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ARB anjiyotensin reseptér blokeri
ASH Acil saglik hizmetleri
AV atriyoventriktler

bpm vuru-dakika
COX siklooksijenaz

CPG Uygulama Kilavuzu Komitesi

CRP C-reaktif protein

dak dakika

DMAH  dustk molekdil agirlikli heparin

EF ejeksiyon fraksiyonu

EKG elektrokardiyografi

ESC Avrupa Kardiyoloji Dernegi

GA glven aralig
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HDL ylksek dansiteli lipoprotein

iABP intraaortik balon pompasi

ICD implante edilebilen kardiyoverter defibrilatér
INR uluslararasi normallestirilmis oran
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iv intraven6z

KABG  koroner arter baypas greftleme
KRT kardiyak resenkronizasyon tedavisi
KYB(B) koroner yogun bakim (birimi)
LDL dustik dansiteli lipoprotein

LV sol ventrikil

MBG miyokardiyal boyanma (blush) grad
MRG manyetik rezonans gériintiilemesi
NSAI steroid olmayan antienflamatuar ilaclar
NYHA  New York Kalp Birligi

OO/OR olasilik orani

PDA kisisel dijital asistan

PET pozitif emisyon tomografisi
PKG perkitan koroner girisim

S saniye

sa saat

SPECT  tek foton emisyonu tomografisi

STEMI ST segment yiikselmesi olan miyokard enfarkttisi
t-PA doku plazminojen aktivatorii

TIMI miyokard enfarkttisiinde tromboliz

VF ventrikler fibrilasyon

VKi viicut kitle indeksi

VT ventrikuler tasikardi

A. Onsoz

Kilavuzlar ve Uzman Gériis Birligi Belgeleri, hekimlere, belirli bir tani
ya da tedavi yénteminin risk/yarar oraninin yani sira, sonlanim Gzerin-
deki etkisini de gbz éniine alarak, belirli bir durumdan mustarip tipik
bir hastaya yonelik en iyi tedavi stratejilerinin seciminde yardima ol
mak amaciyla, belirli bir konu hakkinda mevcut biitiin kanitlar 6zet-
ler. Kilavuzlar, konuya iliskin temel kitaplarin yerini tutmaz. Tibbi kila-
vuzlarin yasal acidan tasidigi anlam, daha énce tartisilmistir.

Gecen yillarda, diger dernekler ve érgitlerin yani sira Avrupa Kar-
diyoloji Dernegi (ESC: European Society of Cardiology) tarafindan
cok sayida Kilavuz ve Uzman Gérs Birligi Belgesi yayimlanmistir. Ki-
lavuzlarin klinik uygulama Gzerindeki etkisi nedeniyle, alinan biitlin ka-
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rarlarin kullanici icin seffaflastirilmasini saglamak amaciyla kilavuzlarin
gelistirilmesine iliskin kalite dlcttleri belirlenmistir. ESC Kilavuzlari ve
Uzman Goéris Birligi Belgeleri’nin hazirlanmasi ve yayimlanmasi ile il-
gili tavsiyelere ESC’nin internet sitesinden (http://www.escar-
dio.org/guidelines) ulasilabilir.

Kisaca 6zetlemek gerekirse, belirli bir alandan secilen uzmanlar,
belirli bir durumun tedavisi ve/veya énlenmesine iliskin yayimlanmis
bittin kanitlari kapsamli bicimde inceler. Risk-yarar oraninin deger-
lendirmesi de dahil, tani ve tedavi islemlerinin elestirel degerlendir-
mesi yapilir. Daha biiyiik toplumlarda, veri mevcutsa, beklenen sag-
lik sonlanimlarinin tahminleri de degerlendirmeye dahil edilir. Belirli
tedavi secenekleri ile ilgili kanit diizeyi ve tavsiyenin glicli, Tablo 1 ve
2’de anahatlariyla belirtilen, dnceden tanimlanmis dlceklere gére de-
gerlendirilerek derecelendirilir.

Metni olusturan panellere katilan uzmanlar, gercek ya da olasi ¢i-
kar catismasi kaynaklari olarak algilanabilecek biitliin baglantilar icin
bir aciklama sunar. Bu aciklama formlari, ESC’nin merkezi olan Av-
rupa Kalp Meclisi’ndeki (European Heart House) dosyalarda saklanir.
Kilavuz metninin olusturulma stireci boyunca, cikar catismalari ile ilgi-
li herhangi bir degisiklik ESC’ye bildirilmelidir. Gérev Grubu raporu
mali acidan bitlintyle Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan destek-
lenmistir ve farmasétik endstrinin herhangi bir katkisi olmamistir.

ESC Uygulama Kilavuzlari Komitesi (UKK), Gérev Gruplari, uz-
man gruplari ve géris birligi panelleri tarafindan hazirlanan yeni Kila-
vuz ve Uzman Goris Birligi Belgeleri’nin denetimi ve koordinasyo-
nundan sorumludur. Komite ayrica, Kilavuzlar ve Uzman Goriis
Birligi Belgeleri’nin ya da bildirilerin onaylanmasindan da sorumludur.
Belge son seklini aldiktan ve Gérev Grubu’nda rol alan biitiin uzman-
lar tarafindan onaylandiktan sonra, gézden gecirilmek lzere disari-
dan uzmanlara goénderilir. Belge yeniden incelenir ve son olarak UKK
tarafindan onaylanmasini takiben yayimlanir.

Kilavuzun yayimlanmasindan sonra, mesajin yayilmasi cok énemli-
dir. Cepte tasinabilen versiyonlarin ve kisisel dijital erisime olanak ta-
niyan, internet zerinden indirilebilir versiyonlarin hazirlanmasi bu aci-
dan yarar saglar. Bazi anketler, son kullanicilarin kilavuzlarin varligin-
dan haberdar olmayabilecegini ya da bunlari, uygulamada kullanma-
diklarini géstermistir. Bu nedenle, yeni kilavuzlar icin uygulama prog-
ramlarinin hazirlanmasi, bilginin dagiiminda 6nemli bir bilesendir.
Toplantilar ESC tarafindan diizenlenir ve Avrupa’daki liye derneklere
ve fikir onctilerine yonlendirilir. Kilavuzlar, ESC’ye tiye dernekler ta-
rafindan onaylandiktan ve kullanilacagi tilkenin diline terciime edildik-
ten sonra, uygulama toplantilari tilke diizeyinde de gerceklestirilebilir.
Klinik tavsiyelerin dogru bicimde uygulanmasinin hastaligin sonlanimi-
ni olumlu yonde etkileyebilecegi gosterilmistir ve bu nedenle, uygula-
ma programlarina gereksinim vardir.

Buna bagli olarak, Kilavuzlari ya da Uzman Géris Birligi Belgele-
ri’ni kaleme alma gorevi, yalnizca en yeni arastirma sonuclarinin en-
tegrasyonunu degil, ayni zamanda tavsiyelere yonelik egitim aracla-
rinin ve uygulama programlarinin olusturulmasini da icerir. Klinik
arastirma ile kilavuzlarin yazilmasi ve bunlarin klinik uygulamada kul-
lanilmasi arasindaki halka sadece, gercek yasamdaki gtinliik uygula-
manin kilavuzlarda tavsiye edilenlerle uyumlu olup olmadigini dogru-
lamak amaciyla yapilan anketler ve tutulan kayitlarla tamamlanir. Bu
anketler ve kayitlar, kilavuzlarin uygulanmasinin hasta sonlanimlari
Uzerindeki etkisinin de degerlendirilmesine olanak tanir. Kilavuz ve
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Tablo | Tavsiye siniflari

Tavsiye
siniflan

Sinif |

Sinif ll

Sinif lla

Sinif Ilb

Sinif lll

Tanim

Belli bir tedavi veya islemin yararli, karh ve
etkili olduguna iliskin kanitlar ve/veya genel
gorus birligi varhgi.

Belli bir tedavi veya islemin yararli/etkin
olduguna iliskin celiskili kanitlar ve/veya farkh
goruslerin varhgi.

Kanitlarin/goruslerin agirhgi yararhlik/etkinlik
yoniinde.

Kanitlar/gériisler yararhlik/etkinligi daha az
destekliyor.

Belli bir tedavi ya da islemin yararli/etkin
olmadigi, bazi durumlarda zararh olabilecegi
yoniinde kanit ya da genel goris birligi.

Tablo 2 Kanit diizeyleri

Kanit Diizeyi A

Kanit Diizeyi B

Kanit Diizeyi C

Veriler birden cok sayida randomize klinik ¢galisma ya
da meta-analizden elde edilmistir.

Veriler tek bir randomize klinik calisma veya
randomize olmayan bliyiik boyutlu calismalardan elde
edilmistir.

Uzmanlarin gériis birligi ve/veya kiiciik boyutlu
calismalar, geriye doniik calismalar, kayit calismalari.

tavsiyeler, gindelik uygulamalarinda hekime karar vermesinde yar-
dimar olmalidir, ancak her hastanin bireysel tedavisi ile ilgili nihai ka-
rar, o hastanin tedavisini tGstlenen hekime aittir.

Bu belgenin kolayca incelenebilmesini ve uygulamada hekimlere
yararli olmaya devam etmesini saglamak icin, kilavuzlarda temel ali-
nan calismalar, &6zellikle de yayimlanmalarinin {izerinden hayli uzun
stire gecenler ayrintili olarak tartisiimamistir. Ayrintilar icin okurlarin
kaynaklar listesindeki yayimlara basvurmalari énerilir.

Ote yandan, mikemmel klinik calismalarda bile sonuclarin yoru-
ma acik oldugu ve tedavi seceneklerinin kaynaklarla sinirlandigi géz-
den kacirilmamalidir. Gérev Grubu, tavsiye edilen muayene ve teda-
vi seceneklerine biitiin llkelerde erisim olanagi bulunamayabilecegi-
ni ya da bu tedavilerin karsilanabilir diizeyde olmayabileceginin
farkindadir. Zengin Ulkelerde bile tedavi stratejilerine iliskin karar-
larda maliyet-etkinlik her gecen gilin daha énemli olmaya baslamistir.
Her zamanki gibi, bu kilavuzlar da betimleyici metinler degildir. Has-
talar birbirinden cok farkli oldugu icin bireysel bakim son derece
onemlidir; ayrica, klinik muhakeme, deneyim ve sagduyu giiniimiiz-
de de énemini korumaktadir.

2003 kilavuzuyla karsilastirildiginda, glincel belgede yapilan en
onemli degisiklikler antitrombotik tedavilerle ve mekanik ya da far-
makolojik reperfiizyon secimiyle ilgilidir.

B. Giris

1. Akut miyokard enfarktiisii tanimi

Akut miyokard enfarktiist klinik, elektrokardiyografik (EKG), biyo-
kimyasal ve patolojik &zelliklerine gére farkli bircok perspektiften
tanimlanabilir." Bu kilavuzda iskemik semptomlar ve EKG’de israrci
ST-segment ylikselmesi (STEMI) ile basvuran hastalar Gizerinde du-
rulmaktadir. Bu hastalarin biylk cogunlugunda biyobelirtecler mi-
yokard nekrozunu dusiindiren tipik ylikselmeler gorilir ve Q dal-
gall miyokard enfarktiistine ilerlerler. Ote yandan, bir baska ESC
Gorev Grubu tarafindan iskemik semptomlarla basvuran, ancak
Israrci ST-segment elevasyonu bulunmayan hastalarla ilgili ayri bir ki-
lavuz gelistirilmistir. 2
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2. ST-segment yiikselmesi bulunan akut
miyokard enfarktiisiiniin patogenezi

Olgularin cogunda STEMI'ne majér koroner arterlerden birinin
tikanmasi neden olur. Koroner tikanma ve koroner kan akisindaki
azalma genellikle aterosklerotik bir plagin fiziksel olarak ayriimasi
sonucu tikayic trombis olusmasina baglidir. Beraberinde koroner
vazokonstriksiyon ve mikroembolizasyon da bir élciide bulunabilir.
Daha seyrek olarak, endotel ceperindeki ylizeysel bir erozyona bag-
Il trombus olusabilir.

Plak ayrilmasi riskinde plagin bilesimi ve hassasiyeti (plak tipi) ve
stenoz derecesi (plak biyiikligii) belirleyicidir.? Enfarktisle iliskili
trombdslerin dortte licliniin, yalnizca hafif ya da orta siddette steno-
za neden olan plaklar tizerinde gelistigi distiniilmektedir. Koroner
arter agacinin anjiyografik olctitlere gére normal sayilan bolimlerin-
de bile 6nemli boyutlarda ateroskleroz saptanmaktadir. Ozellikle,
disa dogru 6nemli boyutlarda yeniden bicimlenme ya da ‘kompan-
satuar genisleme’ bulunan plaklarda Iimene tasmayan, ince fibréz
baslilar ve genis lipid havuzlari bulunabilir.* Bununla birlikte, hafif
stenozlar kadar, siddetli stenozlarda da enfarktise yol acan plaklar
gelisebilmektedir.®> Genellikle plak riiptiirii ile bunun klinik sonuglari
arasinda (2 haftaya kadar siiren) bir zaman araligi vardir.6 Enflamas-
yon, plak dengesizliginde, buna bagli olarak da akut koroner send-
romlarin patogenezinde énemli bir rol oynamaktadir. C-reaktif pro-
tein (CRP) ve interldkin-6 gibi enflamatuar belirteclerin dolasimdaki
diizeyleri ile akut koroner sendromun klinik seyri ve sonlanimi ara-
sinda baginti vardir.”~?

STEMI’nin sirkadyen degiskenlik géstermesi ve sabahin erken sa-
atlerinde daha sik gérilmesi, B-adrenerjik uyari (vaskiiler tonus ve
kan basinci artisi), kanda hiperkoagilabilite ve trombosit hiperreak-
tivitesinin ortak etkisiyle aciklanabilir. Fiziksel ve duygusal stres gibi
sempatik uyari ve vazokonstriksiyonda artisla baglantili aktiviteler
de plak yirtimasini ve koroner trombozu tetikleyebilir."

Tam koroner arter tikanmaya bagli miyokard nekrozu 15-30
dakika stiren siddetli iskeminin (ileriye dogru ya da kollateral akis
olmamasi) ardindan gelismeye baslar ve zamana bagl bir bicimde
endokarddan subepikarda dogru ilerler (‘dalga-cephe fenomeni’).
Kollaterallerin devreye girmesi de dahil olmak lzere reperfiizyon
gerceklesirse, risk altindaki miyokardda nekroz gelismesi 6nlenebi-
lir ve kritik diizeyin altinda olsa bile kan akisinin devam etmesi du-
rumunda miyokardin kurtarilmasi icin gerekli pencere dénemi uza-
yabilir.

Plak yirtiimasina karsi trombotik yanit dinamiktir: cogu zaman
vazospazmla baglantili olan tromboz ve pihti erimesi eszamanli ger-
ceklesir ve kan akisinda aralikli tikanmalara ve distal embolizasyona
neden olabilir.” Yaslanan bir plagin tam iyilesmemesi (eksik reendo-
telizasyon) ve trombiis olusumu ani tikayici koroner tromboz olusu-
munda énemli bir rol oynamaktadir. Birincil perkiitan koroner giri-
sim (PKG) uygulanan hastalarin yaklasik %25-30’unda ilk anjiyogra-
fide enfarktla iliskili arterin acik oldugu saptanir.’? Bu hastalarda, an-
jiyografi éncesinde kendiliginden endojen lizis gerceklestigi varsayil-
maktadir.

Suregiden bir koroner trombisiin seyrinde hem trombositler,
hem de fibrin rol oynamaktadir. Trombosit adezyonu ve agregasyo-
nu damar ceperinde trombiis olusumunu baslatir; erken ve kirilgan
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trombosit trombustiniin daha sonra stabilize olmasinda ise fibrinin
rolt dnemlidir.

3. STEMP’nin dogal seyri

STEMPnin gercek dogal seyrini belirlemek birkac nedenle giictiir: ses-
siz enfarktslerin yaygin olmasi, hastane disinda ani &limlerin sik
olmasi ve bu durumun tanisinda farkli yéntemlerin ve tanimlarin kul-
lanilmasi. Toplum calismalarinda tutarli bir bicimde, miyokard enfark-
tlisti ya da akut koroner sendrom bulundugu varsayilan hastalarda
toplam olgu 6lim hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda oldugu ve bu
olumlerin yaklasik yarisinin ilk 2 saat icinde gerceklestigi gésterilmis-
tir.'3 Bulgular hastane mortalitelerinin aksine, baslangictaki bu yiik-
sek mortalitenin son yillarda pek az degistigini diistindiirmektedir.
Toplumdaki mortalitenin aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda
mortalitede muazzam bir dusis gerceklesmistir. 1960’larda koroner
bakim birimlerinin uygulamaya sokulmasindan énce, hastanedeki or-
talama mortalitenin yaklasik %25-30 arasinda degistigi saniimakta-
dir. Reperfiizyon cagi 6ncesinde, 1980’lerin ortalarinda gerceklesti-
rilen mortalite calismalarinin sistematik olarak incelendigi bir derle-
mede, o dénemde hastanedeki ortalama &liimlerin yaklasik %16 ol-
dugu belirlenmistir. Koroner girisimlerin, fibrinolitik ilaclarin, antit-
rombotik tedavinin ve ikincil énlemenin yayginlasmasiyla birlikte, hic
degilse genis kapsamli randomize calismalara katilan ve fibrinoliz
ve/veya koroner girisim uygulamalarina uygun olan hastalarda 1. ay-
daki toplam mortalite %4-6"ya diismistiir.">'¢ Bununla birlikte, ka-
yitlarin temel alindigi calismalarda mortalite cok daha yiksektir; bu
da randomize calismalara'’ katilan hastalarda riskin gercek yasamda-
kinden daha dustik oldugunu dislindirmektedir.

C. ilk tibbi temas ve acil bakim siireci

Optimal STEMI tedavisinde, teknolojik diizeyleri birbirinden farkli ve
iyi isleyen bir ambdilans (ya da helikopter) servisiyle birbirlerine bag-
lanmis hastaneleri kapsayan bir hizmet agininin islemesini saglayan
bir acil saglik hizmetleri (ASH) sistemi uygulamasi temel alinmalidir
(Sekil 7).

Semptomlar STEMI ile
uyumlu

/

Hastane ASH Pratisyen hekim/kardiyolog Kisisel karar

oncesi tani,

siniflandirma,
bakim

é ' *PKG olanagi bulunan
Ambulans 6zl aracla ulagim hastane=24/7 hizmet!

v v

PKG olanag Sevk

bulunan* hastane

PKG olanag:

hastane

Sekil I Hastane 6ncesi yaklasim. ASH = acil saglik hizmetleri;
STEMI = akut ST-segment elevasyonlu miyokard enfarktisu;
PKG = perkiitan koroner girisim; 24/7 hizmet = haftanin 7 glint
24 saat hizmet. Kalin oklar, tercih edilen; kesik oklar, kaciniimasi
gereken akisi géstermektedir.
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Boyle bir hizmet agindan beklenen baslica ézellikler sunlardir:
kapsanan cografi alanlarin iyi tanimlanmasi, risk siniflandirmasini te-
mel alan ortak protokollere uyulmasi ve ulasimin uygun donatima ve
personele sahip ambulans (ya da helikopter) ile saglanmasi. Kilavu-
boéliminde boyle bir hizmet aginin lojistigi ele alinmaktadir.
Hastane éncesi tani ve siniflandirmanin ve hizla en uygun kuruma

uI»

Zun

naklin temel alindig, iyi isleyen bir bolgesel sistem, basarida belirle-
yici rol oynayacak ve sonlanimi anlaml 8lctide iyilestirecektir.'1?

Reperfiizyon stratejisinin secimi icin bkz. Sekil 2.

1. On tani ve erken risk siniflandirmasi

Akut gbgus agrisiyla basvuran hastalarda erken girisimlerle sonlani-
min iyilestirilebilecegi hastalari saptayabilmek icin, hizla tani konul-
masi ve erken evrede risk siniflandiriimasinin yapilmasi énemlidir.
Ote yandan, STEMI tanisi dislandiktan sonra, baslangictaki semp-
tomlarin aort diseksiyonu, pulmoner emboli ve perikardit gibi kalp-
le ilgili olan ya da olmayan diger nedenlerinin saptanmasi lizerinde
yogunlasma olanagi bulunabilecektir. Once STEMI gecici tanisi ko-
nulmalidir (Tablo 3). Bu tanida genellikle 10-20 dakika ya da daha
uzun siiren (ve nitrogliserine tam yanit vermeyen) gogis agrisi/ go-
glste rahatsizlik hissi temel alinir. Epigastrik ya da interskapiiler
alan gibi baska lokalizasyonlar da mimkiindiir. Daha énce koroner
arter hastaligi dykisiiniin olmasi ve agrinin boyna, alt ceneye ya da
sol kola yayilmasi énemli ipuclarini olusturur. Agri siddetli olmaya-
bilir ve 6zellikle yaslilarda halsizlik, dispne, bayilma hissi ya da sen-
kop gibi baska bazi tablolar da yaygindir. STEMI tanisina 6zgti fizik-
sel bulgular yoktur, ancak bircok hastada otonom sinir sistemi akti-
vasyonu (solgunluk, terleme) ve hipotansiyon ya da nabiz basinci-
nin daralmasi gibi kanitlar saptanir. Diger 6zellikler arasinda nabiz
diizensizlikleri, bradikardi ya da tasikardi, Gclinci kalp sesi ve bazal
raller gézlemlenebilir. Mimkiin oldugunca erken EKG cekilmelidir.
Erken evrede bile EKG’nin normal olmasi cok seyrek bir bulgudur.
STEMI ya da yeni gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol dal
blogu saptanmasi durumunda, reperfiizyon tedavisi uygulanmasi ve
bu tedavinin baslatiimasi icin gerekli dnlemlerin elden geldigince ca-
buk alinmasi gerekir. Bununla birlikte, ilk saatlerde EKG kesin so-
nuc vermeyebilir ve kanitlanmis bazi enfarktis olgularinda bile kla-
sik ST-segment elevasyonu ve yeni Q-dalgalari tablosu hic ortaya
ctkmayabilir. EKG yinelenmeli ve miimkiinse son alinan EKG &ncek-
ilerle karsilastiriimalidir. Bazi olgularda V7—V8 ya da V4R derivas-

Tablo 3 On Tam

Goguste agri/rahatsizlik hissi 6ykist

Israrci ST-segment elevasyonu ya da (tahmini) yeni sol dal blogu.
Genellikle tekrarlanan EKG kayitlari gerekir.

Miyokardiyal nekroz belirteclerinde (CK-MB, troponinler) yiikselme.

Reperfilizyon tedavisini baslatmak icin bu sonuclar
beklenmemelidir.

Major akut miyokard iskemisini ve gégiste agri/rahatsizlik hissine yol
acan diger nedenleri dislamak icin 2-D ekokardiyografi yapilmalidir.

CK-MB = kreatin kinaz MB formu.

yonlarinda ek kayitlar tanida yararl olabilir (sirasiyla, gercek poste-
rior enfarktls ya da sag ventrikil enfarktisi). Yasami tehdit edici
nitelikte aritmileri saptamak icin, bitiin hastalarda miimkin oldu-
gunca cabuk monitérll EKG izlemi baslatiimalidir. Yavas ya da te-
reddutli ilerleyen miyokard enfarktiisti bulunan hastalarda, gelisme
halindeki enfarktiisi saptamak icin seri halinde EKG kayitlari yapil-
malidir. Akut evrede serumda nekroz belirteclerini arastirmak icin
rutin olarak kan érnekleri alinir, ancak reperfiizyon tedavisinin bas-
latilmasi icin bu sonuclar beklenmemelidir. Nekroz belirteclerinde
ylikselme bulgusu bazen (6rn. sol dal blogu bulunan hastalarda) ko-
roner anjiyografi karari alinmasina yardim edebilir. iki boyutlu eko-
kardiyografi akut géglis agrisi bulunan hastalarin siniflandirilmasin-
da yararl bir hastabasi teknigi olmaya baslamistir. Nekrozdan cok
once, koroner tikanmayi izleyen saniyeler icinde bolgesel duvar ha-
reketi anormallikleri gelismektedir. Bununla birlikte, duvar hareke-
ti anormallikleri STEMI’ye 6zgii degildir ve iskemiye ya da eski bir
enfarkttise de bagli olabilir. iki boyutlu ekokardiyografi ise 6zellikle
STEMI tanisinin kesin olmadigi ve akut aort diseksiyonu, perikardi-
yal efiizyon ya da pulmoner emboli gibi diger gogiis agrisi nedenle-
rinin degerlendirildigi durumlarda yararlidir. Ekokardiyografi yapil-
masl, tedavinin baslatiimasinda gecikmeye neden olmamalidir. Ote
yandan, duvar hareketi anormalliklerinin olmamasi majér miyokar-
d iskemisini dislar.

