuna göre daha yüksek bir mortalite eğilimi saptan-
mıştır; lidokainin rutin profilaktik kullanılamının önerilmemesinin 
nedeni de budur.329 GUSTO IIB ve III çalışmalarında, sürekli VT/VF 
(n=1126, %5.9) gelişen STYME hastaları retrospektif olarak analiz 
edilmiş ve tüm nedenli ölümler amiodaron alanlar (n=50, %4.4), 
lidokain alanlar (n=664, %59.0) ya da herhangi bir antiaritmik al-
mayanlar (n=302, %26.8) arasında karşılaştırılmıştır. Üç saat ha-
yatta kalan hastalar arasında, amiodaron alanlarda 30 günlük ve 6 
aylık mortalitede artış gözlenmiş, fakat lidokainde böyle bir bulgu 
elde edilmemiştir. Bu gözlem, söz konusu olgu grubunda randomi-
ze çalışmalara ihtiyaç olduğunu güçlendirmektedir.330

Akut dönem dışında gelişen sürekli VT ya da VF (elektrolit 
bozukluğu ya da geçici iskemi/reinfarktüs gibi geri dönüşebilen bir 
nedene bağlı olmadığı gösterilmiş olması koşuluyla), tekrarlamaya 
eğilimlidir ve yüksek bir ölüm riski ile ilişkilidir. Ventrikül aritmi-
si varlığında miyokart iskemisinin her zaman dışlanması gerekse 
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de, ciddi SoV işlev bozukluğu ya da sürekli monoformik VT’si 
olan hastalarda, aritmi geçici iskemi sonucu oluşmuş olsa bile, 
revaskülarizasyonun tekrarlayan kardiyak arresti önlemesinin 
olası olmadığı akılda tutulmalıdır.331,332 VF sonrası hayatta kalan 
ya da ciddi belirtilere yol açan sürekli VT’si olan hastalar arasın-
da, İKD tedavisi antiaritmik ilaç tedavisi (esas olarak amiodaron) 
ile karşılaştırıldığında, mortalitede anlamlı azalmayla ilişkilidir.333 
Beta-blokerler dışında, antiaritmik ilaçların hayatı tehdit edi-
ci ventriküler aritmileri olan hastaların ilk basamak tedavisinde 
etkili olduğu gösterilmemiştir ve ani ölümden koruma amacıyla 
kullanılmamalıdır. Bu nedenle, ilk 24-48 saat haricinde, VF nede-
niyle resüsite edilen ya da hemodinamiyi bozan VT ile başvuran, 
anlamlı derecede SoV işlev bozukluğu olan hastalarda mortaliteyi 
azaltmak için İKD implantasyonu önerilmektedir.291 Bu tip hasta-
lar, ani kardiyak ölümden koruma amacıyla İKD implantasyonu 
için hastaneden çıkarılmadan önce özel elektrofizyolojik değer-
lendirmeye tabi tutulmalıdır.325,333

 Birincil korunma amaçlı İKD tedavisinin, enfarktüs üzerin-
den en az 40 gün geçmiş olan düşük SoV ejeksiyon fraksiyonlu 
(EF <%40) hastalarda tüm nedenli ölümleri azalttığı gösterilmiş-
tir.333,334 Genel olarak, İKD implantasyonu akut olay sonrası en 
az 40 gün ertelenmelidir. Birincil korunma amaçlı İKD implan-
tasyonu gerekliliği konusunda değerlendirme, bazı olgularda re-
vaskülarizasyon sonrası SoV işlevlerinde iyileşme için yeterli za-
man sağlanması için, 3 aya kadar ertelenebilir. Canlı miyokardın 
sersemlemesi (stunning) olasılığı dışlandığı anda, hastalar KRT ve 
İKD tedavisi için değerlendirilebilir. Bununla ilgili endikasyonlar 
kılavuzlarda belirtilmiştir.335

5.1.3.3 Sinüs bradikardisi ve kalp bloğu

Sinüs bradikardisi, STYME’nin ilk saatlerinde, özellikle inferiyor 
enfarktüsünde, sık görülür. Bazı olgularda bu durumdan opiyatlar 
sorumludur. Genellikle tedavi gerektirmez. Ciddi hipotansiyon 
eşlik ederse, sinüs bradikardisi i.v. atropinle tedavi edilmelidir, 
başlangıç dozu 0.25-0.5 mg olup, toplam doz 1.5-2.0 mg olana 
kadar tekrar edilebilir. Bazen olayın ilerleyen bir aşamasında hi-
potansiyon gelişebilir. Bu sırada atropine yanıt alınamazsa, geçici 
kalp pili yerleştirilmesi önerilir. 