Klinik calismalarda?® ve kayitlarda erken mortaliteye isaret eden
en 6nemli bagimsiz tahmin géstergelerinin ileri yas, ylksek Killip si-
nifi, ytiksek kalp hizi, dusik sistolik kan basinci ve anterior enfarkt
lokalizasyonu oldugu belirlenmistir.7-2" Bu ézellikler, prognoz ko-
nusunda ilk tibbi temas sirasinda erisim olanagi bulunan klinik veri-
lerle ulasilabilecek bilgilerin cogunu kapsamaktadir. Diger bagimsiz
tahmin gostergeleri arasinda daha &nce gecirilmis enfarktis, boy,
tedaviye kadar gecen siire, diyabet, viicut agirhgl ve sigara icme
durumu bulunmaktadir.°

2. Agrinin, nefes darhginin ve anksiyetenin
giderilmesi

Agrinin giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, agrinin vazo-
konstriksiyona yol acan ve kalbin isylikiini artiran sempatik aktivas-
yonla baglantili olmasi nedeniyle de son derece énemlidir. Bu bag-
lamda en yaygin kullanilan analjezikler i.v. opioidlerdir (6rn. 4-8 mg
morfin uygulanir ve agri kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2 mg do-
zunda tekrarlanir); kas ici enjeksiyonlardan kacinilmalidir (Tablo 4).

Tablo 4 Agrinin, nefes darliginin ve anksiyetenin giderilmesi

Tavsiyeler Sinif*  Diizey®

|V0p|0|d|er(4_8mgmorﬁn) Ve 5_15dak|ka| ............. C ,,,,,,,,,,,,
araliklarla ilave 2 mg’lik dozlar

Nefes darligi ya da diger kalp yetersizligi | C
bulgulari varsa O, (2-4 L/dak)

Sakinlestiriciler—cok endiseli hastalarda lla C

2Tavsiye sinifi
b Kanit diizeyi
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Yan etkiler arasinda bulanti ve kusma, hipotansiyon ile birlikte bra-
dikardi ve solunum baskilanmasi bulunabilir. Opioidlerle eszamanli
olarak antiemetikler de uygulanabilir (6rn. i.v. 5-10 mg metoklop-
ramid). Hipotansiyon ve bradikardi genellikle atropine yanit verir
(i.v. 0.5-1 mg, toplam doz 2 mg’a kadar), solunumun baskilanmasi
ise ventilasyon destegi gerektirebilir. Nefes darligi ceken ya da kalp
yetersizligi ya da sok bulgulari olan hastalara oksijen uygulanmalidir
(maske ya da nazal kaniil ile dakikada 2—4 L) (ayrica bkz. Tablo 15).
invazif olmayan yontemle kanda oksijen satiirasyonunun izlenmesi,
oksijen destegi, agir olgularda da ventilasyon destegi uygulamaya ge-
rek olup olmadigina karar vermede cok yararlidir. Olasi protrombo-
tik etkileri nedeniyle, agrinin giderilmesinde nonsteroid antienflama-
tuar ilaclar (NSAIi) kullaniimamalidir.

Anksiyete agriya ve kalp krizinin yol actigi ortama verilen dogal
bir yanittir. Hastanin ve yakinlarinin rahatlatiimasi biytik énem tasir.
Hasta asiri dlclide rahatsiz olursa bir sakinlestirici uygulanabilir, an-
cak cogu zaman opioid uygulanmasi yeterli olacaktir.

3. Kardiyak arest

STEMPyi izleyen ilk birkac saat icinde ventrikiiler fibrilasyona (VF)
bagli cok sayida 6lim olur. Derhal kardiyopulmoner resisitasyon,
gerekirse erken evrede defibrilasyon ve etkili ileri kardiyak yasam
destegi sunulabilmesi icin, hastane disinda kardiyak arestin Ustesin-
den gelmeye olanak veren bir organizasyon kurmak belirleyici 5nem
tasimaktadir. Otomatik eksternal defibrilatérlere erisim olanagi sag-
kalimin artirilmasinda biylk énem tasir. Okurlarin Avrupa Resdsi-
tasyon Konseyi tarafindan hazirlanan kardiyopulmoner resisitasyon
kilavuzuna basvurmasi énerilir.22

D. Hastane 6ncesinde ve hastanedeki
erken evrede tedavi yaklasimi

1. Koroner akisin geri getirilmesi ve miyokard
dokusunda reperfiizyon saglanmasi
Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat icinde STEMI tablosuyla
basvuran ve israrci ST-segment elevasyonu ya da yeni gelisen ya da
yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu saptanan hastalara erken ev-
rede mekanik (PKG) ya da farmakolojik reperfiizyon uygulanmalidir.
Semptomlarin ne zaman basladigi genellikle tam olarak bilinme-
digi icin, hastaya goére semptomlarin baslamasinin tizerinden 12 sa-
atten daha uzun bir siire gecmis olsa bile, halen siiren iskemiye isa-
ret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanitlar varsa reper-
flizyon tedavisi (birincil PKG) tizerinde durulmasi gerektigine iliskin
genel bir goris birligi bulunmaktadir. Bununla birlikte, halen stiren
iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bu-
lunmamasi durumunda, PKG’nin semptomlarin baslamasinin tizerin-
den 12 saatten daha uzun bir siire gecmis hastalarda da yararli olup
olmadigl konusunda goéris birligi bulunmamaktadir. Semptom bas-
langicindan 12 ile 48 saat sonra israrci semptomlari olmaksizin bas-
vuran STEMI hastalarinin incelendigi randomize bir calismada
(n=347), PKG’nin miyokardin anlamli 6lciide kurtariimasiyla baglan-
til oldugunun gésterilmesi, bu gibi hastalarda invazif strateji uygulan-
masini belli élclide desteklemektedir; bununla birlikte, bu hastalarda
klinik sonlanimlar daha iyi degildir.2*> Semptomlarin baslangicindan 3
ile 28 glin sonra enfarktiisle ilgili tikali bir damar saptanan 2166 sta-
bil hastanin incelendigi OAT calismasinda, PKG ile klinik sonlanimda
diizelme olmamistir;2* bunlar arasinda enfarktiis baslangicindan 24
ile 72 saat sonra randomize edilen 331 hastanin yer aldigi bir alt

\/

smlzrf‘:;f‘; ara| | PKG olanagi bulunan hastane* Ambulans PKG olanag1 bulunmayan hastane
2 saat Birincil PKG  |[¢——————  PKG 2 saatten kisa
— siirede miimkiin
PKG 2 saatten kisa Hastane oncesinde
siirede miimkiin degil” hastanede fibrinoliz
12 saat | Kurtarma amach PKG | Basarisiz | | Basarili
24 saat | Anjiyografi’ |«

[] i1k Tibbi Temas (ITT)

*Erken (semptomlarm baslangicim
izleyen 2 saat dolmadan) basvuran,
genis capta canli miyokard alanlari

#iTT’yi izleyen 2 saat dolmadan PKG
miimkiin degilse, elden geldigince
cabuk fibrinolitik tedavi baslanmalidir.

SFibrinoliz baslangicinin 7 giin
iizerinden 3 saat gecmeden | | 24 saat
yapilmamahdir hizmet

olan ve kanama riski diisiik hastalarda
ITT ile ilk balonlu girisim arasmdaki
siire 90 dakikadan kisa olmalidir.

Sekil 2 Reperfiizyon stratejileri. Kalin ok tercih edilen stratejiyi géstermektedir.
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Tablo 5 Reperfiizyon tedavisi

Tavsiyeler Sinif*  Diizey'

12 saatten kisa stiredir gogus agrisi/goglste rahatsizlik hissi dykisi olan ve israrci ST-segment ylikselmesi ya da yeni | A
(oldugu tahmin edilen) sol dal blogu bulunan bitiin hastalara reperfiizyon tedavisi uygulanmaldir

Halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmasi durumunda, semptomlarin baslamasinin lla C
Uzerinden 12 saatten daha uzun bir siire gecmis olsa bile reperfiizyon tedavisi tizerinde durulmalidir

Semptom baslangicinin Gzerinden >12 ile 24 saat gectikten sonra karsilasilan stabil hastalarda PKG ile reperflizyon uygulanmasi 119) B
dustnulebilir
iskemi bulgulari olmayan stabil hastalarda tam olarak tikali bir enfarkt arterine semptom baslangicinin tizerinden 24 saatten 1 B
daha uzun sire gectikten sonra PKG uygulamasi
Birincil PKG
iTT’den sonra deneyimli bir ekip tarafindan miimkiin oldugunca cabuk uygulanmasi durumunda tercih edilen tedavidir | A
iTT’den balon anjiyoplastiye kadar gecen siire biitlin olgularda 2 saatten az, biiyiik bir enfarkt ile erken (érn. <2 saat) basvuran | B
kanama riski distik hastalarda ise 90 dakikadan az olmalidir
Soktaki hastalarda ve fibrinolitik tedavi icin kontrendikasyonlari bulunanlarda gecikme siiresi ne olursa olsun PKG endikedir | B
Eszamanli antitrombosit tedavisic
Aspirin | B
NSAIi ve secici COX-2 inhibitérleri 1] B
Klopidogrel yiikleme dozu | C
GPlIb/llla antagonisti
Absiksimab lla A
Tirofiban llb B
Eptifibatid llb C
Antitrombin tedavic
Heparin | C
Bivalirudin lla B
Fondaparinuks 1] B
Yardimal cihazlar
Trombiis aspirasyonu llb B
Kurtariai PKG
Fibrinolizin basarisiz oldugu bliylik enfarkt bulunan hastalarda baslangici izleyen 12 saat icinde yapilirsa lla A
Fibrinolitik tedavic
Kontrendikasyon yoksa (bkz. Tablo 7) ve tavsiye edilen siire icinde birincil PKG yapilamiyorsa (bkz. yukariya ve Sekil 2) | A
Fibrine 6zgi ilac kullaniimalidir | B
Fibrinolitik tedavi hastane dncesinde baslatiimalidir lla A
Eszamanli antitrombosit tedavisic
Halen aspirin tedavisi uygulanmayan hastalarda oral (¢ozlinlir ya da cignenebilir/enterik kilifsiz) ya da i.v. aspirin dozu | B
art1 75 yas ve altindaki hastalarda klopidogrel oral yiikleme dozu I B
75 yasin tzerindeki hastalarda idame dozuyla baslayin lla B
Eszamanli antitrombin tedavisic
alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz ile:
enoksaparin i.v. bolus, ardindan 15 dakika sonra ilk subkiitan doz; 75 yasin tizerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamayin | A
ve tedaviye azaltilmis subkiitan dozla baslayin
enoksaparin yoksa: viicut agirligina uyarlanmis bolus olarak i.v. heparin, ardindan viicut agirligina uyarlanmis i.v. infizyonla | A
devam edin, 3 saat sonra ilk aPTT kontroli
streptokinaz ile:
i.v. bolus olarak fondaparinuks, 24 saat sonra subkiitan doz lla B
ya da enoksaparin i.v. bolus, ardindan 15 dakika sonra ilk subkiitan doz; 75 yasin lizerindeki hastalarda i.v. bolus lla B
uygulamayin ve tedaviye azaltilmis subkiitan dozla baslayin
ya da viicut agirhgina uyarlanmis i.v. heparin, ardindan viicut agirligina uyarlanmis i.v. inflizyonla devam edin lla C

2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.
¢Dozlar icin bkz. Tablo 8, 9 ve 10.

8 Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 1, 2009



Israrci ST-segment Yiikselmesi Bulunan Hastalarda Akut Miyokard Enfarktiisi Tedavisi

grup da bulunmaktadir.2> Giincel verilerin sinirli olmasi nedeniyle,
bu konuda kesin bir tavsiye sunmak mimkdiin degildir (Tablo 5).

Sekil 2’de farkl reperfiizyon stratejileri gérilmektedir. Bu sekil-
de gorildugu gibi, reperflizyon tedavisinin uygulanabilecegi yer, hic
degilse teoride ilk tibbi temasin gerceklestigi mekandir (ambulans ya
da hastane). Semada farkli reperflizyon stratejileri icin (giderek ar-
tan) zaman sinirlari da verilmistir.

a. Perkiitan koroner girisimler

STEMI’yi izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalari lice ayrilabilir:
birincil PKG, farmakolojik reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan
PKG (kolaylastiriimis PKG) ve farmakolojik reperfiizyon ile basaril
sonuc alinamamasi durumunda uygulanan ‘kurtarici PKG’. Daha 6n-
ce bitiin PKG endikasyonlarini kapsayan ayri bir ESC Kilavuzu
yayimlanmisti.2é

Birincil PKG ve gecikme stireleri

Birincil PKG daha 6nce ya da eszamanli fibrinolitik tedavi uygulan-
maksizin yapilan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde ta-
nimlanir ve deneyimli bir ekip tarafindan hizla uygulanabilmesi duru-
munda tercih edilen tedavi secenegidir (Tablo 5). Deneyimli bir ekip-
te yalnizca girisimci kardiyologlar degil, ayni zamanda deneyimli des-
tekleyici personel de bulunmalidir. Bu da, STEMI belirti ve bulgulariy-
la basvuran hastalarda rutin tedavi yaklasimi olarak birincil PKG’nin,
yalnizca yerlesik (haftada 7 giin 24 saat) kardiyoloji programi olan
hastanelerde uygulanmasi gerektigi anlamina gelir. PKG uygulama sa-
yisinin yiiksek oldugu merkezlerde birincil PKG uygulanan hastalar
arasinda mortalitenin daha dsiik oldugu gézlemlenmektedir.2’-28 Bi-
rincil PKG koroner arterlerin acik kalmasini saglama ve slirdiirme acr-
sindan etkili bir girisimdir ve fibrinolizle baglantili kanama risklerinin
bir boliimiinden kaciniimasina olanak vermektedir. Cok sayida hasta-
nin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde uygulanan fibrinolitik teda-
viyle, zamaninda yapilan birincil PKG’lerin karsilastirildigi randomize
klinik calismalarda, deneyimli merkezlerde uygulanan birincil PKG ile
damarlarin daha etkili bir bicimde acildigi ve yeniden tikanma olasili-
ginin daha dslik, rezidiel sol ventrikdl (LV) islevinin daha iyi ve kli-
nik sonlanimin daha olumlu oldugu gésterilmistir.2’ STEMI hastalari-
na rutin olarak koroner stent uygulanmasi hedef damarlarda revas-
kilarizasyon gereksinimini azaltmaktadir, ancak birincil anjiyoplasti
ile karsilastirildiginda 6lim ve yeniden enfarktiis oranlarinda anlamli
dususler saglayamamaktadir.3%37 Bunun yaninda, STEMI hastalarinin
orta vadede izlendigi birkac randomize klinik calismada ilac salan
stentlerle yeniden girisim riskinin ciplak metal stentlerden daha di-
stik oldugu, ancak stent trombozu riski, yineleyen miyokard enfark-
tlisti ve 8lim (zerinde anlamli bir etki yapmadigi gdsterilmistir.32-34
Koroner arter hastaligiyla iliskili diger klinik tablolarda oldugu gibi,
STEMI hastalarinda ilac salan stentlerin etkinlik ve glvenliligine iliskin
uzun dénemli verilere olan ihtiyac stirmektedir.

Gerek randomize calismalarda, gerekse kayitlarda birincil
PKG’ye kadar gecen siirenin uzamasinin daha olumsuz klinik sonla-
nimla baglantili oldugu gézlemlenmektedir.3%3¢ Gecikme siiresi bir-
kac sekilde tanimlanabilir: semptomlarin baslangicindan ilk tibbi te-
masin (ITT) baslamasina kadar gecen siire, ITT’den kateter labora-
tuvarina varisa kadar gecen siire, TT’den kateter yerlestirilmesine
kadar gecen siire, ITT’den balon anjiyoplastiye kadar gecen siire.
‘PKG ile iliskili gecikme stiresi” ITT ile balon anjiyoplasti arasinda ge-
cen sireden ITT ile fibrinolitik tedavi arasinda gecen sirenin cikaril-
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maslyla hesaplanan teorik degerdir (= ‘kapi-balon’ siiresi eksi ‘kapi-
igne’ stresi). PKG ile iliskili gecikme stresinin, PKG’nin fibrinolize
Ustlinliglint ne dlclide ortadan kaldirdigi sorusu bircok analize ve
tartismaya konu olmustur. Ozgil olarak bu konuyu ele almak tizere
tasarlanmis herhangi bir calisma bulunmamasi nedeniyle, bu post
hoc analizlerin sonuclari dikkatli yorumlanmalidir. Randomize calis-
ma sonuclari temelinde PKG ile iliskili olarak mekanik girisimlerle
saglanacak yarari azaltabilecek diizeydeki gecikmenin, kullanilan fib-
rinolitige bagh olarak3? 6037 dakika ile 110 dakika3® arasinda degis-
tigi hesaplanmistir. Bu calismalarin bir baska analizinde, PKG ile ilis-
kili gecikme siiresinin 120 dakika olmasina kadar birincil PKG’nin
fibrinolitik tedaviye Gstiinlik gésterdigi hesaplanmistir.*® NRMI 2-4
kayitlarindaki 192 509 hastada,*' 114 dakikalik PKG gecikmesinde
her iki reperfiizyon stratejisinde mortalitenin birbirine esit oldugu
hesaplanmistir. Bu calismada ayrica bu gecikme siiresinin yasa,
semptom siiresine ve enfarkt lokalizasyonuna gére 6nemli dlclide
farklilk gosterdigi ortaya konulmustur: bu stire semptom baslangici-
nin tizerinden 2 saat gecmeden basvuran anterior enfarktslii 65 ya-
sin altindaki bir hastada 1 saatten daha kisayken, semptom baslang-
anin lzerinden 2 saatten daha uzun bir siire gecmis 65 yasin lize-
rindeki anterior lokalizasyonlu olmayan bir enfarktis hastasinda ne-
redeyse 3 saattir. Bu bulgularin, bir kaydin post-hoc analizinden der-
lenmis olmasina ve bazen bildirilen gecikme sirelerinin yanls
olmasina ragmen, bu calisma kisa stirede PKG yapilamayan hastalar-
da optimal reperfiizyon yaklasiminin seciminde tek tip yaklasimdan
cok, kisiye 6zgi bir yaklasimin daha uygun olabilecegini disinddir-
mektedir. Yukarida s6zl edilen calismalar ve kayitlar géz oniine
alindiginda, bitiin hastalarda birincil PKG’nin (balon anjiyoplasti)
iTT’yi izleyen 2 saat icinde yapilmasi gerektigi ortaya cikmaktadir.
Erken basvuran ve biiyiik bir miyokard bélgesinin risk altinda oldu-
3u hastalarda gecikme stiresi daha kisa olmalidir. Ozgiil calismalar
yapilmamis olmasina karsin, bu hastalarda ITT’den sonra yalnizca 90
dakikalik bir maksimum gecikme siiresi tavsiye etmek akla uygun
olacaktir.

Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu hastalarda morbidite ve
mortalite, fibrinolitik tedaviye uygun hastalardan daha yiiksektir. Bu
hastalarda birincil PKG basariyla gerceklestirilebilir.*? Soktaki has-
talarda da tercih edilen tedavi birincil PKG’dir.*? Kardiyojenik sokta-
ki hastalar disinda, akut miidahale kosullarinda yalnizca tablodan
sorumlu lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan lez-
yonlarin tam revaskdilarizasyonu, geriye kalan iskemi alanina gore
daha sonraki bir girisimde gerceklestirilebilir.

Kolaylastirilmis PKG

Kolaylastirilmis PKG, planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek
amaciyla PKG oncesinde uygulanan farmakolojik reperfiizyon teda-
visi olarak tanimlanmistir. Bu endikasyon icin tam doz litik tedavi, bir
glikoprotein (GP)llb/llla inhibitoriiyle birlikte yarim doz litik tedavi
ve tek basina GPllb/llla inhibitérii uygulamalari test edilmistir. Bu
ilaclarla anlamli klinik yarar saglandigini gésteren hicbir kanit elde
edilememistir.6124445 Litik ilaclarin temel alindig tedavilerde PKG
oncesinde saglanan aciklik oranlari daha yiiksek olmakla birlikte,
mortalite acisindan yarar gosterilememis ve kanama komplikasyon-
larinin arttigl gézlemlenmistir. PKG 6ncesinde, absiksimab ile ya da
tek basina bolus olarak yiiksek doz tirofiban ile ulasilan aciklik oran-
larinin plaseboya stiin olmadig bildirilmistir. Bu calismalarda test
edildigi sekliyle kolaylastirilmis PKG tavsiye edilemez.
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Kurtarici PKG

Kurtarici PKG, fibrinolitik tedaviye ragmen koroner arter
tikanmasinin devam etmesi durumunda uygulanan PKG olarak tanim-
lanmaktadir. Basarisiz bir fibrinolizin invazif olmayan yéntemle sap-
tanmasi halen zordur, ancak giderek artan bir sekilde gosterge olarak
fibrinolitik tedavinin baslatiimasindan 60-90 dakika sonra ST-segment
ylkselmesinin en yiiksek oldugu derivasyonlarda ST-segmentteki ge-
rilemenin %50’nin altinda olmasi temel alinmaktadir. Kurtarici
PKG’nin verimli sonuc verdigi ve gérece glvenli oldugu gosterilmistir.
Dért yuz yirmi yedi hastanin katildigi randomize bir calismada (RE-
ACT), basarisiz fibrinoliz ardindan kurtarici PKG ile 6. ayda olaysiz
sagkalim oraninin, fibrinolitik tedavinin tekrarlanmasindan ve koruyu-
cu yaklasimdan anlamli élctide yiiksek oldugu bildirilmistir.*¢ REACT
calismasini da kapsayan yeni bir meta-analizde, koruyucu stratejiyle
karsilastirildiginda  kurtarict PKG’nin kalp yetersizligi ve yeniden
enfarktils olusum oranlarinda anlamli bir azalmayla ve biitiin nedenle-
re bagl mortalitede azalma ydniinde bir egilimle baglantili oldugu, an-
cak bu yararlar icin 6denen bedel olarak inme riskinde ve kanama
komplikasyonlarinda artis gézlemlendigi bildirilmistir.*’ Klinik bulgular
ve ST-segment ylikselmesindeki gerilemenin yetersiz (<%50) olmasi
temelinde fibrinolizin basarisiz oldugu hastalarda, biy{k enfarkta isa-
ret eden klinik kanitlar ya da EKG kaniti varsa ve bu islem kabul edi-
lebilir bir gecikmeyle (semptomlarin baslamasini izleyen 12 saat icin-
de) yapilabiliyorsa, kurtarici PKG tizerinde durulmalidir.

Yardimar antitrombotik tedavi ve cihazlar (Tablo 6 ve 9)

Aspirin, NSAIli, COX-2 inhibitérleri. STEMI olasiligi kabul edildikten
sonra biitlin hastalara elden geldigince cabuk aspirin verilmelidir. As-
pirin icin pek az kontrendikasyon vardir, ancak asiri duyarlilik 6yku-
s, aktif gastrointestinal kanama, pihtilasma bozukluklari éykisi ya
da siddetli karaciger hastaligi bulunan kisilere aspirin verilmemelidir.
Astimli hastalarda aspirin seyrek olarak bronkospazmi tetikleyebilir.
Aspirine cignenebilir tablet olarak 150-325 mg dozunda baslanma-
lidir (etkisi gec basladigi icin, enterik kapl aspirin veriimemelidir).
Oral yoldan alinmasi miimkiin degilse, bir secenek de 250-500 mg

Tablo 6 Reperfiizyon tedavisi uygulanmaksizin
antitrombosit tedavi

Tavsiyeler Sinif*  Diizey®

Eszamanl antitrombosit tedavi¢

Halen aspirin tedavisi uygulanmayan hastalarda oral | A
(cézlniir ya da cignenebilir/enterik kapli olmayan) ya da
oral yoldan verilemiyorsa i.v. aspirin dozu

Oral klopidogrel ylkleme dozu | B

Eszamanl antitrombin tedavisi
.v. bolus olarak fondaparinuks, 24 saat sonra | B
subkiitan doz

Fondaparinuks yoksa: enoksaparin i.v. bolus, | B
ardindan 15 dakika sonra ilk subkitan doz; 75
yasin lzerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamayin
ve tedaviye azaltilmis subkiitan dozla baslayin veya

Viicut agirhigina uyarlanmis i.v. heparin, ardindan | B

viicut agirhigina uyarlanmis i.v. infiizyonla devam
edin, 3 saat sonra ilk aPTT kontrolu

2 Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.
¢Dozlar icin bkz. Tablo 9 ve 10.

10

Tablo 7 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gecirilmis kanamali inme ya da kékeni
bilinmeyen inme

Son 6 ay icinde gecirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

Yakin zamanda gecirilmis major travma/cerrahi girisim/kafa travmasi
(son 3 hafta icinde)

Son bir ay icinde gecirilmis gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu

Aort diseksiyonu

Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger biyopsisi,
lomber ponksiyon)

Goreceli kontrendikasyonlar

Son altr ay icinde gecirilmis gecici iskemik atak
Oral antikoagtilan tedavisi

Gebelik ya da son 1 hafta icinde dogum

Tedaviye yanit vermeyen hipertansiyon (sistolik kan basinci >180
mmHg ve/veya diyastolik kan basinci >110 mmHg)

ilerlemis karaciger hastaligi
Enfektif endokardit

Aktif peptik Ulser
Restisitasyona yanit alinamamasi

dozunda aspirinin i.v. yoldan uygulanmasidir, ancak bu stratejinin da-
ha tstlin olduguna iliskin veri bulunmamaktadir. Bu asamadan sonra
émiir boyunca oral yoldan daha diisiik giinliik doz (75-160 mg) as-
pirin uygulanmaktadir.

STEMI hastalarinda NSAII’ler (aspirin disinda) ve secici siklooksi-
jenaz (COX-2) inhibitorleri ile 6liim, yeniden enfarktiis olusumu,
kardiyak riptir ve diger komplikasyon risklerinin arttig| gosterilmis-
tir: STEMI sirasinda bu ilaclarin kesilmesi gereklidir.*8:4?

Klopidogrel. Birincil PKG tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda klo-
pidogrel daha az arastirilmis olmakla birlikte, PKG uygulanan hasta-
larda yardimci antitrombosit tedavi olarak bu ilacin aspirinden daha
yararli olduguna isaret eden cok sayida kanit bulunmaktadir.>-32 Bu
veriler temelinde, PKG uygulanmakta olan bittin STEMI hastalarina
elden geldigince cabuk klopidogrel uygulanmalidir. ilaca ytikleme do-
zu olarak en az 300 mg ile baslanir, ancak 600 mg’lik yiikleme do-
zuyla trombosit kiimelesmesi daha hizli ve daha giiclii inhibe edil-
mektedir.>3>* Bunun ardindan giinlik doz olarak 75 mg ile devam

edilmelidir.

GPIIb/lIlla antagonistleri. Trombosit GPIlb/llla inhibitérleri trombo-
sit kiimelesmesi suirecinin son adimini bloke etmektedir. STEMI has-
talarinda GPlIb/llla antagonistlerinin roltintin incelendigi calismalarin
cogunda absiksimab Uzerinde durulmus, bu ailenin diger iki Gyesi
olan tirofiban ve eptifibatid daha az arastirilmistir. Birkac randomize
calismada bu hastalarda girisimle baglantili olarak aspirin ve heparin
uygulamasina ek i.v. absiksimab uygulamasinin yarari degerlendirilmis-
tir. Bu calismalarin incelendigi sistematik bir derlemede absiksimab ile
30 glinlik mortalitenin %32 azaldigi, buna karsilik kanamali inme ve
majér kanama riskinin yiikselmedigi gdsterilmistir.>®> Absiksimab
enfarkt ile iliskili damarlarin acikligi tizerinde anlamli bir etki yapma-
miustir ve planlanan bir PKG girisiminin 6ncesinde uygulanmasinin ka-
teter laboratuvarinda uygulanmasina istiin olmadigi belirlenmistir.**
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Tablo 8 Fibrinolitik ilac dozlar:

Streptokinaz (SK)
Alteplaz (t-PA)

Reteplaz (r-PA)

Baslangic tedavisi

30-60 dakikada uygulanmak tzere i.v. 1.5 milyon dnite

i.v. bolus olarak 15 mg
30 dakikada uygulanmak lzere i.v. 0.75 mg/kg, ardindan
60 dakikada uygulanmak tizere i.v. 0.5 mg/kg
Toplam doz 100 mg’1 gecmemelidir

30 dakika arayla i.v. bolus olarak 10 U + 10 U

Ozgiil kontrendikasyonlar

Daha 6nce SK ya da anistreplaz uygulanmis olmasi

Tek i.v. bolus olarak
<60 kg ise 30 mg

60 ile <70 kg ise 35 mg
70 ile <80 kg ise 40 mg
80 ile <90 kg ise 45 mg
290 kg ise 50 mg

Tenekteplaz (TNK-tPA)

Tablo 9 Eszamanh antitrombosit tedavi dozlari

Birincil PKG uygulamasinda

Aspirin Oral yoldan 150-325 mg ya da oral uygulama
mimkdn degilse, i.v. 250-500 mg
Klopidogrel Oral yukleme dozu olarak en az 300 mg,
tercihen 600 mg
GPllIb/llla Absiksimab: i.v. bolus olarak 0.25 mg/kg,
inhibitorleri ardindan dakikada 0.125 pg/kg inflizyon

(12 saat boyunca maksimum 10 pg/dakika)

Fibrinolitik tedavi uygulamasinda

Aspirin Oral yoldan 150-325 mg ya da oral uygulama
mimkiin degilse, i.v. 250 mg
Klopidogrel Yukleme dozu olarak 75 yasa kadar 300 mg,
75 yasin tzerinde 75 mg

Reperfiizyon tedavisi uygulanmamasi durumunda
Oral yoldan 150-325 mg

Oral yoldan 75 mg

Aspirin
Klopidogrel

Absiksimab i.v. yoldan bolus olarak 0.25 mg/kg, ardindan da infiiz-
yonla dakikada 0.125 pg/kg dozunda uygulanmaktadir (12 saat bo-
yunca dakikada maksimum 10 pg/dakika). Bununla birlikte, PKG én-
cesinde optimal klopidogrel tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda ab-
siksimab ile ek yarar saglanip saglanmadigi heniiz bilinmemektedir.
On-TIME 2 calismasinda (n=984) hastane éncesinde aspirin, klopidog-
rel (600 mg) ve heparin ile birlikte bolus yoluyla yiiksek doz tirofiban
baslatiimasiyla ST-segment yikselmesinde plaseboya gore daha fazla
gerileme olmustur, ancak buna enfarkt damarinin daha fazla acik ol-
masi ya da anlamli diizeyde net klinik yarar eslik etmemistir.*>

Heparin. Heparin PKG sirasinda uygulanan standart antikoagtilan te-
davidir. STEMI hastalarinda PKG sirasinda heparin ile plasebonun
karsilastirildigi randomize klinik calisma bulunmamasinin nedeni, bu
islem sirasinda antikoagtilasyon tedavisinin zorunlu olduguna inanil-
masidir. Heparin i.v. bolus olarak baslatiimakta ve alisiimis baslangic
dozu olan 100 U/kg viicut agirhg uygulanmaktadir (GPIlb/Illa anta-
gonistleri kullaniliyorsa 60 U/kg). Bu girisimin aktive pihtilasma za-
mani (ACT) kilavuzlugunda uygulanmasi tavsiye edilmektedir: uygu-
lanan heparin dozu ACT degerinin 250-350 saniye (GPIIb/llla anta-
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gonistleri kullaniliyorsa 200-250 saniye) diizeyinde tutulmasini sag-
lamalidir.

Dustk molekil agirlikli heparinler (DMAH) birincil PKG uygula-
nan az sayida STEMI hastasinda incelenmistir. Dolayislyla, bu hasta-
larda heparin yerine DMAH kullanmay: destekleyen kanit azdir.

Bivalirudin. Dogrudan trombini inhibe eden bivalirudin, PKG uygula-
nan hastalarda yardimci antitrombotik tedavi olarak incelenmistir.
HORIZONS-AMI (Harmonizing Outcomes With Revascularization
and Stents in Acute Myocardial Infarction, Akut Miyokard enfarkti-
stinde Revaskdilarizasyon ve Stent Sonlanimlarini Uyumlulastirma)
calismasinda, PKG uygulanan 3602 hasta korlestirme uygulanmaksi-
zin rastgele yontemle gecici GPIIb/llla inhibitéri ile birlikte bivaliru-
din ya da heparin (ya da enoksaparin) arti bir GPIlb/Illa inhibitéri
uygulanan gruplara ayrilmistir.>¢ Birincil son nokta olan 30 giinlik
bilesik major istenmeyen kardiyak olay ya da majoér kanama insidan-
si bivalirudin ile anlamli élclide azalmis, bu azalma majér kanama ris-
kinde %40 azalma sayesinde gerceklesmistir (P <0.001). Otuz giin-
lik bitin nedenlere bagl mortalite %1 distk bulunmustur
(P <0.0047), ancak akut stent trombozu daha sik gerceklesmistir
(P <0.001). Bivalirudin i.v. bolus olarak 0.75 mg/kg dozunda basla-
tilmakta, ardindan saatte 1.75 mg/kg inflizyonla devam ettirilmek-
tedir; ACT’ye gére doz ayari yapilmamakta ve girisim tamamlandi-
ginda genellikle tedavi sona erdirilmektedir.

Fondaparinuks. Bir faktér Xa inhibitéri olan fondaparinuks, fibrino-
litik ilac tedavisi ya da PKG uygulanan ya da reperfiizyon tedavisi uy-
gulanmayan 12 092 STEMI hastasinda heparin ya da plasebo ile kar-
silastirlmistir.’” PKG alt grubunda, 30. giinde fondaparinuksun
olum ya da enfarktis yinelemesi insidansinda %1’lik anlamli  olma-
yan bir artisla baglantili oldugu belirlenmistir. Kateter trombozu
olaylariyla birlikte ele alindiginda bu bulgular birincil PKG uygulan-
makta olan hastalarda tek antikoagtilan olarak fondaparinuks kulla-
nilmasini desteklememektedir.

Yardimci cihazlar. Bircok randomize calismada distal embolizasyo-
nun dnlenmesine yonelik yardimai cihazlar arastirilmistir. Bu calisma-
lart kapsayan meta-analizlerin sonuclari heterojendir ve anjiyografik
distal embolizasyon oraninin diisiik olmasina karsin, genelde klinik
yarar gosterilememektedir.*® Yeni bir randomize calismada, 1071
hastada konvansiyonel PKG ile karsilastirildiginda PKG &ncesinde
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Tablo 10 Eszamanh antitrombin tedavisi dozlari

Birincil PKG uygulamasinda

Heparin

Alisilmis baslangic dozu olan i.v. bolus olarak 100 U/kg-viicut agirligi (GPllb/Illa antagonistleri kullaniliyorsa, 60 U/kg). Uygulama

aktive pihtilasma zamani (ACT) kilavuzlugunda gerceklestiriliyorsa, heparin idame dozu ACT degeri 250-350 saniye (GPlIb/Illa
antagonistleri kullaniliyorsa, 200-250 saniye) olacak sekilde stirdirliir. islemin sonunda infiizyon durdurulmalidir.

Bivalirudin
sonunda durdurulur.

Fibrinolitik tedavi uygulamasinda
Enoksaparin

i.v. bolus olarak 0.75 mg/kg, ardindan inflizyonla saatte 1.75 mg/kg; ACT’ye gére doz ayarlamasi gerekmez ve uygulama islem

75 yasin altindaki ve kreatinin diizeyleri <2.5 mg/mL ya da 221 umol/L (erkek) veya <2 mg/mL ya da 177 umol/L (kadin) olan

hastalarda: i.v. bolus olarak 30 mg, ardindan 15 dakika sonra baslanmak kosuluyla taburcu olana kadar maksimum 8 giin boyunca
subkiitan yoldan 12 saatte bir 1 mg/kg. ilk subkiitan dozda 100 mg’in tizerine cikilmamalidir.

75 yasin tzerindeki hastalarda: i.v. bolus uygulanmaz; subkitan doz olarak 0.75 mg/kg ile baslanir ve ilk 2 subkiitan dozda
maksimum 75 mg uygulanir. Yastan bagimsiz olarak kreatinin klirens degeri <30 mL/dakika olan hastalarda subkiitan dozlar 24

saatte bir tekrarlanir

Heparin

Maksimum 4000 U olmak kosuluyla i.v. bolus olarak 60 U/kg, ardindan saatte maksimum 1000 U olmak kosuluyla 24-48 saat

boyunca i.v. inflizyon olarak 12 U/kg. Hedef aPTT degeri: 50-70 saniye; 3., 6., 12. ve 24. saatlerde kontrol edilmelidir

Fondaparinuks
glinde bir kez subkitan yoldan 2.5 mg

Reperfiizyon tedavisi uygulanmamasi durumunda

Fondaparinuks  Fibrinolitik tedaviyle ayni doz

Enoksaparin Fibrinolitik tedaviyle ayni doz

Heparin Fibrinolitik tedaviyle ayni doz

2.5 mg i.v. bolus, ardindan kreatinin <3 mg/mL ya da 265 umol/L ise 8 glin boyunca ya da hastaneden taburcu edilene kadar

trombdis aspirasyonunun doku reperfiizyonunun [miyokardiyal bo-
yanma gradlarinin (MBG)] diizelmesiyle ve 1. yilda sagkalimda yiik-
selmeyle baglanti oldugu gdsterilmistir.’>¢° Ayrica bkz. bdlim
D.1.d. ve Tablo 13.

b. Fibrinolitik tedavi

Yarara iliskin kanitlar

Fibrinolitik tedavinin yarari cok iyi bilinmektedir:¢! tedavi edilen her
1000 hastayla yaklasik 30 erken &lim énlenmekte ve semptom bas-
langicini izleyen ilk 7 ve 12 saatte GPlIb/llla antagonistleri ile tedavi
edilen her 1000 hastada 20 6lim 6nlenmektedir. Genelde en biytik
mutlak yarar en ylksek risk altindaki hastalarda saglanmaktadir, an-
cak yarar orantisal olarak benzer olabilir. Semptom baslangicini izle-
yen 12 saat icinde STEMI ya da dal blogu ile basvuran 75 yas ve lize-
rindeki 3300 hastay1 kapsayan bir alt grupta fibrinolitik tedavi ile
mortalitede anlamli diistis saglanmistir.®?

Tedaviye kadar gecen stire

Altr binin tizerinde hastanin hastane dncesi ya da hastanede fibrinoliz
uygulanan gruplara randomize edildigi calismalarin analizinde hastane
oncesi tedaviyle erken mortalitede anlamli (%17) bir azalma oldugu
gbsterilmistir.3 Yirmi iki calismanin incelendigi bir meta-analizde,®
ilk 2 saatte tedavi edilen hastalarda saglanan mortalite azalmasinin,
daha sonra tedavi uygulanan hastalardan cok daha énemli boyutlar-
da oldugu gérilmistiir. Bu veriler, bu reperfiizyon stratejisinin endi-
ke olmasi durumunda fibrinolitik tedavinin hastane éncesinde baslatil-
masini desteklemektedir. Cesitli randomize calismalarin incelendigi
daha yeni bazi post hoc analizlerle ve kayitlardan saglanan verilerle
hastane éncesi fibrinolizin klinik yarari dogrulanmistir.'6:63-67 Girisim
gereken kisilere erken anjiyografi ve PKG uygulanmasi kosuluyla, bu
calismalarin cogunda bildirilen sonlanim verileri birincil PKG’ye ben-
zer diizeydedir. Bununla birlikte, erken basvuran hastalarda hastane
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oncesi fibrinolizle saglanan klinik sonlanimin birincil PKG’ye benzer
ya da daha iyi olup olmadigini degerlendiren, yeterli sayida hastanin
bulundugu ileriye doniik randomize calismalar yapilmamistir.

Fibrinolizin tehlikeleri

Fibrinolitik tedavi inme sikliginda kiiclik olmakla birlikte anlamli bir
artisla baglantiidirS” ve bu tehlike &ézellikle tedaviyi izleyen ilk giin
icin gecerlidir. Erken inmeler genellikle serebral kanamaya bagldir;
gec inmeler ise daha cok tromboz ya da emboliyle baglantilidir. int-
rakraniyal kanama acisindan ileri yas, diisik vicut agirlig, cinsiyetin
kadin olmasi, serebrovaskdler hastalik 6ykiisti ve hastaneye yatista
sistolik ve diyastolik hipertansiyon anlamli tahmin gdstergeleridir.®
Son calismalarda, incelenen toplulugun toplam %0.9-1.0’inda int-
rakraniyal kanama gerceklesmistir.5>7% Tedavi edilen hastalarin
%4-13’linde serebral olmayan major kanamalar (kan transflizyonu
gerektiren ya da yasami tehdit edici nitelikte kanama komplikasyon-
lar1) gelisebilmektedir.5%7" En yaygin kanama nedenleri girisimle ilis-
kilidir. Serebral olmayan kanamalar icin bagimsiz tahmin gostergele-
ri ileri yas, dislk viicut agirlig, cinsiyetin kadin olmasidir ve bunlar
PKG uygulanmayan hastalari da kapsamaktadir.

Streptokinaz tedavisi hipotansiyonla baglantili olabilir, ancak sid-
detli alerjik reaksiyonlar seyrektir. Rutin hidrokortizon uygulamasi
endike degildir. Hipotansiyon gelismesi durumunda inflizyonun geci-
ci olarak durdurulmasi, hastanin sirt Gstii yatirilmasi ve ayaklarin
ylkseltilmesi yoluyla bu giderilebilir. Zaman zaman atropin uygulan-
masl ya da intravaskiiler hacmin genisletilmesi gerekli olabilir. Strep-
tokinaz aktivitesini 6nleyen antikorlar ve alerjik reaksiyon riski ne-
deniyle, asla yeniden uygulanmamalidir.

Fibrinolitik ilaclarin karsilastiriimasi

GUSTO Calismasinda’? streptokinaz ile karsilastirildiginda, hizlandi-
rilmis inflizyon olarak fibrine 6zgi bir ilac olan t-PA’nin (tissue plas-
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minogen activator, doku plazminojen aktivatérd; alteplaz) ve aPTT
(aktive parsiyel tromboplastin zamani) degerine goére dozu ayarla-
nan i.v. heparinin eszamanli uygulandigi her 1000 hastada 10 &lim
azalmis, ancak bu yaklasimin bedeli 3 yeni inme olmustur. Ancak,
t-PA tedavisinin net klinik yarari (nérolojik defisit olmaksizin sagka-
Iim) degerlendirilirken, bu ek inme olgularindan yalnizca birinin ha-
yatta kaldigi, onda da reziduel nérolojik defisit oldugu goéz éniinde
bulundurulmalidir. Calismalarda birden cok t-PA varyanti incelen-
mistir. Cift bolus olarak uygulanan r-PA (reteplaz), uygulama kolay-
lig1 disinda herhangi bir acidan hizlandirilmis t-PA’ya istiin degildir.”®
Tek bolus olarak viicut agirligina uyarlanarak uygulanan TNK-tPA
(tenekteplaz) 30 glinliik mortalite acisindan hizlandirilmis t-PA teda-
visine esdeger niteliktedir ve serebral olmayan kanama riskinin an-
lamli dlclide duslk olmasiyla ve kan transfiizyonu gereksiniminin
azalmastyla baglantilidir.®? Bolus fibrinolitik tedavinin hastane éncesi
kosullarda uygulanmasi daha kolaydir.

Klinik yorumlar

Uygun olanaklar ve yerinde yapilan EKG’yi analiz etme ya da kaydin
aninda hastanede degerlendirilmesini saglama olanaklarina sahip egi-
tilmis tibbi ya da paramedikal personel mevcutsa, fibrinolitik tedavi-
nin en uygun reperfiizyon stratejisi olmasi kosuluyla hastane éncesi
fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklasimdir. Hedef, ambiilansin gelisini iz-
leyen 30 dakika icinde fibrinolitik tedaviyi baslatmaktir (Tablo 5).
Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika icinde (kapri-igne siiresi)
fibrinoliz uygulanmasi gercekci bir hedef olacaktir.

Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari (Tablo 7)

Tablo 77de mutlak ve gorece fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari
gosterilmistir. Reslsitasyonun basarili oldugu hastalarda diyabet
(6zellikle de diyabetik retinopati) fibrinolitik tedavi icin kontrendi-
kasyon olusturmaz. Resisitasyona yanit vermeyen hastalara fibrino-
litik tedavi uygulanmamalidir.”3

Fibrinolitik tedavinin yenilenmesi

Israrci tikanma, yeniden tikanma ya da yeniden ST-segment yliksel-
meli enfarktis kanitlari varliginda, hasta derhal PKG olanaklari bulu-
nan bir hastaneye sevk edilmelidir. Kurtarici PKG olanagi yoksa,

Tablo Il Fibrinolitik tedaviden sonra ve reperfiizyon
tedavisi uygulanmayan hastalarda hastanede yatis sirasinda
anjiyografi

Tavsiyeler Sinif* Diizey®

Fibrinolizin basarisiz oldugunu gésteren kanit lla B
bulunmasi ya da basarinin kesin olmamasi
durumunda: derhal

Yineleyen iskemi, ilk fibrinoliz ardindan yeniden | B
tikanma: derhal

Fibrinolizin basarili oldugunu gésteren kanit lla A
bulunmasi durumunda: fibrinolitik tedavi
baslangicini izleyen 3-24 saat icinde

Reperfiizyon tedavisi uygulanmayan stabil | C
olmayan hastalarda: derhal

Reperflizyon tedavisi uygulanmayan stabil b C

hastalarda: taburcu edilmeden 6nce

2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.
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enfarktin buytik oldugu ve kanama riskinin yiiksek olmadigi hastalar-
da ikinci kez imminojen olmayan bir fibrinolitik ilac uygulanmasi du-
stindlebilir,”* ancak REACT calismasinda fibrinolitik tedavinin yeni-
lenmesinin koruyucu tedaviye Ustlin olmadigi gosterilmistir.*6

Fibrinolitik rejimler (Tablo 8, 9 ve 10)

Fibrinolitik tedaviden sonra anjiyografi (Tablo 11)

Fibrinolizin basarili sonuc verme isaretleri mevcutsa (60.—90. daki-
kalar arasinda ST-segment ytikselmesinde %50’nin tizerinde gerile-
me olmasi, tipik reperflizyon aritmisi, gogls agrisinin kaybolmasi) ve
kontrendikasyon yoksa anjiyografi tavsiye edilmektedir. CARESS ca-
lismasinda, daha koruyucu bir stratejiyle hastalarin yalnizca fibrinoli-
zin basarili olmamasi durumunda anjiyografiye génderilmesinin, b-
tiin hastalara anjiyografi ve (endikasyon varsa) PKG uygulanmasina
gore daha olumsuz klinik sonlanimlarla baglantili oldugu belirlenmis-
tir.”> Hem fibrinolizi izleyen protrombotik dénemde erken bir PKG
uygulamasindan kacinmak, hem de yeniden tikanma riskini en aza in-
dirmek icin basarili bir fibrinoliz ardindan 3-24 saatlik bir pencere

dénemi tavsiye edilmektedir.'676-78

Yardimcr antikoagtilan ve antitrombosit tedavi (Tablo 5, 9 ve 10)
ISIS-2 calismasinda aspirinin etkili oldugunu gosteren ikna edici kanit-
lar elde edilmis,”® aspirin ve streptokinazin aditif yarar sagladigi gdste-
rilmistir. ilk doz olarak cigneyerek 150-325 mg alinmali (etkisi gec
basladigi icin enterik kapli aspirin kullaniimamalidir), daha sonra da
oral yoldan daha dustk bir dozla (75-100 mg) guinlik uygulamaya
gecilmelidir. Oral yoldan verilmesi mimkiin degilse, aspirin i.v. yoldan
da verilebilir (250-500 mg). CLARITY calismasinda, standart fibrino-
litik tedavi rejimi uygulanan 75 yas ve altindaki hastalar aspirin tedavi-
si yaninda, anjiyografi glinii de dahil olmak tizere maksimum 8 giin bo-
yunca (ortalama 3 glin) klopidogrel (300 mg yiikleme dozu, ardindan
glinde 75 mg) ya da plasebo almak (izere randomize edilmistir. Klo-
pidogrel tedavisi kardiyovaskiiler nedenlere bagli éliim, yineleyen mi-
yokard enfarktlsti ya da yineleyen iskemi, bilesik son noktasina ulas-
ma olasiligini otuzuncu giine kadar dusurerek, acil revaskiilarizasyon
gereksiniminin %20 azalmasini saglamistir. Her iki grupta da major ka-
nama ve intrakraniyal kanama oranlari birbirine benzemektedir.>?
COMMIT calismasinda,®® miyokard enfarktiisti kuskusu olan (%93’u
STEMI) her yastan (ancak 75 yas lizeri hasta sayisi 1000’in altinda) 45
852 Cinli hasta aspirin yaninda klopidogrel 75 mg (ytikleme dozu
yok) ya da plasebo uygulanan gruplara randomize edilmistir. Klopi-
dogrel grubunda 6ltim, miyokard enfarktlsl ya da inme bilesik son
noktasina ulasma olasiligi anlamli Slctide diismiis ve yaklasik 2 hafta te-
davi edilen her 1000 hastada 9 olay eksilmistir. Bu da, akut evrede ru-
tin klopidogrel kullanilmasini destekleyen giiclii bir olgudur.

Genis kapsamli iki randomize calismada yarim doz fibrinolitik te-
davi ve tam doz absiksimab kombinasyonu ile mortalitede azalma
saglanamamis, ancak tam doz litik tedavi ile karsilastirildiginda bu
yaklasimin, &zellikle yasli hastalarda kanama komplikasyonu riskinde
artisla baglantili oldugu gérilmiistiir.8"-82

Heparin fibrinoliz 6ncesinde ve sonrasinda, &zellikle alteplaz ile
birlikte yaygin bicimde kullanilmistir. Heparin pihti erimesini hemen
artirmamaktadir, ancak fibrinolitik alteplaz uygulanan hastalarda bera-
berinde i.v. heparin ile tedaviyi izleyen saatlerde ya da glinlerde daha
iyi koroner aciklik saglandigini diisiindiiren bulgular vardir.8% Subki-
tan ya dai.v. heparin ve streptokinaz tedavisi uygulanan hastalarda da-
mar aciklig acisindan belirgin bir yarar saglanamamistir.8* Anjiyogra-
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fik acidan basarili oldugu kanitlanmis koroner fibrinoliz ardindan ta-
burcu edilene kadar i.v. heparin uygulamasinin yeniden tikanmayi én-
ledigi gbsterilememistir.8> Fibrinolitik tedavi ardindan uygulanan hepa-
rin infiizyonu 24—48 saat sonra kesilebilir. Ote yandan, i.v. heparin te-
davisinin yakindan izlenmesi zorunludur; aPTT degerlerinin 70’in lize-
rine cikmasi mortalite, kanama ve yeniden enfarktls olusumu olasili-
ginin artmasiyla baglantiidir.26 Viicut agirligina uyarlanmis tam doz
heparin ile serebral olmayan kanama komplikasyonu riskini azaltmak
mimkdiin olabilir.82

ASSENT-3 calismasinda (n=6095), tenekteplaz ile birlikte maksi-
mum 7 giin boyunca standart DMAH enoksaparin dozu uygulanan
hastalarda®? hastanede yeniden enfarktiis olusumu ya da hastanede
tedaviye yanit vermeyen iskemi riski, heparin uygulanan hastalardan
daha distk olmustur. Bununla birlikte, ASSENT-3 PLUS calismasinda
(n=1639),87 hastane dncesinde ayni dozda enoksaparin uygulanmasi
yasl hastalarda intrakraniyal kanama oraninin anlamli &lctide artmasi-
na yol acmistir. Genis kapsamli EXTRACT calismasinda (n=20 506),
75 yasin tizerindeki ve bébrek islev bozuklugu olan (tahmini kreatinin
klirens <30 mL/dakika) hastalara daha disiik doz enoksaparin uygu-
lanmistir. Viicut agirhigina uyarlanmis heparin ile karsilastirildiginda,
enoksaparin tedavisi 30. giine kadar 6lim ve yeniden enfarktiis olu-
sumu riskinde anlamli bir azalmayla baglantilidir, ancak bunun bedeli
olarak serebral olmayan kanama komplikasyonlarinda anlamli bir ar-
tis gérilmektedir. Net klinik yarar (6ltm, 6limcil olmayan enfarktiis
ya da intrakraniyal kanamasi olmamasi) acisindan degerlendirildiginde,
enoksaparinin Gstiin oldugu gorilmektedir. Bu yarar, kullanilan fibri-
nolitik ilac tipinden ve hastanin yasindan bagimsizdir.88-8?