Birinci derece kalp bloğu tedavi gerektirmez.

İkinci derece Tip I (Mobitz I ya da Wenckebach) atriyoventri-
küler blok genellikle inferiyor enfarktüs ile ilişkilidir ve nadiren 
hemodinamik bozukluk yaratır. Eğer böyle bir olursa, ilk önce 
atropin denenmelidir. Atropine yanıt alınamazsa, kalp pili ile uya-
rıma başlanmalıdır. AV iletiyi yavaşlatan ajanlar (beta-blokerler, 
dijitaller, verapamil ya da amiodaron gibi) kesilmelidir.

İkinci derece Tip II (Mobitz II) AV blok ve AV tam blok, özellik-
le bradikardi hipotansiyona ve kalp yetersizliğine neden oluyorsa, 
kalp pili elektrodu yerleştirilmesi gerekliliği doğurabilir. Hemodi-
namik bozukluk ciddi ise, AV sıralı kalp pili uyarımı (AV sequen-
tial pacing) düşünülmelidir. Henüz reperfüzyon tedavisi almamış 
hastalarda revaskülarizasyonun acil olarak düşünülmesi gerekir.

İnferiyor enfarktüsle ilişkili AV blok genellikle His demetinin 
üzerinde yerleşimlidir (supra-Hisian) ve dar QRS’li bir kaçış rit-
minin -dakikada 40 atımın üzerinde- eşlik ettiği geçici bradikar-
diye neden olur; mortalitesi düşüktür. Genellikle kendiliğinden 

düzelir ve nadiren tedavi gerektirir. Ön duvar miyokart enfark-
tüsüyle ilişkili AV blok genellikle AV nodun altında (intra-Hisian) 
yerleşim gösterir. Kararsız, geniş QRS’li, düşük hızlı kaçış ritmi 
ve yaygın miyokart nekrozuna bağlı olarak yüksek bir mortalite 
oranı (%80’e yakın) ile ilişkilidir. Yeni bir dal bloğu ya da hemib-
lok gelişmesi genellikle yaygın ön duvar enfarktüsünü gösterir. 
Sonrasında hem AV tam blok, hem de pompa yetersizliği gelişme 
olasılığı yüksektir.

AV blok, bifasiküker veya trifasiküler blok veya elektriksel şok 
sonrası asistoli gelişebilir. Eğer kalp pili elektrodu yerindeyse, kalp 
pili uyarımı denenmelidir. Aksi takdirde kalp masajı ve solunum des-
teği uygulanmalı ve transtorasik kalp pili uyarımına başlanmalıdır.

Transvenöz kalp pili elektrodu, yukarıda tanımlandığı şekilde, 
düşük kaçış ritmli ileri derecede AV blok varsa uygulanmalı, bifa-
siküler ya da trifasiküler blok gelişirse düşünülmelidir. Pıhtıönler 
tedavi kullanılıyorsa ya da fibrinolitik tedavi sonrasında subklav-
yan yoldan kaçınılmalıdır. Bu durumlarda alternatif yerler seçil-
melidir. Kardiyak pacing ve kardiyak resenkronizasyon tedavisiyle 
ilgili ESC kılavuzlarında kalp pili endikasyonları ayrıntılı olarak ele 
alınmıştır.291 Israrcı üçüncü derecede AV blok, dal bloğunun eşlik 
ettiği ısrarcı ikinci derecede AV blok, geçici Mobitz II ya da yeni 
başlangıçlı dal bloğunun eşlik ettiği tam kalp bloklu hastalarda ka-
lıcı kalp pili yerleştirilmesi gereklidir.291