Genis kapsamli OASIS-6 calismasinda fibrinolitik tedavi uygulan-
mis 5436 hastada, sentetik bir indirekt anti-Xa ilac olan dusik doz
fondaparinuksun 6liim ve yeniden enfarktiis olusumunu énleme aci-
sindan plasebo ya da heparine Ustlin oldugu belirlenmistir.>” Ancak
eszamanli heparin uygulamasi endikasyonu oldugu kanisina varilan
1021 hastay! kapsayan bir alt grupta, &liim, yeniden enfarktiis olu-
sumu ya da major kanama komplikasyonlarini 6nlemede fondapari-
nuks heparine Gstiin degildir.”°

Streptokinaz ile yiritilen genis kapsamli bir calismada,®’ hepa-
rin ile karsilastirildiginda 48 saat boyunca direkt bir antitrombin olan
bivalirudin uygulamasinin 30. glinde mortalite azalmasi saglamadig,
ancak yeniden enfarktiis olusumu olasiligini anlamli dlctide distirdi-
gl gorllmustlr, ancak bunun bedeli olarak serebral olmayan kana-
ma komplikasyonlarinda anlamli diizeye ulasmayan bir artis goriil-
mustlr. Bivalirudin fibrine 6zgl ilaclarla birlikte arastirilmamustir. Di-
rekt trombin inhibitérlerinin fibrinolize yardimci tedavi olarak uygu-
lanmasi tavsiye edilmemektedir.

c. Reperfiizyon tedavisi uygulanmaksizin antitrombotik tedavi
Semptom baslangicini izleyen 12 saat icinde basvuran ve reperfiiz-
yon tedavisi uygulanmayan hastalarda ve 12. saatten sonra basvuran
hastalarda elden geldigince cabuk aspirin, klopidogrel®® ve bir antit-
rombin ila¢ (heparin, enoksaparin ya da fondaparinuks) uygulanma-
lidir (Tablo 8).°2-%* OASIS-6 calismasinda, 1641 hastadan olusan bir
alt grupta fondaparinuksun heparine Ustiin oldugu ve bu endikas-
yonda tercih edilen antitrombin olabilecegi bildirilmistir.”> Fondapa-
rinuks uygulanan bir hastaya koroner anjiyografi/PKG yapilmasi ge-
rekiyorsa, kateter trombozunu énlemek icin i.v. bolus olarak 5000
U heparin tavsiye ediimektedir.

Tavsiye edilen dozlar Tablo 9 ve 10°da gorilmektedir.

Basarili fibrinolizden sonra oldugu gibi, reperfiizyon tedavisi uy-
gulanmayan hastalarin cogunda, herhangi bir kontrendikasyon yok-
sa hastaneden taburcu edilmeden 6nce anjiyografi yapilmasi tavsiye
edilmektedir (Tablo 17).

d. Mikrovaskiiler tikanmanin ve reperfiizyon hasarinin
onlenmesi ve tedavisi
STEMI hastalarinda ‘no-reflow’ (akissizlik) fenomeni, epikardiyal
enfarkt ile iliskili arterin basariyla acilmasindan sonra yeterli miyo-
kardiyal reperflizyon saglanamamasiyla ayirt edilir.

Kullanilan teknige bagl olarak, STEMI nedeniyle reperfiizyon te-
davisi uygulanan hastalarin %10-40’inda ‘no-reflow’ kanitlari sapta-

nabilir.?6-9?

Tablo 12 Koroner kan akisi ve miyokardda boyanma (blush) derecelendirmesi

TIMI O Tikanma noktasindan itibaren antegrad kan akisi hic yok.

TIMI 1 Kontrast madde tikanma alaninin 6tesine geciyor, ancak burada “asili kalarak” goriintii cekimi boyunca tikanmanin distalindeki koroner

yatagl tam olarak dolduramiyor.

TIMI 2 Kontrast madde tikanma noktasindan geciyor ve tikanmanin distalindeki koroner yatagi tamamen dolduruyor. Ancak, tikanmanin
distalindeki damar yataginda kontrast maddenin dolus ya da yikanma hizi (ya da her ikisi), daha énce tikanmis bir damardan beslenmeyen
benzeri alanlardaki (6rn. tikanmanin karsisindaki koroner arterden beslenen bélgedeki ya da tikanmanin proksimalindeki koroner arter
yatagindaki) kontrast madde giris ya da cikisindan fark edilecek kadar yavas.

TIMI 3 Tikanmanin distalindeki damar yatagina antegrad kan akisi, ttikanmanin proksimalindeki antegrad kan akisi kadar hizli ve kontrast maddenin
tikanmayla ilgili damar yataklarindan cekilme hizi ayni damarla beslenen ancak tikanmadan etkilenmeyen ya da karsi arterle beslenen

alanlardaki kadar hizl.

MBG O Miyokard boyanmiyor ya da (boyanin ekstravaskdler bosluga sizmasina bagli) boya lekesi yok

MBG 1 Miyokardda minimal diizeyde boyanma var

MBG 2 Orta derecede miyokardiyal boyanma var, ancak enfarktla iliskisi olmayan kontralateral ya da ipsilateral bir arterin anjiyografisinde

gozlemlenenden daha az

MBG 3 Miyokard, enfarktla iliskisi olmayan kontralateral ya da ipsilateral bir arterin anjiyografisinde gézlemlenene benzer diizeyde, normal boyaniyor

TIMI grubunun enfarktla iliskili damardaki akis gradlari temel alinmistir.'

Miyokardiyal boyanma gradi (MBG), yeterince uzun stre X isini uygulamasiyla elde edilen, saniyede 25 karelik gérintiide miyokardiyal doku diizeyindeki perfiizyonun
boyanma (blush) ya da ‘buzlu cam’ gériinimii almasini temel alan densitometrik, yari kantitatif bir parametredir. MBG 6lciimti TIMI 3 kan akisi olan hastalarda yapilmaktadir
ve islevsel olarak korunmus mikrovaskdiler yatagin verilen kontrast maddenin arteriyel koroner dolasimdan kolayca ven6z koroner dolasima gecmesine izin verecegi ve
bunun miyokard diizeyinde belirgin bir boyanma ile kendini belli edecegi ilkesini temel alir.'®”
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Tablo 13 Akissizhgin (no-reflow) énlenmesine ve
tedavisine yonelik tavsiyeler

Tavsiyeler Sinif* Diizey®
Onleme
Trombiis aspirasyonu lla B

Absiksimab, bolus olarak 0.25 mg/kg ve 12-24 saat lla
boyunca infiizyon olarak 0.125 pg/kg/dak

Adenozin: PKG sirasinda ve sonrasinda (¢ saatte 119) B
i.v. yoldan 70 pg/kg/dak.

Adenozin: PKG sirasinda intrakoroner bolus olarak IIb C
30-60 ug

Verapamil: PKG sirasinda intrakoroner bolus olarak ~ llb C
0.5-1mg

2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.

‘No-reflow’ trombotik ya da ateromatéz (lipidden zengin) debri
ile asagi dogru mikrovaskiiler embolizasyon, reperfiizyon hasari,
mikrovaskdler hasar, endotel islev bozuklugu, enflamasyon ve miyo-
kardiyal 6dem sonucunda olusabilir.'00:101

‘No-reflow” uzun siireli miyokard iskemisine neden olarak, ciddi
aritmilere ve kritik diizeyde hemodinamik bozulmaya yol acabilir ve
klinik komplikasyon riskinde anlamli artisla baglantiidir.””-102 ‘No-
reflow’ fenomeninin giderilmesiyle bélgesel kontraktil islevde anlam-
I diizelme saglanamasa bile, bunun LV’deki yeniden bicimlenme
tizerindeki etkisi olumludur.'3

PKG’den sonra ‘no-reflow’ fenomeninin saptanmasina olanak ve-
ren tanisal teknikler arasinda, anjiyografi'® ile enfarktusle iliskili ko-
roner damardaki akis ve ‘miyokardiyal boyanma’ derecelerinin sap-
tanmas (bkz. Tablo 12) ve Doppler akim teli'% ile koroner akis hi-
z1 6lclimi (diyastolik akis hizinin hizla azalmasi) bulunmaktadir. Bu
alanda kullaniimis invazif olmayan teknikler arasinda ise ST-segment
ylkselmesindeki gerileme analizi, kontrastl ekokardiyografi, tek fo-
ton emisyonu tomografisi, pozitron emisyonu tomografisi (PET) ve
kontrastli manyetik rezonans goriintileme (MRG) sayilabilir. ‘No-
reflow’ tanisi genellikle girisim sonrasinda TIMI (thrombolysis in myo-
cardial infarction, miyokard enfarktiisiinde tromboliz) akisinin 3’{in
altinda olmasi durumunda ya da TIMI akisinin 3 olmasina karsin MBG
degerinin O ya da 1 olmasi durumunda ya da girisimi izleyen 4 saat
icinde ST yukselmesindeki gerilemenin %70’den az olmasi durumun-
da konulur.1©2

Birincil PKG sirasinda ya da sonrasinda intrakoroner olarak
adenozin, verapamil, nikorandil, papaverin ve nitroprusid gibi vazo-
dilatatérlerin uygulanmasi durumunda enfarkt ile iliskili koroner ar-
terdeki kan akisinin ve miyokard perfiizyonunun diizeldigi ve/veya
enfarktin kiictildigu gosterilmistir, ancak somut klinik sonlanimlarin
analiz edildigi genis kapsamli ileriye déniik randomize calismalar bu-
lunmamaktadir.’9%198 Y{iksek dozda i.v. adenozin infiizyonu da
enfarktin kiictilmesiyle baglantiidir, ancak klinik sonlanimlarda an-
lamli diizelme saglanamamistir (Tablo 13).1%°

GPlIb/Illa reseptdr antagonisti absiksimab ile doku perflizyonun-
da diizelme oldugu belirlenmistir’%11" ve birincil PKG ile eszaman-
I antitrombotik tedavi olarak kullanilmasi tavsiye ediimektedir (bkz.
bolim D.1.a.). Kilavuzun D.1.d bélimiinde distal embolizasyonu
6nlemede kullanilan yardimai cihazlar tartisiimaktadir.
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Tablo 14 Hemodinamik durumlar

Normal Kan basinc, kalp hizi ve solunum hizi normal,

periferik dolasim iyi

Hiperdinamik Tasikardi, kalp sesleri gliclii, periferik dolasim iyi
durum

Hipotansiyon

Bradikardi ‘Sicak hipotansiyon’, bradikardi, venéz dilatasyon,
jugtler vendz basinc normal, doku perfiizyonunda
azalma. Genellikle inferiyor enfarktiiste goralir,
ancak opiatlarla da tetiklenebilir. Atropin tedavisi ya
da pacing’e yanit verir

Sag ventrikdl
enfarkttis

Jugtler ven6z basing yliksek, doku perfiizyonu
zayif ya da sok, bradikardi, hipotansiyon

Hipovolemi Venoz konstriksiyon, jligliler vendz basing dusik,

doku perflizyonu zayif. Sivi tedavisine yanit verir

Pompalama yetersizligi

Pulmoner Tasikardi, tasipne, bazal raller
konjesyon

Pulmoner Tasikardi, tasipne, akciger alanlarinin %50’den
6dem fazlasinda raller

Kardiyojenik Perflizyon yetersizligini gosteren klinik bulgular
sok (oligtiri, biling azalmas), hipotansiyon, dar nabiz
basinc, tasikardi, pulmoner 6dem

e. Koroner baypas cerrahisi
Akut evrede koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahisi ge-
rekli olan hasta sayisi sinirlidir, ancak basarisiz PKG, PKG ile gideri-
lemeyecek nitelikte koroner tikanma, PKG’den sonra tedaviye di-
rencli semptomlar ya da kardiyojenik sok bulunan hastalarda ya da
ventrikdl rliptlrd, akut mitral yetersizligi ya da ventrikiler septal de-
fekt gibi mekanik komplikasyonlar gelismesi durumunda KABG uy-
gulanmasi gerekli olabilir.112:113

Acil olarak sorumlu lezyona stent uygulanmasi gereken, ancak
yakin gelecekte baska cerrahi revaskiilarizasyon girisimleri gereke-
bilecegi tahmin edilen STEMI hastalarinda, akut perioperatif stent
trombozu sorunundan kacinmak icin ilac salan stentler yerine ciplak
metal stentlerin kullaniimas tavsiye edilmektedir. Ornegin coklu da-
mar hastaligi gibi nedenlerle KABG endikasyonu olan enfarktiste,
iliskili lezyonun PKG ile tedavi edilmesi, KABG girisiminin ise daha
sonra, hastanin durumu stabillesince yapiimasi tavsiye edilmektedir.

2. Pompalama yetersizligi ve sok

a. Klinik 6zellikler

Kalp yetersizligi genellikle miyokard hasarina bagldir, ancak aritmi
sonucunda ya da mitral yetersizligi ya da ventrikiler septal defekt gi-
bi mekanik komplikasyonlara bagl olarak da gelisebilir. STEMI’nin
akut evresinde kalp yetersizligi gelismesi, kisa ve uzun dénemde k-
tli prognozla baglantilidir." Klinik 6zellikler nefes darlig, siniis tasi-
kardisi, Uctincli kalp sesi ve genellikle akciger tabanlarinda saptanan,
ancak her iki akcigerin bitiin alanlarinda da isitilebilen rallerdir. Kalp
yetersizliginin derecesi Killip siniflandirmasina gére gruplara ayrilabi-
lir: sinif 1, ral ya da tciinci kalp sesi yok; sinif 2, akciger alanlarinin
%50’den azinda rallerle birlikte pulmoner konjesyon ya da liclinci
kalp sesi; sinif 3, akciger alanlarinin %50’den fazlasinda rallerle bir-
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Tablo I5 Pompalama yetersizligi ve kardiyojenik sok
tedavisi

Tavsiyeler Sinif* Diizey®
Hafif kalp yetersizligi tedavisi

(Killip siif 1I)
o, | C
Kivrim ditiretikleri, 6rn. furosemid: i.v. yoldan | C

20-40 mg, gerekiyorsa 1-4 saatte bir tekrarlanabilir

Hipotansiyon yoksa nitratlar | C

Hipotansiyon, hipovolemi ya da bébrek yetersizligi | A
yoksa ACE inhibitori

ACE inhibitéri tolere edilemiyorsa ARB (valsartan) | B

Agir kalp yetersizligi tedavisi
(Killip sinif 1IT)

0,

Kan gazlarina gore ventilasyon destegi |

Furosemid: yukariya bkz. |

inotrop ilaclar: dopamin 115}

C

C

@
Hipotansiyon yoksa nitratlar | C
C
ve/veya dobutamin lla B
B

Balon flotasyon kateteriyle 115)
hemodinamik degerlendirme

Erken revaskiilarizasyon | C
Sok tedavisi
(Killip simif 1V)
O, | @
Kan gazlarina gére mekanik ventilasyon destegi | C
Balon flotasyon kateteriyle b C
hemodinamik degerlendirme
inotrop ilaclar: dopamin Ilb
ve dobutamin lla

intraaortik balon pompasi |

LV destek cihazlari Ila

©® O 0O N

Erken revaskdilarizasyon |

2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.

likte pulmoner 6dem; sinif 4, sok. Tablo 14’te STEMI ardindan geli-
sebilecek hemodinamik durumlar gérilmektedir.

Genel énlemler arasinda monitérle aritmilerin izlenmesi, elektrolit
anormalliklerinin ve valviiler islev bozuklugu ya da pulmoner hastalik
gibi eszamanli durumlarin arastirilmasi bulunmaktadir. Pulmoner kon-
jesyon portatif gégus rontgeni cihazlariyla degerlendirilebilir. Ekokar-
diyografi tanida belirleyici rolti olan bir yéntemdir ve miyokarddaki
hasarin boyutlarini ve mitral yetersizligi ve ventrikiiler septal defekt gi-
bi olasi komplikasyonlari degerlendirmek lizere uygulanmalidir.

b. Hafif kalp yetersizligi (Killip sinif II)
Erken evrede maskeyle ya da nazal kaniille oksijen uygulanmali, an-
cak kronik akciger hastaligi varsa dikkatli olunmalidir. Kanda oksijen
satlirasyonunun izlenmesi gerekir.

Hafif kalp yetersizliginde cogu zaman nitratlara ve ditretiklere,
ornegin i.v. yoldan yavas olarak énce 20-40 mg uygulanan, daha
sonra gerektiginde 1-4 saatte bir tekrarlanan furosemide hizla yanit
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alinir. Bébrek yetersizligi olan ya da énceden diliretik kullanmakta
olan hastalarda daha yiliksek dozlar gerekli olabilir. Hipotansiyon
yoksa, nitratlar i.v. yoldan uygulanmalidir. Kan basinci izlenerek nit-
rat dozu ayarlanmali ve hipotansiyon énlenmelidir. Hipotansiyon, hi-
povolemi ya da énemli diizeyde bobrek yetersizligi yoksa, ilk 24 sa-
at icinde anjiyotensin dénistiiriici enzim (ACE) inhibitérleri [ya da
ACE inhibitorleri tolere edilemiyorsa bir anjiyotensin reseptér blo-
keri (ARB)] baslatimalidir (Tablo 15). Ayrica bkz. bélim D.5.

c. Agir kalp yetersizligi ve sok (Killip sinif 11l ve 1V)

Oksijen uygulanmali ve pulse oksimetri ile oksijen satiirasyonu izlen-
melidir. Kan gazlari diizenli araliklarla kontrol edilmelidir; kesintisiz
pozitif havayolu basinci uygulanmasi ya da endotrakeal entlibasyon-
la ventilasyon destegi saglanmasi gerekli olabilir. Akut kardiyojenik
pulmoner édem gelisen bitiin hastalarda miimkiin oldugunca erken
evrede invazif olmayan ventilasyon destegi lzerinde durulmalidir.
Entlibasyon ve mekanik ventilasyon, yalnizca oksijen maskesi ya da
invazif olmayan ventilasyon destegi ile yeterli oksijenasyon saglana-
mayan hastalara ve hiperkapni degerlendirmesi temelinde respiratu-
ar tiikenme bulgulari saptanmasi durumunda uygulanmalidir.?

Hasta hipotansif degilse, i.v. nitrogliserin uygulanmali, tedaviye da-
kikada 0.25 pg/kg dozuyla baslanmali ve sistolik kan basincinda 230
mmHg disls gézlemlenene ya da sistolik kan basinci 90 mmHg di-
zeyinin altina disene kadar her 5 dakikada bir doz artirilmalidir. Hi-
potansiyon varsa inotrop ilaclar yararli olabilir. Kan basinc cok dii-
slikse, dakikada 5-15 pg/kg dozunda dopamin uygulanmasi tercih
edilmektedir. Renal hipoperfiizyon bulgulari varsa, dopamin dozu-
nun dakikada 3.0 pg/kg’in altina cekilmesi gerekli olabilir. Bu alanda
yeterli klinik calisma kanitlari bulunmamaktadir (Tablo 15).

Tedaviye yanit vermeyen hastalarda pulmoner arter kateterizas-
yonu lizerinde durulabilir.

Akut kalp yetersizligi hastalarinda miyokardiyal stunning (ser-
semleme) (reperflizyon saglanmasina karsin, kontraktil toparlanma-
da gecikme) ya da canli miyokardda hipoperfilizyon olabilir. Miyo-
kardin canli oldugunun saptanmasi ve ardindan revaskiilarizasyon
saglanmasiyla LV islevi diizelebilir.

Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok sistolik kan basincinin 90 mmHg diizeyinin altinda,
santral dolum basincinin da (kama basinc) 20 mmHg diizeyinin Gze-
rinde olmasiyla ya da kardiyak indeksin 1.8 L/dak/m? diizeyinin al-
tina inmesiyle ayirt edilen, canli miyokard dokusunun cok azal-
masina bagl bir klinik hipoperflizyon durumudur. Sistolik kan basin-
ani 90 mmHg dizeyinin Uzerinde, kardiyak indeksin de 1.8
L/dak/m? dizeyinin lzerinde tutabilmek icin i.v. inotrop ilaclar
ve/veya intraaortik balon pompasi (IABP) uygulanmasi gereken has-
talarda da sok olabilecegi varsayilmaktadir.

Hipovolemi, vazovagal reaksiyonlar, elektrolit bozukluklari, far-
makolojik yan etkiler, tamponad ya da aritmiler gibi diger hipotan-
siyon nedenleri dislanan hastalarda kardiyojenik sok tanisi konul-
malidir. Bu durum genellikle yaygin LV hasariyla baglantilidir, ancak
sag ventrikil enfarktisiinde de gelisebilir (yukariya bkz.). LV islevi
ve bununla baglantili mekanik komplikasyonlar acil olarak iki boyut-
lu Doppler ekokardiyografisiyle degerlendirilmelidir. Balon flotas-
yon kateteriyle hemodinamik degerlendirme lzerinde durulmalidir.
Dolum basincinin (pulmoner kama basinc) en az 15 mmHg, kar-
diyak indeksin de dakikada 2 L/kg degerinin (izerinde olmasi hedef-
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lenmelidir. Bazi kardiyojenik sok olgularinda inotrop ilac tedavisi ile
ilerleyici hemodinamik kollaps riski altindaki hastalarda stabilizasyon
saglanabilir ya da bu tedavi sonraki kesin tedaviye kadar yasamin
strdurilmesini saglayan bir kopri olusturabilir. Bobrek islevini
iyilestirmek icin, dakikada 3 pg/kg dozunun altinda dopamin uy-
gulanabilir. Hemodinamik durumu iyilestirmek ya da stabilize etmek
icin, daha yiiksek dozlarda dopamin ya da dakikada 5-20 pg/kg
dobutamin uygulanabilir.

Mekanik girisimlere kadar yasami stirdiriici képri olusturmak
amaciyla, balon pompasi ile destekleyici tedavi tavsiye edilmektedir.

Acil PKG ya da cerrahi girisim yasam kurtarici olabilir ve erken
evrede bu secenek (izerinde durulmalidir.**:11¢ Bunlarin ikisine de
erisim olanag| yoksa ya da bunlar yalnizca uzun bir gecikmeden son-
ra miimkdnse, fibrinolitik tedavi uygulanmalidir.

Standart tedaviye yanit vermeyen hastalarda, transplantasyona
koépri niteliginde bir yaklasim olarak IABP de dahil olmak tizere LV
destek cihazlari kullanilmistir, ancak deneyimler sinirlidir.’17-11%

3. Mekanik komplikasyonlar: kalp riptiirii ve
mitral yetersizligi

a. Kalp riptiirii

Akut serbest duvar riptirii

Bu durum kardiyovaskiiler kollaps ve buna eslik eden elekt-
romekanik disosiyasyonla, bir baska deyisle elektriksel aktivite
sirerken kardiyak debi ve nabzin yok olmasiyla ayirt edilir. Genel-
likle birkac dakika icinde &liimle sonuclanir ve standart kardiyopul-
moner restsitasyona yanit vermez. Hastayr ameliyata alacak kadar
zaman pek az olguda vardir.

Subakut serbest duvar riiptiiri

Bu olgularin yaklasik %25’inde tablo subakuttur (trombis ya da
adezyonlar riptiri kapatmistir); bu da girisime kadar zaman kazan-
dirir. Agrinin yinelemesi ve yeniden ST-segment yiikselmesi nedeniy-
le, klinik tablo yeniden enfarkttis olusumunu taklit edebilir, ancak daha
sik olarak ani hemodinamik bozulma ve gecici ya da kalici hipotan-
siyon gelisir. Klasik kalp tamponadi bulgulari vardir ve bu ekokar-
diyografi ile dogrulanabilir. Ekokardiyografiyle riptiir yerinin gosteril-
mesi her zaman miimkiin olmamakla birlikte, perikarddaki sivi ve var-
sa tamponad bulgulari gosterilebilir. Akut miyokard enfarktiist ardin-
dan gorece sik gorildigi icin, tek basina perikardda sivi saptanmasi
subakut serbest duvar riptlrQ tanisi icin yeterli degildir. Tipik bulgu
perikard boslugunda pihtiyla uyumlu ekodens kitle gorilmesidir
(hemoperikard). Acil cerrahi girisim lzerinde durulmaldir.