5.2 Kardiyak komplikasyonlar

Bazı demografik ve işleme ilişkin özellikler, komplikasyon riski 
yüksek olan ve daha uzun süre izlem gerektiren hastaları belir-
lemektedir. İleri yaş, Killip II-IV belirtiler, üç damar hastalığı, ön 
duvar enfarktüsü, uzamış iskemi süresi ya da düşük TIMI akımı 
bunların arasındadır.213 Hızlı ve etkili reperfüzyon tedavisinin sağ-
lanmasıyla birlikte insidansları azalmasına rağmen, STYME sonrası 
ilk günlerde çeşitli mekanik komplikasyonlar akut olarak gelişe-
bilir. Bu komplikasyonların hepsi hayatı tehdit edicidir ve hızlı 
tanı ve tedavi gerektirir. Tekrarlayan klinik muayene ile (günde 
en az iki kez), mitral yetersizliği ya da ventriküler septal defekt 
geliştiğini düşündüren yeni bir kardiyak üfürüm yakalanabilir. Bu 
bulgunun, daha sonra acil ekokardiyografi ile doğrulanması veya 
dışlanması gereklidir. Ciddi mekanik komplikasyonlar için acil 
cerrahi gerektiren hastalarda ameliyat sırasında, eğer uygunsa, 
KABG operasyonu uygulanmalıdır.

5.2.1 Mitral kapak yetersizliği

Mitral kapak yetersizliği, subakut dönemde, SoV dilatasyonu, 
papiler kas işlev bozukluğu ya da papiler kas ucunun veya korda 
tendineanın rüptürü sonucu gelişebilir. Genellikle nefes darlığı, 
akciğer konjesyonu ve yeni sistolik üfürümün eşlik ettiği ani he-
modinamik kötüleşme ile ortaya çıkar. Tanı klinik muayene ile 
şüphe edilerek ve sonrasında acil ekokardiyografi ile doğrulana-
rak konulur. Pulmoner ödem ve kardiyojenik şok hızlı bir şekilde 
oluşabilir. Tedavi, kan basıncı izin verdiği sürece, pulmoner ko-
jesyon ve regürjitan hacmi azaltmak için artyükü azaltma ilkesine 
dayanır. İntravenöz diuretik ve vasodilator/inotropik destek, bun-
ların yanı sıra İABP, anjiyografi veya cerrahi girişim için hazırlanan 
hastaları stabili durumuna getirebilir. Acil cerrahi onarım ya da 
kapak replasmanı gereklidir.337
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5.2.2 Kardiyak rüptür

SoV serbest duvar rüptürü, transmural enfarktüsü izleyen 
subakut dönemde görülebilir ve ani ağrı ve elektromekanik di-
sosiasyon ile birlikte kardiyovasküler kollaps ile ortaya çıkabilir. 
Hemoperikardiyum ve tamponat gelişmesi genellikle hızla ölüm-
cül sonlanır. Tanı ekokardiyografi ile doğrulanır. Subakut serbest 
duvar rüptürü, eğer tespit edilebilirse, trombüs formasyonu ile 
alanın kapatılmasına bağlı olarak perikardiyosentez ve acil cerrahi 
için zaman kazandırabilir.