Ventrikiiler septal riiptiir

Hastanin klinik durumunun aniden agirlasmasi nedeniyle kuskulanilan
ventrikiler septal riptlr tanisini dogrulamak, gticli bir sistolik
Gflrim gelismesiyle, ekokardiyografiyle ve/veya sag ventrikiilde ok-
sijen satlirasyonunda artis saptanmasiyla mimkiindir. Ekokardiyog-
rafi ventrikller septal defektin yerini ve blylkliginl ortaya koyar;
soldan saga sant renkli Doppler ile saptanabilir ve daha sonra pulse
Doppler teknigiyle olcilebilir. Kardiyojenik sok yoksa, nitrogliserin
gibi vazodilatatérlerle farmakolojik tedavi uygulanarak belli dlclide
diizelme saglanabilir, ancak hasta ameliyata hazirlanirken dolasim
destegini siirdiirmede en etkili yéntem intraaortik balon pompasi uy-
gulamasidir. Kardiyojenik sokla seyreden enfarktlis sonrasi vent-
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rikiler septal defektte yegane sagkallm sansi acil cerrahi girisimle
miimkiindiir.’2%121 Hemodinamik dengesizlik olmasa bile, defekt
blyuyebilecegi icin cerrahi girisimin genellikle erken uygulanmasi
gerekir.'?2 Bununla birlikte, kirilgan nekrotik doku kosullarinda er-
ken cerrahi onarimin glic olmasi nedeniyle, optimal cerrahi onarim
zamani konusunda gors birligi bulunmamaktadir. Defektin perkitan
yoldan basariyla kapatilabildigi bildirilmistir, ancak bu yaklasimin tav-
siye edilebilmesi icin daha fazla deneyime gereksinim vardir.

b. Mitral yetersizligi

Mitral yetersizligi yaygin bir bulgudur ve genellikle 2-7 giin sonra
gelisir. Bu kosullarda akut mitral yetersizligi gelismesinde (¢
mekanizma rol oynar: (i) LV dilatasyonu ve islev bozuklugu
sonucunda mitral kapakta anulus dilatasyonu; (i) genellikle inferiyor
miyokard enfarktlisii sonucunda papiller kas islev bozuklugu; (iii)
papiller kas gévdesinde ya da ucunda riiptiir. Hastalarin cogunda
akut mitral yetersizligi, ripttirden cok papiller kas islev bozukluguna
bagli olarak gelisir. Papiller kasta en yaygin kismi ya da tam rupttr
nedeni, sag ya da sirkumfleks koroner arterden beslenen pos-
teromedial papiller kasta kiiciik bir enfarkt gelismesidir.2® Papiller
kas riptird tipik olarak ani hemodinamik bozulmayla kendini belli
eder. Sol atriyum basincindaki ani ylikselmeye bagl olan tfiiriim
genellikle zayiftir. Toraks grafisinde pulmoner konjesyon gérillr
(tek tarafli olabilir). Mitral yetersizliginin varligi ve siddeti en iyi renk-
li Doppler ekokardiyografisiyle degerlendirilebilir. Baslangicta hiper-
dinamik bir sol ventrikdil gézlemlenebilir. Genellikle sol atriyum nor-
mal boyutlardadir ya da biraz biytimistiir. Bazi hastalarda kesin tani
icin transézofageal ekokardiyografi gerekli olabilir. Hastanin tedavi-
sine yén vermede pulmoner arter kateteri yararli olabilir; pulmoner
kapiler kama basinci izlendiginde genis V dalgalari goriilebilir.

Akut mitral yetersizligi gelisen hastalarin cogunda tablo ansizin
agirlasabilecegi icin, erken cerrahi girisim yapilmalidir. Siddetli mitral
yetersizligi ile birlikte kardiyojenik sok ve pulmoner édem bulunmasi
acil cerrahi girisim gerektirir. Koroner anjiyografi ve cerrahi girisime
hazirlanirken, hastalarin coguna IABP yerlestirilmesi gereklidir.

Papiller kas riiptiiriinde tercih edilen cerrahi girisim kapak replas-
manidir, ancak secilmis bazi olgularda kapak onarimi da denenebi-

lir. 124

4. Akut fazda aritmiler ve iletim bozukluklar

iskeminin ilk bulgusu ventrikiiler tasikardi (VT), VF ve total atriyo-
ventrikiler (AV) blok gibi yasami tehdit edici nitelikte bir aritmi ola-
bilir ve aritminin derhal diizeltilmesi gerekir. Akut iskemik sendrom
gelisen hastalarda bildirilen ani kardiyak &limlerin (AKO) cogundan
bu aritmilerin sorumlu olabilecegi distntlmektedir. STEMI ile bas-
vuran hastalarda VF ya da stiregen VT bildirilme orani %20’ye ulas-
maktadir.'2

Akut iskemi sirasinda gelisen aritmilerin mekanizmasi kronik sta-
bil iskemik kalp hastaligi sirasinda gériilenlerden farkl olabilir. Cogu
zaman aritmiler altta yatan ve énlem alinmasini gerektiren stiregiden
iskemi, pompalama yetersizligi gibi ciddi bir bozuklugun ya da anor-
mal potasyum diizeyleri, otonom dengesizlikler, hipoksi ve asit-baz
dengesizligi gibi endojen faktorlerin belirtisidir. Aritminin tedavi edi-
lip edilmeyecegi kararinda ve tedavinin acilliginde, esas olarak ritim
bozuklugunun hemodinamik sonuclari temel alinmalidir. Tablo 16
ve 17°de bu konudaki tavsiyeler goriilmektedir.
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Tablo 16 Akut evrede aritmilerin ve iletim bozukluklarinin

tedavisi

Tavsiyeler

Hemodinamik acidan stabil olmayan VT ve VF
DC kardiyoversiyon

DC kardiyoversiyona yanit vermeyen hemodinamik
acidan stabil olmayan, siiregen monomorfik VT
i.v. amiodaron

i.v. lidokain ya da sotalol*

Kardiyoversiyona yanit vermiyorsa ya da antiaritmik
ilaclara ragmen sik sik yineleme varsa transvenéz
kateter pacing ile sona erdirilmeli

Siiregen olmayan semptomatik monomorfik VT
ataklarinin tekrarlamasi

i.v. amiodaron, sotalol* ya da baska bir B-bloker*

Polimorfik VT

Baslangicta QT normalse
i.v. sotalol* ya da diger bir B-bloker*, amiodaron
ya da lidokain

Baslangicta QT uzamasi varsa
Elektrolitleri diizeltin, magnezyum verilmesini
distinlin, ‘overdrive pacing’, izoproterenol ya da
lidokain

Acil anjiyografi tizerinde durulmaldir

Atriyal fibrilasyonda hiz kontrolii

i.v. B-blokerler ya da dihidropiridin disi kalsiyum
antagonistleri (6rn. diltiazem, verapamil)*.
Klinik kalp yetersizligi, bronkospazm (yalnizca
B-blokerler icin) ya da AV blok bulgulari yoksa

Hizli ventrikil yanitini yavaslatmak ve LV islevini
dizeltmek icin, i.v. amiodaron

Siddetli LV islev bozuklugu ve/veya kalp yetersizligi
varsa, i.v. dijital

Siddetli hemodinamik bozukluk ya da diizeltilemeyen
iskemi varsa ya da farmakolojik ajanlarla yeterli hiz
kontrolii saglanamazsa, elektriksel kardiyoversiyon

Atriyal fibrilasyonda antikoagiilasyon
i.v. terapétik dozda heparin ya da bir DMAH
uygulamasi

Hipotansiyonla baglantili siniis bradikardisi

i.v. atropin

Atropine yanit alinamazsa gecici pacing

Hipotansiyon ya da kalp yetersizligine neden
olan bradikardiye eslik eden AV blok Il
(Mobitz 2) ya da AV blok 111

i.v. atropin

Atropine yanit alinamazsa gecici pacing

Sinif* Diizey®

Ila B
lla C
lla C

| C

| C
b C

| C

Tavsiye edilen antiaritmik ilac dozlari Tablo 17°de verilmistir.
2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.

*EF dusiikse, i.v. sotalol ya da diger B-blokerler uygulanmamalidir.
# Negatif inotrop etkileri nedeniyle bu kalsiyum antagonistleri kalp yetersizligi

bulunan hastalarda dikkatli kullanilmali ya da kullanilmamalidir.

AV = atriyoventrikiler; DC = direct current, dogru akim; i.v. =

intravendz;

DMAH = duistik molekdil agirlikli heparin; LV = left ventricular, sol ventrikil; VT

= ventrikiler tasikardi.
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a. Ventrikiiler aritmiler
STEMI baslangicini izleyen 48 saat icinde gelisen VF insidansinin, re-
perfuzyon ve B-bloker uygulamalarinin artmasiyla, giderek azaliyor
olabilecegi tahmin edilmektedir.’6 STEMI ardindan erken gelisen VF
hastanedeki mortalitenin artmasiyla baglantilandirilmistir, ancak uzun
dénemde mortalite artisiyla baglantili degildir. Ani 6lim riskinde be-
lirleyici rol oynayan baslica etmenler, ventrikiiler aritmilerin sikligi ya
da tipinden cok, kalp hastaliginin agirlik derecesiyle iliskilidir.27:128
STEMI hastalarinda profilaktik B-bloker uygulamasiyla VF insidan-
st diismektedir.’? Bunun gibi, elektrolit bozukluklari VF’ye katki
yaptigi icin, hipomagnezemi ve hipokaleminin dizeltilmesi de tesvik
edilmektedir. Lidokain profilaksisi VF insidansini azaltabilmektedir,
ancak bu uygulama tahminen bradikardi ve asistoli sonucunda mor-
talite artisiyla baglantili oldugu icin terk edilmistir. Genelde tedavi uy-
gulamalari potansiyel morbiditeyi énlemek ya da ani 6lim riskini
azaltmak icin endikedir. Potansiyel yarar yoksa asemptomatik vent-
rikller aritmilerin tedavi edilmesine gerek yoktur.

Ventrikiiler ektopik ritimler

Ventrikdler ektopik vurular ilk evrede sik gérilir. Karmasikliklarina
karsin (multiform QRS kompleksleri gézlemlenen vurular, kisa sal-
volar halinde ventrikiler vurular ya da ‘R on T fenomeni’), bunlarin
VF acisindan tahmin gostergesi olarak rolleri tartismalidir. Bunlar 6z-
gl tedavi gerektirmez.

Ventriktler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon

STEMI kosullarinda gerek stiregen olmayan VT (30 saniyeden kisa
stiren), gerekse akselere idioventrikiler ritim (genellikle reperfiiz-
yon sonucu ventrikil hizinin 120 bpm’in altinda oldugu zararsiz bir
durumdur) erken VF acisindan givenilir bir tahmin gostergesi degil-
dir. Bu nedenle, bu aritmiler profilaktik antiaritmik tedavi gerektir-
mez. Ote yandan, Tablo 16’da 6zetlendigi ve ventrikiil aritmi kilavu-
zunda aciklandigi gibi, stiregen VT de ve/veya hemodinamik bozuk-
luga yol acan VT’de (olgularin yaklasik %3’0) baskilayici tedavi uygu-
lanmasi gerekir.’3® Nabizsiz VT ve VF ise resiisitasyon kilavuzlarina
uygun olarak tedavi edilmelidir.22 Resisitasyondan sonra profilaktik
tedavi olarak amiodaron ile birlikte bir B-bloker inflizyonu devam
ettirilebilir.

b. Supraventrikiiler aritmiler

STEMI olgularinin %10-20’sinde komplikasyon olarak gelisen atriyal
fibrilasyon (AF) yasl hastalarda ve agir LV hasari ve kalp yetersizligi
bulunan kisilerde daha sik géralir. STEMI ve AF bulunan hastalarda
inme orani, AF bulunmayan hastalardan daha yiiksektir. AF hastane-
deki mortalitede artisla da baglantiidir.'3" STEMI kosullarinda AF
hastalarinin tedavisine iliskin 6zgiil tavsiyeler esas olarak goris birli-
gine dayanmaktadir.'3?

Olgularin cogunda aritmi iyi tolere edilir ve tedavi gerektirmez.
Ancak bazi olgularda yiiksek kalp hizi kalp yetersizligini agirlastirir
ve derhal tedavi edilmesi gerekir (Tablo 16). Sinif IC antiaritmik ilac-
lar kullanilmamalidir. Hastaya hentiz uygulanmiyorsa, antikoagtilan
tedavisi baslatiimasi gerekir.

Diger supraventrikdiler tasikardiler seyrek gorlir ve genellikle
kendiliginden gecer. Bunlar karotis sinls stimiilasyonuna yanit vere-
bilir. Kontrendikasyon yoksa, B-blokerler etkili olabilir. Hemodina-
mik durum stabilse i.v. adenozin dustnlebilir; uygulama sirasinda
EKG izlenmelidir.
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Tablo |7 Tavsiye edilen antiaritmik/antibradikardik ilaclarin intravenéz dozlari

10 dakikada uygulanmak iizere 150 mg. Yineleyen aritmilerde 10-30
dakikada bolus olarak 150 mg’lik ek dozlar uygulanabilir, ancak

Amiodaron

Infiizyonla idame dozu

Baslangictaki bolus dozdan sonra ilk 6 saat icin dakikada 1 mg,
ardindan da dakikada 0.5 mg uygulanmasi gerekli olabilir

bunlarin 24 saatlik toplamlari hicbir zaman é6— 8 ek bolus dozunu

gecmemelidir

Dakikada 60-200 ug/kg

Esmolol 1 dakikada uygulanmak tzere 500 pg/kg, ardindan 4 dakikada
uygulanmak Gzere dakikada 50 pg/kg

Metoprolol 2 dakikada uygulanmak {izere 2.5- 5 mg; lic doza kadar

Atenolol 5- 10 mg (1 mg/dak)

Propranolol  0.15 mg/kg

Digoksin 2 saatte bir 0.25mg, 1.5 mg’a kadar cikilabilir

Lidokain 0.5-0.75 mg/kg

Sotalol 10 dakikada uygulanmak Gzere 20-120 mg (0.5-1.5 mg/kg). Alti -
saat sonra tekrarlanabilir (maksimum 24 saatte 640 mg)

Verapamil 2 dakikada uygulanmak tizere 0.075-0.15 mg/kg

Diltiazem 2 dakikada uygulanmak Gzere 0.25 mg/kg

Atropin Hizli bolus olarak en az 0.5 mg, toplam 1.5-2.0 mg (0.04 mg/kg) -

dozuna kadar tekrarlanabilir
izoproterenol Dakikada 0.05-0.1 pg/kg, dakikada 2 pg/kg’a kadar

cikilabilir. Kalp hizina ve kalp ritmine goére doz ayarlanmalidir

c. Siniis bradikardisi ve kalp blogu

Sintis bradikardisi

Ozellikle inferiyor enfarkttiste ilk saat icinde sintis bradikardisi sik
goriliir (%9-25).133 Bazi olgularda bundan opioidler sorumludur.
Hemodinamik durumda bozulmayla baglantiliysa tedavi edilmelidir
(Tablo 16).

AV blok
Genis kapsamli dért randomize calismanin verileri STEMI olgularinin
neredeyse %7’sinde AV blok,"34 %5.3’linde ise 1srarci dal blogu ge-

Tablo 18 STEMI’nin akut evresinde rutin profilaktik
tedaviler

Tavsiyeler Sinif* Diizey®

Aspirin: idame dozu 75-100 mg | A
Klopidogrel: idame dozu 75 mg | A
COX-2 grubundan secici olmayan ve secici ilaclar 1 C
i.v. B-bloker b A
Oral B-bloker | A

A

ACE inhibitori: kontrendikasyon bulunmayan lla
biitiin hastalarda ilk glinden baslayarak oral
formiil ytksek riskli hastalarda |

Nitratlar IIb

Magnezyum 1l

A
A
Kalsiyum antagonistleri 1l B
A
Lidokain Il B

B

Glukoz-insilin-potasyum infiizyonu 1l

2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.
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listigini distindiirmektedir.'3> Enfarktiisle baglantili AV blok hastala-
rinda hastanede ve gec mortalite, AV iletiminin korundugu hastalar-
dan daha yuksektir.'3* Mortalitedeki artis kalp blogunun kendisiyle
degil, kalp blogu gelismesi icin gerekli olan yaygin miyokard hasariy-
la iliskilidir.

Pacing ile uzun dénemli sagkalim artisi goésterilememis olmakla
birlikte, STEMI ile baglantili semptomatik bradiaritmilerde gerekli
olabilir.136

Birinci derece AV blok tedavi gerektirmez. inferiyor duvar
enfarktlslyle baglantill AV blok genellikle gecicidir ve 40 bpm’in lize-
rinde dar bir QRS escape ritmi olan bu tipte mortalite diistiktir; oy-
sa yaygin miyokard nekrozu nedeniyle, anterior duvar enfarktiistyle
baglantili AV blogun AV nodunun altinda yer alma olasiligi daha faz-
ladir ve bu tipte stabil olmayan, genis bir QRS kacis ritmi gordllr.

Yeni gelismis sol dal blogu genellikle yaygin anterior enfarktiise
isaret eder ve bu gibi olgularda tam AV blok ve pompalama yetersiz-
ligi gelisme olasiig1 ytiksektir. Onleyici amacla gecici pacing elektrodu
yerlestirilmesi gerekli olabilir. Fibrinoliz ardindan ya da antitrombin
tedavi uygulanan hastalarda subklavyan yol kullanilmamalidir.

STEMI’ye bagli israrci iletim bozukluklari (=14 giin) nedeniyle ka-
licr kardiyak pacing uygulanmasina iliskin tavsiyeler, kardiyak pacing
konusundaki ESC Kilavuzu’nda ézetlenmistir."3’

5. Akut fazda rutin profilaktik tedaviler

Tavsiyeler Tablo 18 de 6zetlenmistir.

a. Antitrombotik ilaclar: aspirin, klopidogrel ve antitrombinler
Bkz. reperfiizyon tedavisi (Tablo 5).

b. Antiaritmik ilaclar
Profilaktik amacla rutin olarak kullaniimalari dogru degildir.
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Tablo 19 Miyokard enfarktiisiinden sonrasina iliskin calismalarda renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi inhibitorii dozlari

Baslangic dozu

GISSI-3'3 lisinopril
1SIS-414% kaptopril
CHINESE™¢ kaptopril
SMILE?'* zofenopril
AIRE?"3 ramipril
SAVE?'2 kaptopril
TRACE?"> trandolapril
VALIANT??! valsartan
OPTIMAAL?? |osartan
EPHESUS?22 epleron

Baslangicta 5 mg

Test olarak 0.5 mg

Baslangicta 20 mg, dért asamada doz yukseltilir
12.5mg

Baslangicta 25 mg

Baslangicta 6.25 mg, 2 saat sonra 12.5 mg, 10.—12. saatlerde 25 mg

Baslangicta 6.25 mg, tolere ediliyorsa 2 saat sonra 12.5 mg

Baslangicta 7.5 mg, 12 saat sonra tekrarlanir, tolere ediliyorsa tekrarlarda doz iki katina cikarilir
Giinde iki kez 2.5 mg, tolere ediliyorsa giinde iki kez 5 mg’a cikilir

Test olarak 6.25 mg, tolere ediliyorsa glinde Uc kez 25 mg’a cikilir

Hedef doz

Giinde 10 mg’a kadar

Ginde iki kez 50 mg’a kadar
Giinde ¢ kez 12.5 mg’a kadar
Giinde iki kez 30 mg’a kadar
Giinde iki kez 5 mg’a kadar
Glinde tic kez 50 mg’a kadar
Giinde 4 mg’a kadar

Giinde iki kez 160 mg’a kadar
Giinde 50 mg’a kadar

Giinde 50 mg’a kadar

c. B-blokerler
STEMI ardindan uzun dénemli B-bloker tedavisinin yararlari iyi bilin-
mektedir (asaglya bkz.), ancak rutin olarak erken evrede i.v. uygula-
ma konusu bu kadar kesin degildir. Fibrinoliz uygulanan hastalarda
i.v. B-bloker tedavisinin arastirildigi 2 randomize calismada,'3813?
hasta sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle bir sonuca varilamamistir.
GUSTO-! calismasinda atenolol kullanimina iliskin post hoc analizde
ve sistematik bir derlemede elde edilen sonuclar ise, erken evrede ru-
tin i.v. B-bloker kullanimini desteklememektedir.'40:141

COMMIT CCS 2 calismasinda'? enfarktiis kuskusuyla tedavi edi-
len 45 852 hastada i.v. metoprolol uygulanmasinin, ardindan da bu te-
davinin hasta taburcu edilene kadar ya da 4 hafta boyunca oral yoldan
stirdiirilmesinin sagkalim acisindan plaseboya ustiin olmadigi bildiril-
mistir. Metoprolol grubunda yeniden enfarktiis olusumu ya da VF ge-
lisen hasta sayisi daha dusuktir, ancak buna kardiyojenik sok olgula-
rinda anlamli bir artis eslik etmektedir. Hipotansiyon ya da konjestif
kalp yetersizligi klinik bulgulari olan hastalara erken evrede i.v. -blo-
ker uygulanmasi acikca kontrendikedir. Disiik riskli, hemodinamik
acidan stabil hastalarda erken uygulama bir dlclide yararli olabilir. An-
cak hastalarin cogunda oral 3-bloker tedavisini baslatmak icin hastanin
stabillesmesini beklemek ihtiyatli bir yaklasim olacaktir.

d. Nitratlar

GISSI-343 calismasinda 19 394 hastada rutin olarak biitin hastalara
transdermal nitrat uygulanmasiyla, bu tedavinin iskeminin devam et-
tigi secilmis hastalara uygulanmasi stratejisi karsilastirilmistir. Rutin
uygulama ile anlamli diizeyde bir mortalite azalmasi saglanamamis-
tir. 1SIS-4 calismasinda da'* akut evrede oral mononitrat uygulan-
masi ve tedavinin daha sonra 1 ay boyunca sirdirilmesi herhangi
bir yarar saglamamistir. STEMI’nin baslangic evresinde rutin olarak
nitrat uygulanmasinin yarari inandirici bir bicimde gosterilememistir,
dolayisiyla bu tedavi tavsiye edilmemektedir.

e. Kalsiyum antagonistleri

STEMI siirecinin erken evresinde kalsiyum antagonistlerini degerlen-
diren calismalarin ele alindigi bir meta-analizde, anlamlilik dizeyine
ulasmayan bir istenmeyen etki egilimi gézlemlenmistir.'> Akut ev-
rede profilaktik amacla kalsiyum antagonistlerinin kullanilmasini des-
tekleyen kanit bulunmamaktadir.

f. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve anjiyotensin
reseptor blokerleri
Ejeksiyon fraksiyonu bozuklugu (EF <%40) olan ya da kalp yetersizli-
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gi gelisen hastalara erken evrede ACE inhibitérleri uygulanmasi gerek-
tigi artik iyi bilinen kabul edilmis bir yaklasimdir. GISSI-3' ve
ISIS-41%* calismalarinda ve Cin Calismasi’inda (Chinese Study)'*6 ilk
giin baslatilan ACE-inhibitérleriyle izleyen 4-6 haftada kiiciik olmakla
birlikte anlamli bir mortalite azalmasi saglandigi gésterilmistir. STE-
MI’nin erken evresinde ACE inhibisyonu calismalarinin gézden geci-
rildigi sistematik degerlendirmede bu tedavinin glivenli oldugu, iyi to-
lere edildigi ve 30 glnliik mortalitede kiiciik olmakla birlikte anlamli
bir azalmayla baglantili oldugu, yararin biyik boliminin de ilk hafta
icinde gdzlemlendigi belirlenmistir.'*4 ACE inhibitérleri, herhangi bir
kontrendikasyon yoksa ilk 24 saat icinde baslatiimalidir.*” ACE inhi-
bitdrlerinin butlin hastalara mi, yoksa yalnizca yiksek risk altindaki
hastalara mi uygulanmasi gerektigi konusunda goériis ayriliklari halen
stirmektedir. ACE inhibitérlerini tolere edemeyen hastalara ARB uy-
gulanmalidir (bkz. Béliim H). Dozlar Tablo 19’da gésterilmistir.

g. Magnezyum

Magnezyum tilketiminin optimal diizeyde olmadigi gorusi ileri st-
rilmus olmasina karsin, genis kapsamli ISIS-4 calismasi 44 magnez-
yum kullanilmasini desteklememektedir. Genis kapsamli MAGIC ca-
lismasi da STEMI hastalarina rutin olarak i.v. magnezyum uygulan-
masinin endike olmadigini dogrulamistir.’#®

h. Glukoz-insiilin-potasyum

Daha kiiciik capli bazi calismalarda iskemik miyokard metabolizma-
si tizerinde olumlu etkileri oldugu gésterilmesine karsin, 20 000’in
Uzerinde hastanin degerlendirildigi CREATE-ECLA calismasinda yiik-
sek doz glukoz-insilin—potasyum inflizyonu mortalite, kardiyak
arest ve kardiyojenik sok tizerinde nétr bir etki yapmistir.** Dolayi-
styla STEMI’de bu tedavi endike degildir.