5.2.3 Ventriküler septal rüptür

Ventriküler septal rüptür, genellikle subakut dönemde, yüksek 
şiddette sistolik üfürüm ve akut kalp yetersizliği ile ani başlayan 
klinik kötüleşme şeklinde ortaya çıkar. Tanı, bu durumu akut mit-
ral yetersizliğinden ayırabilecek, rüptür yerleşimini ve şiddetini 
değerlendirecek olan ekokardiyografi ile doğrulanır.338 Rüptürün 
sonucu soldan sağa şant, akut, yeni başlangıçlı sağ kalp yetersizliği 
belirti ve bulguları ile sonuçlanabilir. Anjiyografi ve cerrahi için ha-
zırlanan hastaları İABP stabilize edebilir. İntravenöz diüretikler ve 
vazodilatörler hipotansif hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. Cer-
rahi düzeltme acil olarak gereklidir, ancak cerrahi için en uygun 
zamanlama konusunda fikir birliği yoktur.339 Erken cerrahi yük-
sek bir mortalite oranı ve yüksek ventriküler rüptür tekrarlama 
riski ile ilişkilidir. Buna karşılık, gecikmiş cerrahi bir yandan skar 
dokusunda septal tamirin daha kolay gerçekleştirilmesine olanak 
tanırken, diğer yandan cerrahi için beklerken rüptür genişlemesi, 
tamponat ve ölüm risklerini taşır. Mortalite tüm hastalarda yük-
sek devam eder ve anteroapikal yerleşime göre inferobazal de-
fektlerde daha yüksektir.

5.2.4 Sağ ventrikül enfarktüsü

Sağ ventrikül enfarktüsü tek başına, ya da daha sık olarak in-
feriyor duvar STYME ile birlikte görülebilir. Sıklıkla, hipotansi-
yon, temiz akciğer alanları ve artmış jugüler ven basıncı triyadı 
ile ortaya çıkar. V1 ve V4R’da ≥1 mV ST-segment yükselmesi sağ 
ventrikül enfarktüsünü düşündürür ve inferiyor STYME geçirip 
hipotansiyonu olan hastalarda rutin olarak araştırılmalıdır. Dopp-
ler ekokardiyografi tipik olarak sağ ventrikül dilatasyonunu, dü-
şük pulmoner arter basınçlarını, dilate hepatik venleri ve değişen 
derecelerde inferiyor duvar hasarını gösterir. Jugüler distansiyo-
na rağmen, sıvı yüklemesi sağ ventrikül dolum basınçlarını idame 
ettirerek, hipotansiyonu önleme veya tedavi etmede anahtardır. 
Ek olarak, hipotansiyonu arttırabileceğinden, diüretik ve vazodila-
törlerden kaçınılmalıdır. Sinüs ritminin ve atriyoventriküler senk-
ronizasyonun devam ettirilmesi önemlidir ve atriyal fibrilasyon 
veya atriyoventriküler blok erken tedavi edilmelidir.

5.2.5 Perikardit

Modern, etkili reperfüzyon tedavinin gelişiyle STYME sonrası 
perikardit insidansı azalmaktadır.340 Perikardit, genellikle tekrarla-
yan, keskin karakterde, iskeminin tam tersi, duruş ve solunumla 
değişen göğüs ağrısı şeklinde kendini gösterir. ST-segment yüksel-
mesinin tekrarlaması ile birlikte ortaya çıkabilir. Bununla birlikte, 
ST-segment yeniden yükselmesi genellikle hafif ve ilerleyici olup, 
bu bulgu stent trombozu gibi nedenlerle yeniden koroner oklüz-
yonun gelişmesi sonucu görülen hızlı ST-segment yükselmesinden 

ayırt edilmesine yardımcı olur. Devamlı bir perikardiyal sürtünme 
sesi tanıyı doğrulayabilir, fakat özellikle önemli derecede perikart 
efüzyonu olduğunda bu ses sıklıkla duyulmaz. Ekokardiyografi ile 
efüzyon tespit edilebilir, miktarı belirlenebilir ve eğer efüzyon 
varsa, tamponatlı hemorajik efüzyon dışlanabilir. Ağrı genellikle 
yüksek doz aspirin, parasetamol ya da kolşisine yanıt verir. Stero-
itler ve uzun dönem steroit olmayan antienflamatuvar ilaçlardan, 
skar dokusunu incelteceği ve sonrasında anevrizma ya da rüptür 
gelişme riski olduğu için kaçınılmalıdır. Perikardiyosentez çok na-
dir gereklidir; ancak tamponat bulgularının eşlik ettiği hemodina-
mik kötüleşme durumunda uygulanmalıdır. Perikardiyal efüzyon 
varlığında, kesinlikle endike olmadıkça, pıhtıönler tedavi (örn. 
venöz tromboembolizm profilaksisi için) kesilmelidir.