6. Ozgiil enfarktiis tiplerinde tedavi

a. Sag ventrikiil enfarktiisti
Sag ventrikil enfarktisliniin ayirt edilmesi, kardiyojenik sok tablosu-
na yol acabilmesine karsin, bu enfarkts tipinde etkili tedavi strateji-
sinin siddetli LV islev bozukluguna bagli sok tedavisinden oldukca
farkli olmasi nedeniyle énemlidir.

inferiyor STEMI bulunan bir hastada ytiksek 6zgtlliikte, ancak
dusiik duyarhlikta bir klinik Gcleme olan hipotansiyon, temiz akciger
alanlari ve jlgiiler vendz basinc yliksekligi saptanmasi durumunda
sag ventrikil enfarktiisinden kuskulanilabilir. V,R derivasyonunda
ST-segment ytikselmesi bu taniyr distindliren gliclti bir bulgudur; bu
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derivasyon rutin olarak incelenmediyse, inferiyor STEMI ve sok ol-
gularinin hepsinde mutlaka kaydedilmelidir. V,_; derivasyonlarinda
Q-dalgalari ve ST-segment ylikselmesi saptanmasi da sag ventrikil
enfarkttstinii diistindiiren bir bulgudur. Ekokardiyografi ile tani dog-
rulanabilir. inferiyor STEMI’de cesitli diizeylerde sag ventrikiil tutu-
lumu gézlemlenebilir.

Hipotansiyon ya da sokta sag ventrikil enfarktistiniin roli goste-
rilen olgularda, sag ventrikiilde onylki strdirmek &nemlidir. Bu
hastalarda opioidler, nitratlar, ditretikler ve ACE inhibitorle-
ri/ARB’ler gibi vazodilatér etki yapan ilaclardan (mimkiinse) kacinil-
malidir. Bir cok olguda i.v. sivi yiiklemesi etkilidir: baslangicta hizla
uygulanmalidir. Sivi ylklemesi sirasinda hemodinamik durumun dik-
katle izlenmesi gerekir. Sag ventrikil enfarktiisiinde siklikla AF geli-
sir. Bu gibi olgularda atriyumun sag ventrikiil dolumuna katkisi dnem-
li oldugu icin, AF hizla dizeltilmelidir. Bunun gibi, kalp blogu gelisir-
se, cift odacikli pacing uygulanmalidir. Direkt PKG hemodinamik du-
rumun hizla diizelmesini saglayabilir ve miimkiin oldugunca cabuk
uygulanmalidir.’® Sag ventrikil enfarktistinde fibrinolitik tedavinin
etkililigi konusunda bazi tartismalar vardir,’®® ancak PKG olanag
yoksa hipotansif hastalarda bu yaklasimin uygun oldugu diistintilmek-
tedir.

b. Diyabet hastalarinda miyokard enfarktiisii
Enfarktis hastalarinin yaklasik %20’sinde diyabet vardir ve bu oranin
giderek artmasi beklenmektedir.'>'-"53 Onemli bir bulgu olarak, di-
yabet hastalar atipik semptomlarla basvurabilir ve bu hastalarda kalp
yetersizligi yaygin bir komplikasyondur. Israrci STEMI bulunan diya-
bet hastalarinda mortalite, glinimiizde de diyabeti olmayan hastala-
rin iki kati kadardir.>*155 Buna ragmen, diyabet hastalarina diyabeti
olmayan hastalar kadar kapsamli bir tedavi uygulanmamaktadir. Te-
davi ile iliskili komplikasyon korkusundan kaynaklandigi tahmin edi-
len bu yaklasim farkliliginin daha olumsuz sonlanimlarla baglantili ol-
dugu gbsterilmistir.’>%137 Diyabet hastalarinda retinopati olsa bile,
eger endikasyon varsa fibrinolizden kacinilmamalidir.’*® Kaldi ki, el-
deki bulgular diyabet hastalarinda statin, B-bloker ve ACE inhibitéri
tedavilerinin, diyabeti olmayan hastalardaki kadar etkili ve glivenli ol-
dugunu dustindiirmektedir,'37:159-161

Akut koroner olay nedeniyle hastaneye yatis sirasinda diyabet
hastalarinin glukometabolik durumunda gézlemlenen kétilesmenin
LV islevindeki bozulmaya verilen akut stres yanitini yansittigi ve
olumsuz sonlanimlarda belli élctide rol oynadigi tahmin edilmekte-
dir. Nitekim, STEMI gelisen diyabet hastalarinda hastaneye yatis sira-
sinda glukoz diizeyinin ylksek olmasi mortalite artisiyla baglantili-
dir.162163 nsiilin inflizyonu ve ardindan coklu doz instilin tedavisiyle
siki glisemi denetimi saglanmasina dikkat edilen diyabet hastalarinda
uzun dénemli mortalitenin, rutin oral antidiyabetik tedavi uygulanan
hastalardan daha diistik oldugu gésterilmistir.'¢4-16¢ Bununla birlik-
te, diyabet hastalarinin akut insilin inflizyonu ardindan insiline da-
yali uzun dénemli glukoz denetimi, instlin inflizyonu ardindan stan-
dart glukoz denetimi ya da standart glukometabolik tedavi gruplari-
na randomize edildigi DIGAMI-2 calismasinin (n=1253 hasta) gecti-
gimiz dénemde bildirilen sonuclarina gére, mortalite acisindan bu lc
grup arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir; ancak bu sonug s6z
konusu tic grupta glukoz denetimi acisindan bir fark olmamasina da
bagli olabilir."” Ote yandan, bu calismada hipergliseminin en énem-
li sonlanim tahmin gostergelerinden biri oldugu géz dniine alindigin-
da, diyabet hastalarinda glukoz duizeylerini normal sinirlar icinde tut-
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mak akla uygun bir yaklasim olacaktir. Glukoz diizeylerinin 90 ve
140 mg/dL (5 ve 7.8 mmol/L) arasinda tutulmasinin hedeflenmesi
nerilmistir.’¢® Bununla birlikte, akut koroner sendrom gelisen diya-
bet hastalarinda sonlanim hipoglisemiye bagl iskemiden de olumsuz
etkilenebilecegi icin, kan glukoz diizeyinin 80-90 mg/dL (4.4-5

mmol/L) altina inmemesine 6zen gdsterilmedir.'%?

c. Bobrek islev bozuklugu bulunan hastalar
Son evre bobrek hastaligi (kreatinin klirens <30 mL/dak) bulunan
STEMI hastalarinda 2 yillik mortalite genel toplumdan cok daha yiik-
sektir;'7% bu da bir yandan bu gibi hastalarda kardiyovaskdiler risk
faktori oraninin daha yiiksek olmasiyla, diger yandan yiiksek kana-
ma oranlarindan ve kontrast maddeye bagl bobrek yetersizliginden
korkuldugu icin bu hastalara akut reperfiizyon stratejilerinin daha
seyrek dnerilmesiyle aciklanabilir.'”"172

Bobrek islev bozuklugu bulunan STEMI hastalarina yonelik tavsi-
yeler bébrek hastaligi olmayan kisilerle 6ztinde aynidir, ancak birin-
cil PKG uygulamasinda kontrast madde verilirken ve ACE inhibitor-
leri, ARB’ler ve diliretikler gibi ilaclar uygulanirken bébrek islev bo-
zuklugunun daha da agirlasmasi riski g6z éniinde bulundurulmalidir.

E. Hastanede daha sonraki tedavi
yaklasimi

Hastane evresindeki tedavi yaklasiminda miyokardiyal nekroz mik-
tar1, hastanin demografik 6zellikleri ve eslik eden hastalik olup olma-
digi belirleyici olacaktir. Minimum miyokardiyal hasari bulunan
asemptomatik hastalar, 6zellikle basarili bir PKG gerceklestirildikten
sonra birkac glin icinde evlerine génderilebilirler, ancak énemli bo-
yutlarda LV islev bozuklugu bulunan ya da yeni olay riski tastyan has-
talarin hastanede daha uzun siire yatirilmalari gereklidir.

1. Ayaga kalkma

Onemli boyutlarda LV hasari bulunan hastalarin ilk 1224 saat bo-
yunca, enfarktlis komplikasyonlari gelisip gelismeyecegi anlasilana
kadar siirekli yatmalari saglanmalidir. Komplikasyonsuz hastalarin ilk
glntin sonlarina dogru yatak disinda oturmalarina ve portatif tuvalet
kullanmalarina, kisisel bakimlarini yapmalarina ve yemeklerini yeme-
lerine izin verilir. Hasta ertesi glin ayaga kalkabilir ve bu gibi hasta-
lar birkac gtin icinde diiz ylizeyde 200 m ylriyebilir ve merdiven ¢i-
kabilirler. Kalp yetersizligi, sok ya da ciddi aritmi gelismis hastalar ya-
takta daha uzun stire tutulmali ve fiziksel aktiviteleri semptomlara ve
miyokarddaki hasar miktarina gore yavas yavas artirilmalidir.

2. Hastanedeki 6zgiil komplikasyonlara
yaklasim

a. Derin ven trombozu ve pulmoner emboli

Gunlimuizde kalp yetersizligi nedeniyle yatakta tutulan hastalar disin-
da, enfarktliste bu gibi komplikasyonlar gérece az gérilmektedir.
Bu tur hastalarda bu gibi komplikasyonlarin gelismesi profilaktik
DMAH dozlariyla ve kompresyon coraplari ile &nlenebilir. Kompi-
laksyon gelistigi zaman da bu komplikasyonlar terapétik DMAH
dozlari, ardindan da 3-6 ay boyunca oral antikoagtilasyon ile tedavi
edilmelidir.
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b. intraventrikiiler tromboz ve sistemik emboli

Ozellikle biiytik 6n duvar enfarktlsii bulunan hastalarda, ekokardi-
yografide intraventrikiiler trombiusler gorilebilir. Trombiisler hare-
ketli ya da siskinse, 6nce i.v. fraksiyonlanmamis heparin ya da DMAH
ile, ardindan da en az 3-6 ay boyunca oral antikoagiilanlarla tedavi
edilmelidir.

c. Perikardit

Transmural nekroz gelisen STEMI’de akut perikardit komplikasyonu
gelisebilir. Bu durum gégis agrisina yol acabilir ve yanlislikla enfark-
tlis yinelemesi ya da angina olarak yorumlanabilir. Bununla birlikte,
agrinin keskinligi, durusla ve solunumla iliskili olmasi ayirt edici bir
ozelliktir. Tani perikardiyal stirtinme sesiyle dogrulanir. Agri rahat-
siz edici nitelikteyse, i.v. yliksek doz aspirin (1000 mg/24 saat) ya
da NSAiP’lerle tedavi edilebilir. Ozellikle antitrombin tedaviyle bag-
lantili seyrek bir komplikasyon olarak kanamali efiizyon ve kalp tam-
ponadi gelisebilir. Bunlar genellikle ekokardiyografide saptanabilir.
Hemodinamik durumda bozulma olursa, tedavi olarak perikardiyo-
sentez uygulanir. Strekli kullanilmasini gerektiren mutlak bir endi-
kasyon yoksa, antitrombin tedavi kesilmelidir.

d. Gec ventrikiiler aritmiler

ilk 24-48 saat icinde VT ve VF gelismesi, zaman icinde yeniden arit-
mi gelisme riski acisindan zayif bir tahmin géstergesidir. Daha sonra
gelisen aritmilerin tekrar etme olasiligi vardir ve bunlar ani 6lim ris-
kinde artisla baglantilidir.”3

Ventrikdler tasiaritmi gelisen hastalarda kalp yetersizligini tedavi
etmek ve miyokardiyal iskemiyi arastirmak ve gidermek icin agresif
davraniimalidir. VF ya da polimorfik VT gelismesi durumunda ani
6ltm riskini azaltmak icin, uygun hastalara miyokardiyal revaskdlari-
zasyon girisimi yapilmalidir.'3® Bununla birlikte, STEMI ardindan mi-
yokardiyal revaskdlarizasyonun VT ya da VF Uzerindeki etkilerinin
degerlendirildigi kontrolli calisma yapilmamistir. Gézlem calismalari
LV islevinin belirgin 6lctide anormal oldugu ya da kalici monomorfik
VT bulunan hastalarda, orijinal aritmi gecici iskemi sonucunda ortaya
cikmis olsa bile, revaskiilarizasyon ile yineleyen kardiyak arestin 6n-
lenme olasiliginin disiik oldugunu disiindirmektedir, 174175

Cok merkezli ileriye doéniik birkac klinik calismada, énceki enfark-
tiise bagl LV islev bozuklugu (EF <%40) bulunan yiksek risk altinda-
ki hastalarda implante edilebilen kardiyoverter-defibrilatér (ICD) te-
davisiyle sagkalimin diizeltilebilecegi gésterilmistir.'’¢=78 Geleneksel
antiaritmik ilac tedavisiyle karsilastirildiginda, ICD tedavisinin incele-
nen risk grubuna bagli olarak %23 ile %55 arasinda mortalite azalma-
siyla baglantili oldugu bildirilmistir. Dolayisiyla hemodinamik acidan
stabil olmayan siiregen VT ile basvuran ya da ilk 24-48 saat icinde ge-
lismeyen VF nedeniyle restsitasyon uygulanan ve anlamli LV islev bo-
zuklugu bulunan hastalarda mortalitenin azaltiimasinda birincil tedavi
ICD’dir."3 Dal blogu reentry gibi tedavi edilebilen aritmiler saptanan
seyrek bazi hastalarda elektrofizyolojik test ve kateter ablasyonu ya-
rarl olabilir.

Hemodinamik dengesizligin eslik etmedigi stiregen monomorfik
VT bulunan hastalarda, her zaman degilse bile cogu zaman ani 6lim
riski oldukca duistiktiir (yilda %2).7° Ataklar gérece seyrekse, ilac te-
davisinin gorece etkisiz olmasi ya da istenmeyen komplikasyonlara
yol acmasi olasiliklarindan kacinmak icin, baslangicta en uygun tedavi
tek basina ICD olabilir. Bu baglamda, LV islevi normal ya da normale
yakin olan hastalarda yineleyen siiregen VT tedavisinde en akla uygun
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yaklasim ICD yerlestirilmesi olabilir. Antiaritmik ilaclarin etkinligini
degerlendirmek amaciyla elektrofizyolojik degerlendirme kilavuzlu-
gunda ilac testleri artik biylk Slctide terk edilmistir.

Hemodinamik dengesizlikle baglantili olmadig stirece, siiregen ol-
mayan asemptomatik VT nin baskilanmasiyla yasamin uzatilabilecegi-
ne isaret eden herhangi bir kanit bulunmamaktadir. Stiregen olmayan
semptomatik VT nin 3-adrenerjik blokerlere yanit vermedigi durum-
larda en uygun ilac sotalol ya da amiodaron olacaktir.

Randomize klinik calismalarda yasami tehdit edici nitelikte ventri-
kiler aritmilerin ya da ani 6limiin énlenmesinde B-blokerler disinda
antiaritmik ilaclarin etkisi gésterilememistir ve birincil tedavi yaklasimi
olarak bu ilaclar kullaniimamalidir. Ozel bazi durumlarda amiodaron
tedavisi dustindlebilir. SCD-HeFT calismasinda amiodaronun New
York Kalp Birligi (NYHA, New York Heart Association) islevsel sinif
I kalp yetersizligi bulunan hastalarda yararli olmadigi, NYHA islevsel
sinif Il kalp yetersizligi bulunan ve EF degeri <%35 olan hastalarda ise
potansiyel olarak zararl olabilecegi bildirilmistir.'”¢

e. Enfarktiis sonrasi angina ve iskemi

Erken postenfarktiis evresinde basarili bir fibrinoliz ya da PKG ardin-
dan angina ya da yineleyen iskemi ya da yeniden enfarktis olusumu
acil olarak (tekrar) koroner anjiyografi ve endikasyon varsa (tekrar)
PKG ya da KABG uygulanmasi acisindan mutlak endikasyon olustur-
maktadir.

Birkac calismanin analizlerinde enfarkt ile iliskili damarin acik ol-
masinin uzun dénemde olumlu sonlanim acisindan iyi bir gésterge ol-
masina karsin, tek basina damar acikligini saglamak amaciyla gec ev-
rede PKG uygulamasinin yarari gosterilememistir. OAT calismasinda
2166 stabil hastada (gogus agrisi ya da devam eden iskemi bulgula-
ri yok) akut olayi izleyen 3.-28. takvim giinii icinde enfarkt ile iliski-
li artere PKG uygulanmasi ile 6ltim, yeniden enfarktiis olusumu ya da
kalp yetersizligi sikliginda azalma saglanamamistir ve bu yaklasimin 4
yillik izleme déneminde yeniden enfarktiis olusumu riskinde artisla
baglantili oldugu gériilmistiir.2*

Semptomlar diger araclarla denetim altina alinamazsa ya da ko-
roner anjiyografide sol ana arterde stenoz ya da {ic damar hastaligi
ile LV islev yetersizligine yol acan lezyonlar saptanirsa, koroner ar-
ter baypas cerrahisi endike olabilir.

F. Risk degerlendirmesi

1. Endikasyonlar ve zamanlama

Reperflizyon 6ncesinde akut evrede kolayca saptanabilen paramet-
reler temelinde birkac risk skoru gelistirilmistir.212%.180 Reperfiizyon
tedavisinden sonra yeniden enfarkttis olusumu ya da 6lim gibi yeni
olay riski yiiksek olan hastalarin saptanmasi ve bu olaylarin énlenme-
si amaciyla gerekli girisimlerin yapiimasi cok énemlidir. Olay riski za-
manla azaldig icin, risk degerlendirmesi erken yapilmalidir. Akut ev-
rede LV anjiyografisi ile belirlenemiyorsa, ilk 24-48 saat icinde eko-
kardiyografiyle enfarkt byuklGgu ve dinlenme sirasinda LV islevi de-
gerlendirilmelidir. Daha ileri incelemelerin zamanlamasi yerel olanak-
lara ve anjiyografi ve PKG yapilip yapiimadigina gore degisecektir. Gi-
derek artan birincil PKG uygulamalariyla enfarkt ile iliskili koroner
lezyonun tedavi edildigi ve diger arterlerde énemli bir lezyon bulu-
nup bulunmadiginin degerlendirildigi varsayilabilecegi icin, taburcu
edilme 6ncesinde risk degerlendirmesinin dnemi azalmistir.
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Tablo 20 Gériintiileme yéntemleri: zamanlama ve yararhhk

Basvuruda

Dinlenme halinde EKO Tani icin gerekliyse

48 saat icinde

LV islevi ve trombiis olup

Taburcu edilmeden 6nce ya da sonra

LV islevi, kalp yetersizligi, sok ya da yeni tftrtm icin

olmadigini incelemek icin

Stres EKG

Stres perfiizyon SPECT gériintilemesi
Stres ekokardiyografi

PET (dinlenme halinde)

MRG (dinlenme halinde,
stres, kontrastlr)

iskemi icin

Miyokardin canliligi ve iskemi, enfarkt biytkltigl icin
Miyokardin canliligi ve iskemi icin

Miyokardin canliligr icin

LV islevi, enfarkt biiytkliigl, miyokardin canliig ve
iskemi icin

EKO = transtorasik ekokardiyografi ya da gerekirse transézofageal ekokardiyografi; LV = left ventricular, sol ventrikiil; MRG = manyetik rezonans gérintilemesi;

PET = pozitron emisyon tomografisi;

SPECT = single-photon emission computed tomography, tek foton emisyon bilgisayarli tomografisi.

Akut evrede PKG sirasinda yapilan anjiyografiye ragmen enfarkt-
I ya da enfarktsiz alanlarda giderilemeyen iskemi olmasindan kusku-
lanilirsa, 4—6 hafta icinde ayaktan egzersiz testi (bisiklet ya da ytiri-
yls bandi) ya da stres gorintilemesi (sintigrafi, ekokardiyografi ya
da MRG ile) yapilmasi uygundur (Tablo 20). STEMI sonrasinda bu
stres testlerinin gérece avantaj ve dezavantajlari kesin olarak bilin-
memektedir. Baslica endise aritmi ise, taburcu edilme 6ncesinde ila-
ve elektrofizyolojik testler gerekli olabilir (asagiya bkz.).

Butlin hastalarda total kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) kolesterol ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol,
aclik trigliserid ve plazma glukoz degerleri ve bobrek islevi dahil ol-
mak Uzere, metabolik risk gostergeleri &lclilmelidir. Akut koroner
sendromu izleyen 4 giin icinde ortalama lipid diizeylerinin pek az
degistigi gosterilmistir ve sonraki tedavilere iliskin klinik kararlarda
bu degerler kullanilabilir.®!

2. Miyokardin canliliginin degerlendirilmesi

STEMI ardindan gelisen LV islev bozuklugu nekroza, enfarkt bolge-
sinde geriye kalan canli miyokardda stunning olgusuna, canli miyo-
kardda hibernasyon olgusuna ya da bu {ciiniin kombinasyonuna
bagli olabilir.’8® Reperfiizyon saglandiysa, basit stunning genellikle
akut iskemik atagi izleyen 2 hafta icinde gececektir; ancak, iskemik
ataklarin slirmesi durumunda yineleyen stunning giderek hibernas-
yona dénisiir ve islevin geri kazanilmasi icin revaskdlarizasyon uy-
gulanmasi gerekir. Bu kavramlar en cok STEMI sonrasinda LV islevi
ciddi 6lclide bozulan bir hastada kalp islevini iyilestirmek icin revas-
kilarizasyon gereksinimi tartisilirken géz éniinde bulundurulur.

Miyokardin canlihg tanisal birkac teknikle saptanabilir. Bunlar
arasinda en kolay erisilebilenler geleneksel miyokardiyal perfiizyon
sintigrafisi (talyum-201 ya da teknetyum-99 m isaretli kontrast mad-
delerle) ya da stres ekokardiyografisidir (genellikle dobutamin ile);
MRG ve PET’e erisim olanagl daha azdir.

3. Ani 6liimi 6nlemeye yo6nelik aritmi
degerlendirmesi

Birincil 6nleme (profilaksi) terimiyle risk altinda olan, ancak heniiz
yasami tehdit edici nitelikte ventrikiler aritmi ya da AKO atagi gecir-
memis kisilerin tedavisi kastedilmektedir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 1, 2009

Semptomatik aritmi gelismeyen ve EF >%40 olan hastalarda
AKO riski cok duistik oldugu icin ileri testler ya da profilaktik tedavi
endike degildir.

EF azalmasi yaninda, AKO riskine katkida bulundugu gésterilmis
diger faktorler arasinda siiregen olmayan VT varligi, semptomatik
kalp yetersizligi ve elektrofizyolojik testlerle uyarilabilen slregen
monomorfik VT bulunmaktadir. Genis kapsamli ileriye donik calis-
malar bulunmamasi nedeniyle, klinik hekimlerin yukarida s6zi edi-
lenler disinda risk gostergeleri kullanarak hastalari katmanlandirma
olanaklarinin sinirli oldugunu gézden kacirmamak gerekmektedir. T
dalga alternansi'®? ve diger EKG teknikleri (kalp hizi degiskenli-
gi/turbilans, QT dispersiyonu, barorefleks duyarliligi ve sinyal orta-
lamali EKG) yararli olabilir, ancak farkli klinik ortamlarda AKO riski
degerlendirmesinde bunlarin roliint acikliga kavusturabilmek icin ek
bazi calismalar yapilmasi gerekmektedir.

G. Rehabilitasyon ve taburculuk
oncesi tavsiyeler

Rehabilitasyonda ise ddnme de dahil olmak Uzere, hastanin miimkiin
oldugunca tam olarak eski yasamina geri donduriilmesi hedeflenir.
Bunda fiziksel, psikolojik ve sosyoekonomik faktérler géz oniinde
bulundurulmalidir. STEMI’den sonra biitiin hastalara rehabilitasyon
onerilmelidir. Strec hastaneye yatar yatmaz baslatimall ve izleyen
haftalarda ve aylarda stirdiirilmelidir. Rehabilitasyon programlari bir-
den cok disiplini kapsamali ve koroner arter hastaligiyla ilgili risk fak-
térlerinin azaltimasi hedeflenmelidir (ayrica bkz. Bslim H'83). Evde
ve hastanede yuritilen rehabilitasyon programlarinin benzer 6lctide
yararli oldugu disiinilmektedir.'®* Rehabilitasyon programlarinin ay-
rintilari ESC’nin kardiyak rehabilitasyon ve egzersiz fizyolojisi Gérev

Grubu’nun tutum bildirgesinde ele alinmistir.'83

1. Psikolojik ve sosyoekonomik boyutlar

Gerek hastalarda, gerekse yakinlarinda anksiyete neredeyse kacinil-
maz oldugu icin, rahatlatma ve hastaligin 6zelliklerini aciklama son
derece 6nemlidir ve duyarli bir yaklasimla ele alinmalidir. Hasta ve
yakinlari eve donlsten sonra sik gériilen depresyon ve huzursuzluk
olasilizi konusunda da uyariimalidir. inkar tutumunun yaygin oldugu
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bilinmelidir; akut evrede bu koruyucu bir etki yapabilir, ancak daha
sonra taninin kabul edilmesini gliclestirebilir. Genis kapsamli calisma-
larda kardiyovaskiiler hastalikla ilgili prognoz faktérleri arasinda psi-
kososyal faktérlere de yer oldugu gésterilmis,'®¢ enfarktiis sonrasin-
daki negatif prognoz faktorleri arasinda en giiclii kanitlarin depres-
yonla ilgili oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, depresyonun (gele-
neksel risk faktorleri acisindan diizeltme yapildiktan sonra) bagimsiz
bir risk faktéri olmaya devam edip etmedigi heniiz belli degildir ve
bu faktorleri hedef alan herhangi bir girisimle prognozun diizeltile-
bilecegini gdsteren pek az kanit bulunmaktadir.87:188

isbasi yapma ve diger aktivitelere yeniden baslama konulari has-
ta taburcu edilmeden tartisilmalidir.

2. Yasam bicimi tavsiyeleri

Hastanede yatis sirasinda olasi koroner hastalik nedenleri hastalarla
ve esleriyle tartisiimali ve saglikli beslenme, viicut agirliginin denetim
altina alinmasi, sigara icme ve egzersiz konularinda kisiye 6zgl tav-
siyeler verilmelidir (bkz. Bolim H).183

3. Fiziksel etkinlik

Akut olaydan cikis stireci temelinde yaslari, enfarktiis dncesi etkinlik
duzeyleri ve fiziksel kisithliklari g6z 6ntinde bulundurularak bitiin

Tablo 21 STEMI ardindan uzun dénemli tedavi

hastalara fiziksel etkinlik konusunda tavsiyede bulunulmalidir. Secil-
mis bazi olgularda taburcu edilme dncesinde yapilan bir egzersiz tes-
ti bu degerlendirmeye isik tutabilir ve yararl bazi klinik bilgiler sag-
lamak yaninda, cok endiseli hastalarin rahatlamasini da saglayabilir.
Heniiz reperflizyon uygulamalarinin baslatimadigi dénemlere ait,
egzersizin de icinde bulundugu rehabilitasyon programlarinin deger-
lendirildigi bir meta-analizin sonuclari mortalitede anlamli azalma
saglandigini duistindiirmektedir'®® ve bu bulgular 2003’e kadar ger-
ceklestirilen calismalarla giincellestirilen yeni bir meta-analizde dog-

rulanmistir. 90

H. lkincil 6nleme

Koroner kalp hastaligi kronik bir durumdur ve STEMI sonrasi iyile-
sen hastalarda yeni olay ve erken o6liim riski ytiksektir. Enfarktis
sonrasinda hastalarin %8 ile %10’u taburcu edilmelerini izleyen bir

191 ve taburcu edilme son-

yil icinde yeniden enfarktiis gecirmektedir
rasinda mortalite genel niifustan cok daha yiiksek olmaya devam et-
mektedir.

Kanita dayali bazi girisimlerle prognozu iyilestirmek mimkin
olabilir. Gergi bu genis hasta grubunun uzun dénemli tedavisi pratis-
yen hekimlerin sorumlulugunda ydritilecektir, ancak hastanede

baslatiimalari durumunda bu girisimlerin uygulanma olasiligi daha

Tavsiyeler

Antitro

Alerjisi olmayan biitiin hastalarda daima kullanilmak tizere aspirin (gtinde 75-100 mg) | A

Akut tedaviden bagimsiz olarak biitiin hastalarda 12 ay boyunca klopidogrel (giinde 75 mg) lla C

Aspirinin kontrendike olmadigi biitiin hastalarda klopidogrel (glinde 75 mg) | B

Aspirin ve klopidogreli tolere edemeyen hastalarda INR 2-3 dozunda oral antikoagtilan lla B

Klinik endikasyon varsa (6rn. atriyal fibrilasyon, LV’de trombiis, mekanik kapak) tavsiye edilen INR dozunda oral antikoagtilan I A

Tromboembolik olay riski ytiksek olan hastalarda duistik doz (75-100 mg) aspirine ek olarak antikoagtilan (INR 2— 3 dozunda) lla B

Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan (yakin zamanda stent yerlestirilmesi arti oral antikoagtilasyon endikasyonu)© 115} C

Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan (yakin zamanda stent yerlestiriimesi arti oral antikoagtilasyon endikasyonu IIb C
ve yiiksek kanama riski)

[B-blokerler

Kan basincindan ya da LV islevinden bagimsiz olarak, bu ilaclari tolere eden ve kontrendikasyon bulunmayan bitiin hastalarda | A
oral 3-bloker

ACE inhibit6rii ve ARB

Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kan basincindan ya da LV islevinden bagimsiz olarak ACE inhibitori lla A
Uzerinde durulmalidir

Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitérlerini tolere edemeyen biitiin hastalarda, kan basincindan ya da LV islevinden lla C
bagimsiz olarak ARB

Statinler

Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kolesterol diizeylerinden bagimsiz olarak elden geldigince cabuk statin A
baslatiimali ve LDL kolesteroliin 100 mg/dL (2.5 mmol/L) diizeyinin altina inmesi hedeflenmelidir (ayrica bkz. Tablo 22)

G"P asm ............................................................................................................................................................................................................................

Butlin hastalarda | B

2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.

©Uzun siireli oral antikoagtilasyon gerekliyse, ilac salan stent yerine, ciplak metal stent uygulanmasi durumunda hasta daha kisa siireli tcli tedaviye maruz kalacak, boylece

kanama riski daha dustk olacaktir.
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Tablo 22 Ozgiil koroner risk faktérlerinin ve LV islev bozuklugunun uzun dénemli tedavisi

Tavsiyeler

Sigaranin birakilmasi

Her gorismede sigara icme statiistini degerlendirmek ve sigarayi birakma ve pasif sigara iciminden kacinmayi tavsiye etmek | B

izlemede sigara icmeye devam eden hastalara bupropion ve nikotin tedavisi

Antidepresanlar

Fiziksel aktivite

Haftada en az bes kere egzersiz testi kilavuzlugunda orta yogunlukta aerobik egzersiz | B

Yuksek risk altindaki hastalarda tibbi gézetim altinda rehabilitasyon programlari |

Diyabet tedavisi

Yasam bicimi degisiklikleri ve farmakoterapi ile HbA1c degerini %6.5’in altina indirmek |

Diger risk faktorlerinin (hipertansiyon, obezite, dislipidemi) etkili bir bicimde degistirilmesi |

Diyabet alaninda uzmanlasmis hekimle esgiidim saglanmasi

Diyet ve viicut agirliginin azaltiimasi

VKI 30 kg/m? ya da daha yiiksekse ve bel cevresi >102/88 cm (erkek/kadin) ise viicut agirliginin azaltiimasi tavsiye edilmektedir |

Tuz ve doymus yag aliminin azaltiimasi ve diizenli meyve, sebze ve balik tiiketimini temel alan diyet |

Omega 3 yag asidi (yagl balik) tiiketiminin artiriimasi
Yagl balik tiketimi dustik olan kisilerde 1 g balik yagi destegi

Orta derecede alkol tiiketimine caydirici yaklasiimamalidir

Kan basinci denetimi

Yasam bicimi degisiklikleri ve farmakoterapi ile kan basincini 130/80 mmHg diizeyinin altina indirmek |

Lipid tedavisi

Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kolesterol diizeylerinden bagimsiz olarak elden geldigince cabuk statin | A
baslatiimali ve LDL kolesteroltin 100 mg/dL (2.5 mmol/L) diizeyinin altina inmesi hedeflenmelidir

Yiksek risk altindaki hastalarda LDL kolesterol diizeyi daha da dustrtlerek, 80 mg/dL (2.0 mmol/L) diizeyinin altina inilmesi lla A

tzerinde durulmaldir

TG 150 mg/dL’nin (1.7 mmol/L) tizerinde ve/veya HDL kolesterol 40 mg/dL’nin (1.0 mmol/L) altindaysa yasam bicimi | B

degisiklikleri izerinde durulmalidir

Statinleri tolere edemeyen hastalarda, ézellikle TG 150 mg/dL’nin (1.7 mmol/L) tzerinde ve/veya HDL kolesterol 40 mg/dL’nin lla B

(1.0 mmol/L) altindaysa, fibratlar ve omega 3 destegi lizerinde durulmalidir

Kalp yetersizligi ya da LV islev bozuklugu tedavisi
Kontrendikasyon bulunmayan bitiin hastalarda oral -blokerler

Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda ACE inhibitorleri

Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitérlerini tolere edemeyen biitiin hastalarda ARB (valsartan) |

EF %40 ya da daha diisikse ve kalp yetersizligi bulgulari varsa, kreatinin diizeyinin erkeklerde 2.5 mg/dL’nin, kadinlarda ise |

2.0 mg/dL’nin altinda, potasyum dizeyinin de 5.0 mmol/L’nin altinda olmasi kosuluyla, aldosteron antagonistleri

EF’nin %35 ya da daha diisik, QRS siresinin de 120 ms’nin lzerinde oldugu ve optimal ilac tedavisine ragmen NYHA | A
sinif [lI-VI'te kalmaya devam eden hastalarda, miyokardiyal stunning (sersemleme) dislanabilirse KRT

Ani 8liimiin 6nlenmesi

STEMI’den en az 40 giin sonra EF %30-40 ya da daha diistikse ve NYHA sinif [I-lll ya da daha y(iksekse ICD | A
STEMI’den en az 40 giin sonra EF %30-35 ya da daha diistikse ve NYHA sinif | ise ICD lla B

2Tavsiye sinifi.
b Kanit diizeyi.
TG = trigliserid.

ytiksektir. Ote yandan, hastaya yasam bicimi degisiklikleri de tabur-
cu edilmeden 6nce aciklanmali ve énerilmelidir. Bununla birlikte, ya-
sam boyu strdurilmus aliskanliklari degistirmek kolay degildir ve bu
degisikliklerin uygulanmasi ve izlenmesi zaman alan bir siirectir. Bu
baglamda, kardiyolog ile pratisyen hekim arasinda yakin bir isbirligi
belirleyici 6nem tasimaktadir. Tavsiyeler Tablo 21 ve 22’de
gorilmektedir.
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1. Sigarayi birakma

Sigara icen rastgele akut koroner sendrom hastalarinda STEMI ile
basvurma olasilig, sigara icmeyenlerden iki kat fazladir;'*? bu da si-
gara icmenin giiclii bir protrombotik etki yaptigini géstermektedir.
Gozlem calismalarinda elde edilen kanitlar sigarayi birakanlarda son-
raki yillarda mortalitenin, sigaraya devam edenlerle karsilastirildigin-
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da en az {icte bir diistigiinii géstermektedir.'”3 Sigaranin birakiima-
si ikincil dnleme &nlemleri arasinda potansiyel olarak en etkili olani-
dir ve bu hedefe ulasmak icin cok caba harcanmalidir. STEMI’nin
akut evresinde hastalar sigara icmez ve nekahet dénemi, saglik cali-
sanlari icin sigaranin birakilmasini destekleme yéniinden ideal do-
nemdir. Bununla birlikte, eve déndiikten sonra sigaraya yeniden bas-
lanmasi yaygindir ve rehabilitasyon sirasinda destegin ve tavsiyelerin
strdirilmesi gerekir. Nikotin yerine koyma, buproprion ve anti-
depresanlar yararli olabilir.’83 Akut koroner sendrom hastalarinda
nikotin flasterlerinin giivenli oldugu gésterilmistir.'** Randomize bir
calismada hemsire tarafindan yonetilen programin da etkili oldugu
gbsterilmistir.’®> Her hastanede bir sigarayi birakma protokolii be-
nimsenmelidir.

2. Diyet, diyet destekleri ve viicut agirliginin
denetimi

Gectigimiz donemde yayimlanan sistematik bir derlemede ikincil
onlemede besinlerin ve beslenmenin rollniin arastirildigi randomize
kontrollti calismalarin kanitlari yaylmlanmlstlr.w6 Guincel énleme ki-
lavuzlarinda'®? (i) cok cesitli besinlerin yenilmesi; (ii) asirt kiloluluk-
tan kacinmak icin alinan kalorilerin ayarlanmasi; (i) meyve ve sebze
tiiketiminin artirilmasi ve tam tahilli ekmek ve unlu gidalar, balik
(6zellikle yagl balik), yagsiz et ve az yagh st trinlerinin tiiketilme-
si; (iv) doymus ve trans yaglar yerine bitkisel ve deniz trlint kaynak-
I doymamis ve coklu doymamis yaglarin gecirilmesi ve tiiketilen top-
lam yag miktarinin toplam kalori miktarinin %30’undan az olmasi,
bunun icinde de doymus yag payinin ticte birden az olmasi ve (v) kan
basinci ytiksekse tuz tiiketiminin azaltiimasi tavsiye edilmektedir. is-
lenmis ve hazir gidalarin cogunda tuz miktari yiksektir ve yaglarin
kalitesi kuskuludur.

STEMI sonrasinda antioksidan destegi kullaniimasini, dustik glisemik
indeksli diyetleri ya da homosistein dustirticti tedavileri destekleyen ka-
nitlar bulunmamaktadir. ikincil snlemede omega-3 yag asidi desteginin
rolii acik degildir.'83 Miyokard enfarktiisii gecirmis hastalarin incelen-
digi (acik ylritiilen) tek randomize calisma olan GISSI prevenzione ca-
lismasinda, Akdeniz diyeti yaninda giinde 1 g balik yag tiiketilmesi yo-
luyla toplam ve kardiyovaskdiler mortalitede anlamli azalma saglanmis-
tir.®7 Bununla birlikte, GISSI prevenzione calismasinin da dahil edildigi
bir meta-analizde mortalite ya da kardiyovaskdler olaylar tizerinde
herhangi bir etki gésterilememistir'?® ve kaynagin ya da dozun sonla-
nimi etkiledigine iliskin herhangi bir kanit bulunamamistir. Obezite
STEMI hastalarinda giderek artan bir sorun olusturmaktadir. Avru-
pa’da 65 yasin altinda akut koroner sendrom gelisen kadinlarin en az
licte birinde, erkeklerin de dortte birinde viicut kitle indeksi (VKI) >30
kg/m?2’dir.'*? Giincel ESC kilavuzlarinda'® optimal VKi <25 kg/m?
olarak tanimlanmakta ve kilo verme yoluyla obeziteyle iliskili risk fak-
torlerinin cogunun diizeltilebilecegi goz oniinde tutularak, VKi’nin 30
kg/m? ya da daha yiiksek olmasi, bel cevresinin ise >102/ 88 cm (er-
kek/kadin) olmasi durumunda viicut agirliginin azaltiimasi tavsiye edil-
mektedir. Bununla birlikte, basli basina viicut agirliginin azaltiimasi yo-
luyla mortalitenin azaltilabilecegi kesin olarak gésterilmemistir.

3. Fiziksel aktivite

STEMI ardindan rehabilitasyon amaciyla egzersiz tedavisi uzun
zamandir kullanilmaktadir ve stabil koroner arter hastaliginda di-
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zenli fiziksel egzersizin yararli oldugu iyi bilinmektedir. Kardiyak
olay sikliginin azaltiimasinda dért mekanizmanin énemli rol oynadigi
distintlmektedir: (i) endotel islevinin iyilesmesi; (ii) koroner lezyon-
lardaki ilerlemenin azalmasi; (iii) trombojenik riskin azalmasi ve (iv)
kollateralizasyonun artmasi. Genis kapsamli bir meta-analizde koro-
ner arter hastaliginda koroner rehabilitasyon programlarinin bir
parcasi olan egzersizlerin kardiyak mortalitede %26 azalmayla bag-
lantili oldugu belirlenmistir.2°° Mortalite tizerindeki etkisi yaninda,
egzersizle rehabilitasyonun baska bazi yararli etkileri olabilecegi
gbzden kaciriimamalidir. Yasl hastalarda bile, hic degilse egzersiz
programi sirasinda egzersiz kapasitesi, kardiyorespiratuar fitness ve
kendini iyi hissetme acilarindan da diizelme oldugu bildiriimektedir.
Haftada en az bes kez 30’ar dakikalik orta yogunlukta aerobik eg-
zersiz tavsiye edilmektedir.'®3 Fiziksel is kapasitesinde birer basa-
maklik her artisa bitiin nedenlere bagli mortalite riskinde %8 ile
%14 arasinda azalmanin eslik ettigi bildirilmektedir.

4. Antitrombosit ve antikoagiilan tedavi

Antitrombosit Calismacilar Isbirligi Grubu?®" meta-analizinde
enfarktlis sonrasi hastalarda yeniden enfarktilis olusumu ve 6lim
riskinde yaklasik %25 azalma saglandigi gosterilmistir. incelenen
calismalarda gtinltik aspirin dozlar1 75 ile 325 mg arasinda degis-
mektedir. Gorece dusiik dozlarin etkili oldugunu ve bu dozlarda
yan etkilerin daha az oldugunu gosteren kanitlar bulunmakta-
dir.2%? Yaygin aspirin kullanimindan énce gerceklestirilen klinik ca-
lismalarda enfarktiis sonrasinda sagkalan hastalarda oral antiko-
agiilanlarin (vitamin K antagonistleri) yeniden enfarktis olusumu
ve 8limi &nlemede etkili oldugu gésterilmistir.20%203 Oral antiko-
agiilasyon endikasyonu varsa (érn. atriyal fibrilasyon, LV’de trom-
bus, mekanik kapaklar) aspirin yerine, tavsiye edilen INR (interna-
tional normalized ratio, uluslararasi normallestirilmis oran) diize-
yinde oral antikoagiilanlar uygulanabilir. Akut koroner sendrom
geciren hastalarin 5 yila kadar izlendigi genis kapsamli (>10 000
enfarktis hastasini kapsayan) bir meta-analizde tek basina aspirin
ile karsilastirildiginda, aspirin ve oral yoldan INR 2-3 diizeyinde
antikoagiilasyon kombinasyonuyla tedavi edilen her 100 hastada
{ic major istenmeyen olayin énlendigi ve bir majér kanamaya ne-
den olundugu bildirilmistir.2* Dolayisiyla, STEMI sonrasinda sagka-
lan ve tromboembolik olay riski yliksek olan hastalarda bu kombi-
nasyonun akla uygun bir tedavi oldugu distndlebilir. Bazi hastalar-
da cifte antitrombosit tedavi ve oral antikoagiilasyon (6rn. stent
yerlestirilmesi ve AF) endikasyonu vardir. ileriye déniik randomi-
ze calismalarin bulunmadigi kosullarda kesin tavsiyelerde bulun-
mak mimkin degildir.29-207 Eldeki veriler eszamanli klopidogrel
tedavisinin kisa strdirilmesi ve kanama riskinin diistik olmasi ko-
suluyla, Ucli tedavinin risk—yarar oraninin kabul edilebilir diizeyde
oldugunu diisiindirmektedir.?0>2%6 Kanama riski daha yiiksek
olan hastalarda oral antikoagtilanlar arti kisa sireli klopidogrel
tedavisi alternatif bir yaklasim olusturabilir.2%° En &nemlisi, oral an-
tikoagiilasyon uygulanmasi gereken hastalarda ila¢ salan stentler-
den kaciniimalidir. Oral antikoagtilanlar aspirin ya da klopidogreli
tolere edemeyen hastalarda da dusundilebilir.

Akut koroner sendrom ardindan israrci ST segment elevasyonu
olmayan 12 562 akut koroner sendrom hastasinda ikincil énleme
amach (medyan 9 ay olmak lzere 3-12 ay boyunca aspirinle birlik-
te) klopidogrel uygulamasi degerlendirilmistir.2® On ikinci aya ka-
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dar kardiyovaskiler nedenlere bagl 6lim, élimcil olmayan miyo-
kard enfarkttisii ya da inme bilesik son noktasinda %20 gérece risk
azalmasi oldugu gésterilmistir. Bununla birlikte, iki grupta yasami
tehdit edici nitelikte kanama ve kanamali inme olgulari benzer di-
zeyde olsa da, klopidogrel grubunda majér kanama gelisen hasta sa-
yisi anlamli 6lctide daha fazladir. Birincil PKG icin ve fibrinolitik teda-
viyle eszamanli olarak klopidogrel kullanilmasi konusu tzerinde da-
ha énce durulmustur (reperfiizyon tedavisi icin bkz. bolim D.1.).
STEMI ardindan klopidogrel icin optimal tedavi stiresi belirlenmemis-
tir. ST-segment ylikselmesi olmayan akut koroner sendrom hastala-
rinda klopidogrel tedavisinin uzun dénemdeki etkilerine iliskin CU-
RE calismasi sonuclari ve nonSTEMI hastalarina iliskin gtincel tavsiye-
ler? temelinde, stent uygulansin ya da uygulanmasin 12 aylik bir te-
davi stiresi tavsiye edilmektedir.>%2% jlac salan stent uygulanmis has-
talarda daha uzun sireli tienopiridin tedavisi gerekli olabilir, ancak
heniiz bu konu 6zgll calismalarda acikliga kavusturulmamistir.

5. B-blokerler

Birkac calisma ve meta-analizde enfarktis sonrasinda iyilesen hasta-
larda B-blokerlerin mortaliteyi ve yeniden enfarktis olusumunu
%20-25 azalttigi gosterilmistir. Bu calismalarin cogu reperfiizyon
cagindan once gerceklestirilmistir. Seksen iki randomize calismanin
incelendigi bir meta-analizde, STEMI sonrasinda eszamanl olarak
ACE inhibitdrleri uygulansa bile uzun dénemli B-bloker tedavisiyle
morbidite ve mortalite azalmasi saglandigini gésteren giicli kanitlar
bulunmaktadir.'! Genel olarak kalp yetersizliginde B-blokerlerle
gdzlemlenen anlamli mortalite azalmasi, STEMI’den sonra bu ilacla-
rin kullanilmasini destekleyen ek bir kanit olusturmaktadir. Eldeki
calisma sonuclarinin tamaminda STEMI’den sonra iyilesen ve herhan-
gi bir kontrendikasyon bulunmayan bitiin hastalarda B-blokerlerin
stirekli kullanilmasi gerektigi gérilmektedir.'’

6. Kalsiyum antagonistleri

|209 210

Verapamil*®” ve diltiazem*'? ile ylritilen calismalarda bu ilaclarla
yeniden enfarktis olusumu ve &limin énlenebilecegini diistindiiren
sonuclar alinmistir. Kalp yetersizligi bulunmayan ve fibrinolitik ilac-
larla tedavi edilen 874 STEMI hastasini kapsayan bir calismada, 6 ay
boyunca diltiazem (gtinde 300 mg) ile koroner girisim olasiliginda
azalma saglandig bildirilmistir.2"" B-blokerlerin kontrendike oldugu
hastalarda, 6zellikle de obstriiktif havayolu hastaliginda verapamil
ve diltiazem kullaniimasi uygun olabilir. LV islev bozuklugu varsa, bu
tedavi dikkatli uygulanmalidir. Dihidropiridinlerle yiritilen calisma-
larda prognozda iyilesme anlaminda herhangi bir yarar gésterileme-
mistir; dolayisiyla bu ilaclar yalnizca hipertansiyon ya da angina gibi

acik endikasyon bulunan durumlarda uygulanmalidir.’#

7. Nitratlar

Oral ya da transdermal nitrat uygulamasinin prognozu iyilestirdigine
iliskin herhangi bir kanit yoktur. 15IS-414* ve GISSI-3'43 calismalarin-
da olaydan sonraki 4.—6. haftada yarar gésterilememistir. Nitratlar
angina pektoriste birinci sira tedavi secenegi olmaya devam etmek-
tedir.
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8. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor
blokerleri

Birkac calismada STEMI ardindan rezidiel LV islevi azalmis (<%40)
hastalarda ACE inhibitorleriyle mortalitede diisiis saglandigi gésteril-
mistir.2'2-213 Daha sonra bu tablonun hicbir 6zelligi devam etmese
bile, akut evrede kalp yetersizligi gelismis, EF <%40 ya da duvar ha-
reketi indeksi =21.2 olan hastalarda, herhangi bir kontrendikasyon
yoksa ACE inhibitorii uygulanmasini destekleyen giiclii kanitlar bu-
lunmaktadir. Yukarida tartisildigi gibi, kontrendikasyon yoksa biitiin
STEMI hastalarina hastaneye yatistan itibaren ACE inhibitéri uygu-
lanmasini destekleyen kanitlar da bulunmaktadir.'#3:144216 By yakla-
simin karsisinda, akut evrede ACE inhibitéri uygulanan hastalarda
hipotansiyon ve bdbrek yetersizligi insidansinin artmasi ve kiiclik
inferiyor enfarktiis bulunan hastalar gibi gérece dustik risk altindaki
hastalarda yararin az olmasi gibi kanitlar ileri striiimektedir. Bu te-
daviyi destekleyen kanitlar arasinda ise stabil kardiyovaskiiler hasta-
lig olan, ancak LV islev bozuklugu bulunmayan hasta topluluklarin-
da mortalite ve inme oranlarinda azalma gibi yararl etkiler belirtil-
mektedir.2'7-21? Ateroskleroz bulunan biitiin hastalarda ACE inhibi-
toérl tedavisi Gizerinde durulmasi gerekir, ancak etkisi gérece sinirli
oldugu icin STEMI sonrasinda kalp yetersizligi ya da sistolik LV islev
bozuklugu bulunmayan normotansif hastalarda bu ila¢ grubunun
uzun dénemli uygulanmasinin zorunlu oldugu séylenemez.
STEMI’de ACE inhibitérlerine alternatif ARB’ler iki calismada de-
gerlendirilmistir: OPTIMAAL calismasinda losartan (50 mg) tedavisi-
nin kaptoprile (glinde Ui¢ kez 50 mg) Ustiin oldugu ya da daha az et-
kili olmadigi gdsterilememistir.22 Tersine, VALIANT calismasinda
tek basina valsartan (giinde iki kez 160 mg), tam doz kaptopril
(glinde ¢ kez 50 mg) ya da bu iki ilacin birlikte kullanilmasi (glinde
iki kez 80 mg ve giinde (ic kez 50 mg) karsilastirilmistir. Uc grupta
mortalite benzer diizeydedir, ancak kaptopril grubunda tedavi daha
sik yarida birakilmistir.22 Dolayisiyla, ACE inhibitdrlerini tolere ede-
meyen ve klinik kalp yetersizligi bulgulari saptanan ve/veya EF
<%40 olan hastalarda bu calismada uygulanan dozlarda valsartan te-
davisi ACE inhibitdru tedavisine bir alternatif olusturmaktadir.