5.2.6 Sol ventrikül anevrizması

Geniş transmural enfarktüsü olan hastalarda -özellikle ante-
rolateral duvar- enfarkt bölgesi genişleyebilir ve sonrasında SoV 
anevrizması gelişebilir. Bu yeniden biçimlenme süreci SoV dila-
tasyonu ve hacim yükü ile anevrizma oluşumu sistolik ve diyas-
tolik işlev bozukluğu ve sıklıkla mitral yetersizliği ile sonuçlanır. 
Doppler ekokardiyografi ile SoV hacmi, ejeksiyon fraksiyonu, 
duvar hareket bozukluğunun yaygınlığı ve derecesi ve antikoa-
gülasyon gerektirebilecek mural trombüs tespit edilip değerlen-
dirilir. ADE-İ/ARB’ler ve aldosteron antagonistlerinin transmural 
enfarktüstte yeniden biçimlenmeyi azalttığı ve sağkalımı iyileştir-
diği gösterilmiştir. Bu ilaçlar hemodinamik stabilizasyon sonrası 
hemen uygulanmalıdır. Hastalarda sıklıkla kronik kalp yetersizliği 
belirti ve bulguları gelişir ve kalp yetersizliği kılavuzlarına göre 
tedavi edilmeleri gerekir.284

5.2.7 Sol ventrikül trombüsü

Reperfüzyon tedavisinde kaydedilen ilerlemeler, STYME’de 
çoklu antitrombotik ajanların yaygın kullanımı ve erken ve etkili 
miyokart reperfüzyonu sayesinde enfarkt boyutunun sınırlandı-
rılmasından dolayı mural SoV trombüs sıklığı azalmaktadır.341,342 
Bazı çalışmalarda ön duvar miyokart enfarktüslerinin dörte birin-
de tespit edilebilen SoV trombüs olduğu söylenmesine rağmen, 
SoV trombüsü kötü prognozla ilişkilidir,343 çünkü bu trombüsler 
yaygın enfarkt alanları -özellikle apikal bölgenin katıldığı anteriyor 
enfarktlar- ve sistemik embolizm riski ile ilişkilidir. Nispeten eski 
çalışmalar büyük ön duvar hareket bozukluğu olan hastalarda pıh-
tıönler tedavinin trombüs oluşumunu azalttığını göstermiştir.344-346 
Bu gibi büyük ön duvar hareket bozukluğu olan hastalarda, trom-
büs gelişmini önlemek için, kanama riski düşük olanlarda, pıhtıön-
ler tedavi düşünülmelidir. Bir kez mural trombüs tanısı konduğun-
da 6 aya kadar K vitamini antagonistleri ile oral pıhtıönler tedavi 
gerektiği konusunda görüş birliği mevcuttur. Ancak, bu konu stent 
implantasyonu ve İATT döneminde yeniden gözden geçirilmemiş-
tir. Oral antikoagülan ve İATT birleşimi ile oluşan üçlü tedavinin 
kullanımı kanama risklerini artırmaktadır. Bu tip üçlü tedavinin en 
uygun süresi bilinmemektedir ve stent trombozu ile kanamayla 
ilgili göreceli riskler hesaba katılmalıdır. Üç aylık tedavi sonrası sol 
ventrikülün tekrar görüntülenmesi sayesinde, özellikle trombüs 
kanıtı artık mevcut değilse ve apikal duvar hareketleri iyileşmişse, 
6 aydan daha erken sürede pıhtıönler tedavi kesilebilir.
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6. Kanıtlardaki boşluklar ve
gelecekteki araştırma alanları 

STYME yönetiminde gelecekteki araştırmalar için fırsatlar su-
nan birçok önemli belirsizlik alanları mevcuttur:

• Erken kardiyak arresti en aza indirmek için stratejiler gelişti-
rilmesi sağkalımda büyük kazanımlar sağlayabilir.

• STYME ile ilgili olabilecek belirtiler konusunda hasta ve kamu 
bilincininin arttırılması ve ATS’nin tercihen tek bir merkezi te-
lefon numarası üzerinden doğrudan aranabilmesi, hastayla ilgili 
gecikmeyi kısaltmak için önemli bir araçtır.

• Hastane öncesi trombolizin, belirtilerin başlangıcından hemen 
sonra görülen hastaların aksi takdirde primer PKG erişimi olan 
tedavisinde rolü olup olmadığı STREAM çalışmasında [Miyokart 
Enfarktüsü Sonrası Erken Dönemde Stratejik Reperfüzyon (Stra-
tegic Reperfusion Early After Myocardial Infarction)] sınanmakt 
olan önemli bir konudur.

• Seçilmiş merkezlerde ve coğrafik bölgelerde STYME hastaları 
için yüksek kalitede hızlı bakım sağlanmasında büyük ilerleme kay-
dedilmişse de, dünya genelinde tanı ve tedavi süresini homojen 
bir şekilde kısaltmak için, hastane öncesi ve hastane yönetimi dü-
zenlemelerine kesin bir ihtiyaç vardır. Ulusal düzeyde STYME’nin 
erken tanı ve tedavisini sağlanmak için yüksek kalitede, optimize 
edilmiş ve homojen klinik yollar tasarlanması önemlidir.

• STYME sonrası miyokart hasarını ve SoV işlev bozukluğunu 
azaltmak ya da en aza indirmek, çok önemli bir hedef olarak de-
vam etmektedir. Farmakolojik ve farmakolojik olmayan yaklaşım-
ları kullanan çeşitli stratejiker denenmektedir. 

• Sorumlu arterin primer PKG ile başarılı bir şekilde tedavi 
edildiği hastalarda sorumlu olmayan damarlar için en uygun teda-

vi stratejisinin tanımlaması gerekmektedir.

• Stent implantasyonu yapılan ve oral pıhtıönler tedavi endikas-
yonu olan (örneğin, yüksek riskli atriyal fibrilasyon, protez kalp 
kapağı ya da SoV trombüsü) hastalarda uzun dönem optimal an-
titrombotik tedavinin tanımlanmasına ihtiyaç vardır. 

• Aspirin ve/veya ADP reseptör blokerlerine eklenen yeni an-
titrombotik ajanlar iskemik olayları azaltmış, fakat kanama ris-
kini arttırmıştır. Bununla birlikte, pıhtıönler ve antitrombositer 
tedavinin en uygun kombinasyonunun ne olduğunun kanıtlanması 
gerekmektedir.

• Güçlü ikili ve üçlü antitrombotik tedavi ile kanama riskinin 
arttığı göz önüne alındığında, daha basit kombinasyonları dene-
mek ve tekrarlayan iskemik/trombotik olayların önlenmesi için 
en uygun tedavi süresini netleştirmek arzu edilen bir konudur. 

• Bilinen diyabeti ya da akut hiperglisemisi olan hastalarda, akut 
ve taburculuk sonrası dönemde en uygun glukoz tedavi strateji-
sinin ne olduğu, hem optimal ilaç seçimi hem de tedavi hedefleri 
açısından, belirsizliğini korumaktadır.

• Ventriküler septal defekt tedavisi için perkütan tekniklerin 
geliştirilmesi, cerrahi onarımdan kaçınma ya da ertelemeye izin 
vermenin yanı sıra, bu çok yüksek riskli hastalara potansiyel hayat 
kurtarıcı tedavi sağlayabilir.

• Miyokart dokusunun yerini alabilecek ya da miyokart hasa-
rının sonuçlarını en aza indirecek hücre tedavisinin güvenliği ve 
etkinliğinin belirlenmesi gerekmektedir.

• STYME sırasında ya da sonrasında VT ya da VF gelişen has-
talarda ani kardiyak ölümü en aza indirmek için en uygun tedavi 
stratejisinin ne olduğu tam olarak belli değildir.

• Uzun vadeli etkin risk faktörü kontrolü sağlamak ve korumak 
için etkili stratejilerle ilgili daha fazla kanıta ihtiyaç vardır.
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