9. Aldosteron blokaiji

EPHESUS calismasinda STEMI sonrasinda LV islev bozuklugu (EF
<%40) ve kalp yetersizligi saptanan ya da diyabeti olan 6642 hasta
eplerenon, bir secici aldosteron blokeri ya da plasebo gruplarina
randomize edilmistir. Ortalama 16 aylk izleme sonunda toplam
mortalitede %15, 6lim ve kardiyovaskdiler olaylar nedeniyle hasta-
neye yatirilma bilesik son noktasinda ise %13 diizeyinde gérece
azalma saptanmistir.222 Bununla birlikte, eplerenon uygulanan grup-
ta ciddi hiperkalemi olgulari daha fazladir. Sonuclar STEMI sonrasin-
da kalp yetersizligi gelisen ve EF degeri %40’in altina disen ya da di-
yabetli hastalarda, kreatinin degerinin erkeklerde 2.5 mg/dL’nin al-
tinda, kadinlarda ise 2.0 mg/dL’nin altinda olmasi ve potasyum de-
gerinin <5.0 mEq/L olmasi kosuluyla, aldosteron blokaji tizerinde
durulabilecegini disiindirmektedir. Rutin olarak serum potasyum
degerinin izlenmesi gerekmektedir ve diger potansiyel potasyum tu-
tucu ilaclarla birlikte uygulanirken &zel bir dikkat gésterilmelidir.
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10. Kan basinci denetimi

Arteriyel hipertansiyon tedavisine iliskin ESC Kilavuzu’na gére, in-
me, miyokard enfarktiisti, bébrek hastaligi ve diyabetli kisilerde kan
basincinin 130/80 mmHg degerinin altina indirilmesi hedeflenmeli-
dir.223 Fiziksel aktivite ve viicut agirhginin azaltiimasi gibi yasam bici-
mi degisiklikleri yaninda, STEMI sonrasinda uygulanmasi tavsiye edi-
len ilac tedavileri de (B-blokerler, ACE inhibitérleri ya da ARB’ler)
bu hedefe ulasmayi kolaylastiracaktir. Ancak, bunlara ek olarak far-
makoterapi uygulanmasi gerekli olabilir.

11. Diyabet tedavisi

Koroner hastaligi bulunan kisilerde glukometabolik bozukluklar sik
gorultr ve aktif bicimde arastirilmalidir. Anormal glukoz tolerans
testi miyokard enfarkttisti ardindan yeni kardiyovaskiiler olaylar aci-
sindan anlamli bir risk faktdrii olusturdugu icin,2?4 hasta taburcu
edilmeden &nce ya da kisa siire sonra bu testin yapilmasi yararl ola-
bilir.223

Diyabetin kesinlestigi hastalarda, HbA1c diizeyinin <%6.5 olma-
si hedeflenmelidir. Bu da farmakoterapi yaninda, genellikle yogun
yasam bicimi degisiklikleri (diyet, fiziksel aktivite, vicut agirhginin
azaltilmasr) uygulanmasini gerektirir. Diyabet konusunda uzmanlas-
mis bir hekimle esgtidiim icinde calismakta yarar vardir. Aclik glukoz
diizeyi bozuk ya da glukoz tolerans bozuklugu olan hastalar icin gii-
niimiizde yalnizca yasam bicimi degisiklikleri tavsiye edilmektedir.?2°

12. Lipid profiline yonelik girisimler

Birkac calismada koroner kalp hastaligi bulunan kisilerde yeni iske-
mik olaylarin ve mortalitenin dnlenmesinde uzun siireli statin tedavi-
sinin yararlari tartismasiz bir bicimde gésterilmistir. ESC’nin Dor-
diincti Ortak Goérev Grubu ve diger dernekler tarafindan belirlenen
enfarktiis sonrasina iliskin hedefler sdyledir: total kolesterol icin 175
mg/dL (4.5 mmol/L); eger miimkiinse 155 mg/dL (4.0 mmol/L);
LDL kolesterol icin ise 100 mg/ dL (2.5 mmol/L), eger miimkiinse
80 mg/dL (2.0 mmol/L)."83 Kalp hastaligina eslik eden dislipidemi-
de ilac tedavisiyle cok iyi sonuc alinsa da, koroner kalp hastaligi bu-
lunan her hastada diyet temel bir énlem olmaya devam etmektedir.
Lipid dusiriicl tedavide lzerinde durulan en son tartisma konusu,
bu hastalara yogun tedavi mi, yoksa standart lipid disiriicl tedavi
mi uygulanmasi gerektigi sorusudur. Farkli yogunlukta statin tedavi-
lerinin karsilastirildigi randomize kontrolli calismalarin sonuclarini
degerlendiren yeni bir meta-analizde koroner arter hastaligi bulunan
toplam 29 395 hastayi kapsayan yedi calisma ele alinmistir.?26 Gére-
ce daha az yogun statin rejimleriyle karsilastirildiginda, daha yogun
rejimlerle LDL kolesterol diizeyleri daha fazla diismekte ve miyo-
kard enfarktlisti ve inme riski azalmaktadir. Mortalite acisindan kro-
nik koroner arter hastaligi bulunan hastalar arasinda herhangi bir et-
ki saptanamamasina karsin [olasilik orani (OO) 0.96, %95 giiven
araligi (GA) 0.80-1.14], akut koroner sendrom tedavisinde daha
yogun statin rejimleri uygulanan hastalarda bitlin nedenlere bagli
mortalitenin azaldig bildirilmistir (OO 0.75, %95 GA 0.61-0.93).
Bu yedi calismanin hepsinde olaylar, ulasilan LDL kolesterol dizeyi
temelinde degil, randomizasyon koluna gére bildirilmistir. Gorece
daha yogun statin tedavisi uygulanan hastalarin yaklasik yarisinda
LDL kolesterol 80 mg/dL (2.0 mmol/L) diizeyinin altina diismemis-
tir ve calismalarin hicbirinde kombinasyon tedavileri test edilmemis-
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tir. Bu analiz koroner arter hastaligi kesinlesmis kisilerde daha yo-
gun statin rejimlerinin kullaniimasini desteklemektedir. Ote yandan,
belli LDL kolesterol hedeflerine ulasmak amaciyla lipid dustric
kombinasyon tedavileri kullanmayi savunmak icin yeterli kanit bulun-
mamaktadir.

Statinleri tolere edemeyen ya da kontrendikasyon bulunan hasta-
larda diger lipid distr{ct tedavilerin kullanilmasi uygun olabilir. Gem-
fibrozil (bir fibrat) ile yiiriitilen bir calismada,??’ daha énce enfark-
tlis gecirmis hastalardan HDL kolesterol diizeyi <40 mg/dL (1.04
mmol/L) olmasina karsin, LDL kolesterol diizeyi <140 mg/dL (3.6
mmol/L), trigliserid diizeyi ise <300 mg/dL (7.7 mmol/L) olanlarda
gemfibrozil tedavisi yararli sonuc vermis ve koroner arter hastaligin-
dan 6lim, 6limciil olmayan enfarktiis ve inme bilesik son noktasinda
%24 azalma saglanmistir. BIP calismasinda daha énce enfarktiis gecir-
mis ya da stabil anginasi olan ve HDL kolesterol diizeyi disiik [<45
mg/dL (1.2 mmol/L)] olan hastalara bezafibrat uygulamasiyla 6ltim-
clil olan ya da olmayan enfarktiis yinelemesi ya da ani 6lim insidan-
sinda anlamlilik diizeyine ulasmayan %7.3’lik bir azalma saglanmistir.
Baslangicta trigliserid dlizeyleri yiiksek olan hastalarda bu son nokta
acisindan daha fazla yarar saglandigi gézlemlenmistir.?28

Barsaktan kolesterol emilimini azaltan bir bilesik olan ezetimib
LDL kolesterol (ve CRP) diizeyini diistirmektedir, ancak glintimiiz-
de bu ilacin STEMI sonrasinda sagkalan hastalarda kullanilmasini des-
tekleyen klinik veriler bulunmamaktadir.

13. Grip asisi

Koroner arter hastaligi bulunan bitlin hastalara, dolayisiyla da

STEMI sonrasinda sagkalan hastalara grip asisi uygulanmasi endike-
dir.229.230

14. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

NYHA sinif [ll-IV asamasinda kalp yetersizliginde optimal ila¢ teda-
visine ragmen semptomatik olmaya devam eden, EF degeri <%35
olan ve LV’de dilatasyon, normal sinis ritmi ve genis QRS kompleks-
leri (120 ms) saptanan hastalardan, makul bir islevsel stattide 1 yil-
dan uzun siire sagkalim beklentisi olanlarda kardiyak resenkronizas-
yon tedavisi (KRT) kabul edilebilecek bir tedavi secenegidir.'3” Can-
I miyokardda stunning’in dislanabildigi bitiin durumlarda, bu hasta-
lar KRT uygulamasi acisindan degerlendirilebilir.

15. Profilaktik amach implante edilebilen
kardiyoverter-defibrilator yerlestirme

Hem ani 6ltm riskini, hem de toplam mortalite riskini tutarli ve et-
kili bir bicimde azaltabilecegi kanitlanmis yegane 6zgil antiaritmik
tedavi ICD’dir. Birincil dnleme amach ICD tedavisinin iki hasta gru-
bunda ani 6lim riskini azalttigi gésterilmistir: (i) EF degeri <%40
olan ve sliregen olmayan spontane VT ve elektrofizyolojik testlerle
uyarilabilen siiregen monomorfik VT gelisen hastalar;23" (i) en az
40 glin 6nce yasanan enfarktiis sonucunda EF degeri <%30 olan ve
kalp yetersizligi (NYHA islevsel sinif Il ya da Ill semptomlar) bulunan
hastalar.'76-232-234 By temelde, EF degeri <%30 ile %35 arasinda
olan ve optimal ilag tedavisinin slirdirildigi kosullarda NYHA islev-
sel sinif | olan hastalarda STEMI sonrasinda ICD tedavisi akla uygun
bir yaklasimdir. Genelde, ICD implantasyonu akut olaydan en az 40
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glin sonraya birakiimalidir. Ote yandan, revaskdilarizasyon girisimle-
rinden sonra LV islevinin geri gelmesi icin yeterli siire birakilmali ve
ICD ve implantasyon gereksinimi acisindan yapilacak degerlendirme-
ler en az 3 ay sonraya ertelenmelidir. Mortaliteyi azaltmak icin pro-
filaktik antiaritmik ilac tedavisi endike degildir.

I. Bakimin lojistigi

1. Hastane 6ncesi bakim

a. Hastaya bagh gecikme

STEMP’de en kritik donem, cogu zaman hastanin siddetli agri cektigi
ve kardiyak arest riski altinda oldugu en erken evredir. Ayrica, re-
perflizyon tedavisi basta gelmek lizere, bazi tedaviler ne kadar er-
ken baslatilirsa, yararl etkileri de o kadar fazla olacaktir (‘kazanilan
zaman kas demektir’). Oysa cogu zaman tibbi yardim semptomlarin
baslamasinin tizerinden bir saat, hatta daha uzun siire gectikten son-
ra talep edilmektedir. Yash hastalarda, kadinlarda, diyabet hastala-
rinda ve konjestif kalp yetersizligi hastalarinda gec yardim talep et-
me olasiligi daha fazladir.

Koroner kalp hastaligi oldugu bilinen kisilerin eslerini ve ailelerini
kalp krizi semptomlarinin neler olabilecegi ve bunlara nasil yanit ve-
rilmesi gerektigi konusunda bilgilendirmek, tibbi bakimin normal bir
parcasi sayllmalidir. Gecikme siiresini kisaltmak icin toplumun egitil-
mesinin yarari kesin olarak belli degildir. Ancak toplum hic degilse
acil saglik hizmetlerine (ASH) nasil basvurabilecegini bilmelidir.

b. Acil saghk hizmetleri

Daha fazla gecikme olmasini énlemek icin, acil tibbi durumlarda bas-
vurulacak iyi bilinen tek bir telefon numarasina sahip olan bir ASH sis-
teminin varligi dnemlidir.23> Hizmeti sunanlarin tibbi egitim diizeyleri
degiskenlik gosterebilmektedir. ideal olan kardiyolojik bir basvuru
merkeziyle tele-konstiltasyon olanagl bulunmasidir, ancak bu olanak
yalnizca az sayida tlkede bulunmaktadir. Strekli glincellestirilen ve
paylasilan yazili bir tedavi protokolii belirleyici nem tasimaktadir.23¢
ASH’nin kullanilmasi gecikme stiresini kisaltsa da,3’ bircok {ilkede bu
olanak, olmasi gerekenden daha az kullaniimaktadir.238

c. Kardiyopulmoner resiisitasyon konusunda toplumun
egitilmesi

Temel yasam destegi teknikleri okullardaki egitimin bir parcasi olma-
lidir. Polis ve itfaiye érgutleri gibi is yasamlarinda kardiyak arest ile
karsilasma olasiliklari en yliksek gruplar olan personeli ileri kardiyo-
pulmoner resusitasyon konusunda yeterince egitilmelidir.

d. Ambiilans servisi
STEMI tedavisinde ambiilans (helikopter) servisinin belirleyici dnemi

vardir23?

ve bu servis yalnizca bir nakil araci olarak degil, baslangic-
ta tani, siniflandirma ve tedavinin uygulanacagi yer olarak da ele alin-
malidir.240 Ambiilans, gégls agrisi ceken hastalarin biiyiik cogunlu-
guna cagriy! izleyen 15 dakika icinde ulasabilmelidir. Uygulanan ba-
kimin kalitesi ilgili personelin egitilme diizeyine gére degisir. En basi-
tinden bitiin ambdilans personeli STEMI semptomlarini tanimali, ok-
sijen uygulayabilmeli, agriyi giderebilmeli ve temel yasam destegi sag-
layabilmek tzere egitilmelidir. Butiin acil ambdlanslarinda (helikop-
terlerinde) 12 derivasyonlu EKG kayit cihazi ve defibrilatér bulun-
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mali ve ekipten en az bir kisi ileri yasam destegi egitimi gérmds ol-
malidir.

Ambiilans personeli tanisal amacli EKG kaydi yapabilmeli ve bu
kayd ya yorumlayabilmeli, ya da deneyimli personel tarafindan yo-
rumlanmak lzere Koroner Yogun Bakim (KYB) birimine ya da bir
baska yere aktarabilmelidir. Hastaneye yatis 6ncesinde EKG kaydi
hastanedeki kaydi cok hizlandirabilecek?#1242 ve reperfiizyon teda-
visi uygulanma olasiligini cok artirabilecektir. 243244

Yalnizca birkac Ulkede var olan hekim de bulundurulan ambi-
lanslarla, opioid ve fibrinolitik ila¢ uygulamalari gibi daha ileri tanisal
ve terapotik hizmetler verilebilir. Hastane 6ncesinde fibrinolitik te-
davi uygulanmasi bu tiir reperfiizyon tedavisinde gecikme stresini
kisaltmanin en etkili yolu oldugu icin,2*> paramedikal personelin bu
islemleri yerine getirecek bicimde egitiimesi tavsiye edilmektedir.246
Ozgiil bazi bélgelerde, havayolunu kullanan ambiilans sistemleriyle

nakildeki gecikmeler azaltilabilir ve sonlanimlar iyilestirilebilir.247

e. Hizmet aglan

Yukarida belirtildigi gibi, verimli calisan bir ambiilans (helikopter)
servisiyle birbirine baglanan bir hastane aginin kurulmasi ve ortak bir
tedavi protokolii uygulanmasi STEMI hastalarinin optimal tedavisin-
de belirleyici 6nem tasimaktadir.

Boyle bir agin kurulmasi durumunda, EKG’nin cekilip aktarilma-
sina kadar gecen surenin 10 dakikanin altina, tele-konsdltasyon si-
resinin en cok 5 dakikaya, ambiilansin ulasmasindan fibrinolitik teda-
vinin baslatiimasina kadar gecen siirenin 30 dakikanin altina, amb-
lansin ulasmasindan ilk balon anjiyoplastiye kadar gecen siirenin ise
en cok 120 dakikaya indirilmesi hedeflenmelidir. Diizenli araliklarla
bakim kalitesi, reperfilizyon tedavisinin gerektigi gibi uygulanip uygu-
lanmadigi, gecikme siireleri ve hasta sonlanimlari degerlendirilip kar-
silastirilmali ve siireci iyilestirmek icin uygun énlemler alinmaldir.

f. Pratisyen hekimler

Bircok tlkede erken STEMI tedavisinde pratisyen hekimlerin rold
6énemini korumaya devam etmektedir. Bu ilkelerde cogu zaman
hastalarin ilk basvurduklari merci pratisyen hekimdir. Genellikle has-
tayr tanidiklari ve EKG kaydedip yorumlayabildikleri, opioid uygula-
yabildikleri, ambiilans servisini cagirabildikleri ve gerekiyorsa defib-
rilasyon uygulayabildikleri icin, cabuk hareket ederlerse pratisyen
hekimler cok etkili olabilmektedirler.24224® Ancak diger bazi du-
rumlarda pratisyen hekime basvuru hastane éncesindeki gecikmenin

nedenlerinden birini olusturmaktadir.249-250

g. Hastaneye yatirma islemleri

Hastaneye ulastiklarinda hastalara uygulanan islemler hizla yapiima-
i, 6zellikle tani konulmasina ve endikasyon varsa fibrinolitik ilac ya
da birincil PKG uygulanmasina kadar gecen siire kisa olmalidir. Birin-
cil PKG adaylari acil servise ya da KYB birimine ugramaksizin, dog-
rudan kateter laboratuvarina alinmali, fibrinoliz uygulamasina aday

hastalar ise dogrudan acil serviste tedavi edilmelidir.2>!

2. Koroner Yogun Bakim Birimi

STEMI hastalari ambdilansta, acil serviste ya da kateter laboratuvarin-
da uygulanan ilk reperflizyon tedavisi ardindan KYB birimine yatiril-
malidir. Yasl ve agir hastalardaki karmasik tablolar géz éniinde tu-
tularak, KYB birimleri yeterli donanima sahip olmali ve kendini mes-
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legine adamis ve yeterli egitimden gecmis hekim ve hemsirelerden
olusan uygun personele sahip olmalidir.

a. invazif olmayan izleme

STEMI’den kuskulanilan butlin hastalarda derhal EKG ile aritmilerin
ve ST-segment degisikliklerinin izlenmesine baslanmalidir. Bu en az
24 saat sireyle devam ettirilmelidir. EKG ile aritmilerin izlenmesine
daha sonra da devam etmek gerekip gerekmedigine algilanan risk
ve eldeki donanim olanaklari temelinde karar verilir. Hasta KYB bi-
riminden ciktiktan sonra, gerekiyorsa ritmin izlenmesine telemetri
ile devam edilebilir. Akut evrede kalici kalp yetersizligi, sok ya da
ciddi aritmiler gelisen hastalarda yeni olay riski yliksek oldugu icin,
bu gibi hastalarin KYB biriminde daha uzun siire yatirilmasi gerekli
olabilir.

b. invazif izleme

Butlin KYB birimleri invazif yoldan arteriyel kan basincinin ve pulmo-
ner arter basincinin izlenmesine olanak veren beceri ve donanima
sahip olmalidir. Arteriyel kan basincinin izlenmesi kardiyojenik sok
gelisen hastalarda gereklidir. Gecmisten beri KYB birimlerinde he-
modinamik acidan stabil olmayan hastalarin izlenmesinde pulmoner
arter kateterleri kullanilagelmistir. Ancak yeni calismalarda?>2-254
rutin olarak bu girisimlere basvurmanin mortalite ya da hastanede
yatis siiresi izerinde olumlu etkisi olmadigi gésterilmistir. invazif iz-
leme yéntemlerinin sinirli olarak kullaniimasi tavsiye edilmektedir.

3. Taburcu edilme sonrasi dénem

Multidisipliner rehabilitasyon hizmetleri olusturulmali ve hasta tabur-
cu edilmeden 6nce ikincil énleme programinin nasil sirdirilecegi
orgltlenmelidir.

J. Kanitlardaki bosluklar

Semptom baslangicinin lizerinden 12 saatten daha uzun siire gec-
tikten sonra karsilasilan STEMI hastalarinda PKG uygulamasina ilis-
kin deneyimler sinirlidir. Hastalarin toplumdaki saglk kuruluslarin-
dan birincil PKG uygulanmak Gzere PKG uygulanabilen bir hastane-
ye nakledilmesi bir sorun olmaya devam etmektedir. En iyi hizmet
aglarinda bile, bircok hastaya PKG tedavisi tavsiye edilen pencere

dénemi gectikten sonra uygulanabilmektedir. Acil saglik hizmetleri-
ne erken ulasan hastalarda bu girisim tavsiye edilen pencere déne-
mi icinde uygulanamayacaksa, PKG uygulanabilen bir hastaneye na-
kil sirasinda hastane éncesinde fibrinoliz tedavisi uygulanmasinin ya-
rarl olup olmadigi bilinmemektedir. Toplumdaki hastanelerde cali-
san kardiyologlar nakil éncesinde hangi farmakolojik tedavilerin
baslatilmasi gerektigi konusuna heniiz kesin yanit verememektedir-
ler. Bazi hastalarda birincil PKG ve stent uygulamasi ardindan oral
antikoagtilasyon baslatiimasi gerekmektedir. Bu amacla aspirin
ve/veya bir ADP antagonisti arti kumarin tedavisinin bitiin hasta-
larda etkili ve glivenli olup olmadigl, ayrica bu antitrombotik rejim
icin optimal uygulama siiresinin ne oldugu bilinmemektedir. Meka-
nik komplikasyonlar gelisen hastalarla ilgili randomize calismalar
bulunmamaktadir.

K. Gérev Grubu tarafindan kilavuzun
hazirlanmasi

Bu Gérev Grubu ESC tarafindan 2006’da olusturulmustur. Her bir
Uye 2003 kilavuzunun kendi uzmanlik alanlarini ilgilendiren béltim-
lerini glincellestirmeye davet edilmislerdir. Bunlar 16 Mart 2007 ve
8 Ocak 2008’de Frankfurt’ta yapilan toplantilarda tartisilmistir. Bir-
kac kez gozden gecirildikten sonra, nihai belge 19 Agustos 2008’de
onaylanmak lzere Uygulama Kilavuzu Komitesi’ne sunulmustur. Bu
belgenin hazirlanmasinda Veronica Dean, Karine Piellard (ESC),
Krista Bogaert, Anita Meuris ve Roos Struyven’in (Leuven Univer-
sitesi) blytik yardimlari olmustur. Kilavuzlarin gelistirilme siirecine
endustri dahil edilmemistir.

Kilavuzlardaki tavsiyeler cogu zaman pratikte uygulanmamakta
ve yarari pek az ya da yararsiz tedaviler yaygin bicimde kullaniimaya
devam etmektedir. Ornegin, genis kapsamli kayitlar incelendiginde,
buttin STEMI hastalarinin yaklasik %30’una reperfiizyon tedavisi uy-
gulanmadigi gésterilmistir.2>5-257 Kilavuzlarin uygulanmasini giiven-
ce altina almak icin stirekli tip egitiminin stirdtriimesi ve denetim-
lerin devam ettirilmesi bliytik 6nem tasimaktadir. Bu cabada Gérev
Gruplari aktif bir rol oynamalidir.

Bu belgenin elektronik siirimiine Avrupa Kardiyoloji Der-
negi’nin sitesinden erisim olanag bulunmaktadir: www.eskar-
diyo.org, ‘Scientific information’, Guidelines béltimd.

“Israrci ST-Segment Yikselmesi Olan Hastalarda Akut Miyokard Enfarktiisii Tedavisi ”

adli CME metni, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC: European Board for

Accreditation in Cardiology) tarafindan 5 saatlik Eksternal CME kredisiyle derecelendiriimektedir. Her katiimai, egitimsel etkinlik sirasinda gecirilen kredi saatlerini belirtmelidir. EBAC,
Avrupa Birligi Tip Uzmanlari (UEMS: Union of European Medical Specialists) biinyesinde bir enstitti olan, Avrupa Sirekli Tip Egitimi Akreditasyon Konseyi’nin (EACCME: European
Accreditation Council for Continuing Medical Education) kalite standartlarina gére calismaktadir. EBAC/EACCME kilavuzuna gore, bu programa katilan butiin yazarlar, makalede yan-
liiga yol acabilecek potansiyel bir cikar catismasini aciklamistir. CME etkinliklerinden énce katilimailara biitiin olasi cikar catismalarinin aciklanmis olmasindan, Organizasyon Komitesi
sorumludur. Bu makale icin CME sorulari su adresten 6grenilebilir: European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) ve European Society

of Cardiology (http://www.escardio.org/knowledge/guidelines).
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