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ARB anjiyotensin reseptör blokeri 
ASH Acil sa¤l›k hizmetleri
AV atriyoventriküler 
bpm vuru-dakika 
COX siklooksijenaz 
CPG Uygulama K›lavuzu Komitesi 
CRP C-reaktif protein 
dak dakika 
DMAH düflük molekül a¤›rl›kl› heparin
EF ejeksiyon fraksiyonu 
EKG elektrokardiyografi 
ESC Avrupa Kardiyoloji Derne¤i 
GA güven aral›¤› 
GP glikoprotein 
HDL yüksek dansiteli lipoprotein 
‹ABP intraaortik balon pompas› 
ICD implante edilebilen kardiyoverter defibrilatör 
INR uluslararas› normallefltirilmifl oran 
‹TT ‹lk t›bbi temas
iv intravenöz 
KABG koroner arter baypas greftleme
KRT kardiyak resenkronizasyon tedavisi 
KYB(B) koroner yo¤un bak›m (birimi)
LDL düflük dansiteli lipoprotein 
LV sol ventrikül
MBG miyokardiyal boyanma (blush) grad› 
MRG manyetik rezonans görüntülemesi
NSA‹‹ steroid olmayan antienflamatuar ilaçlar 
NYHA New York Kalp Birli¤i 
OO/OR olas›l›k oran› 
PDA kiflisel dijital asistan
PET pozitif emisyon tomografisi
PKG perkütan koroner giriflim
s saniye 
sa saat 
SPECT tek foton emisyonu tomografisi 
STEMI ST segment yükselmesi olan miyokard enfarktüsü 
t-PA doku plazminojen aktivatörü
TIMI miyokard enfarktüsünde tromboliz 
VF ventriküler fibrilasyon 
VK‹ vücut kitle indeksi 
VT ventriküler taflikardi

A. Önsöz
K›lavuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri, hekimlere, belirli bir tan›
ya da tedavi yönteminin risk/yarar oran›n›n yan› s›ra, sonlan›m üzerin-
deki etkisini de göz önüne alarak, belirli bir durumdan mustarip tipik
bir hastaya yönelik en iyi tedavi stratejilerinin seçiminde yard›mc› ol-
mak amac›yla, belirli bir konu hakk›nda mevcut bütün kan›tlar› özet-
ler. K›lavuzlar, konuya iliflkin temel kitaplar›n yerini tutmaz. T›bbi k›la-
vuzlar›n yasal aç›dan tafl›d›¤› anlam, daha önce tart›fl›lm›flt›r. 

Geçen y›llarda, di¤er dernekler ve örgütlerin yan› s›ra Avrupa Kar-
diyoloji Derne¤i (ESC: European Society of Cardiology) taraf›ndan
çok say›da K›lavuz ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgesi yay›mlanm›flt›r. K›-
lavuzlar›n klinik uygulama üzerindeki etkisi nedeniyle, al›nan bütün ka-

rarlar›n kullan›c› için fleffaflaflt›r›lmas›n› sa¤lamak amac›yla k›lavuzlar›n
gelifltirilmesine iliflkin kalite ölçütleri belirlenmifltir. ESC K›lavuzlar› ve
Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri’nin haz›rlanmas› ve yay›mlanmas› ile il-
gili tavsiyelere ESC’nin internet sitesinden (http://www.escar-
dio.org/guidelines) ulafl›labilir.

K›saca özetlemek gerekirse, belirli bir alandan seçilen uzmanlar,
belirli bir durumun tedavisi ve/veya önlenmesine iliflkin yay›mlanm›fl
bütün kan›tlar› kapsaml› biçimde inceler. Risk-yarar oran›n›n de¤er-
lendirmesi de dahil, tan› ve tedavi ifllemlerinin elefltirel de¤erlendir-
mesi yap›l›r. Daha büyük toplumlarda, veri mevcutsa, beklenen sa¤-
l›k sonlan›mlar›n›n tahminleri de de¤erlendirmeye dahil edilir. Belirli
tedavi seçenekleri ile ilgili kan›t düzeyi ve tavsiyenin gücü, Tablo 1 ve
2’de anahatlar›yla belirtilen, önceden tan›mlanm›fl ölçeklere göre de-
¤erlendirilerek derecelendirilir.

Metni oluflturan panellere kat›lan uzmanlar, gerçek ya da olas› ç›-
kar çat›flmas› kaynaklar› olarak alg›lanabilecek bütün ba¤lant›lar için
bir aç›klama sunar. Bu aç›klama formlar›, ESC’nin merkezi olan Av-
rupa Kalp Meclisi’ndeki (European Heart House) dosyalarda saklan›r.
K›lavuz metninin oluflturulma süreci boyunca, ç›kar çat›flmalar› ile ilgi-
li herhangi bir de¤ifliklik ESC’ye bildirilmelidir. Görev Grubu   raporu
mali aç›dan bütünüyle Avrupa Kardiyoloji Derne¤i taraf›ndan destek-
lenmifltir ve farmasötik endüstrinin herhangi bir katk›s› olmam›flt›r.

ESC Uygulama K›lavuzlar› Komitesi (UKK), Görev Gruplar›, uz-
man gruplar› ve görüfl birli¤i panelleri taraf›ndan haz›rlanan yeni K›la-
vuz ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri’nin denetimi ve koordinasyo-
nundan sorumludur. Komite ayr›ca, K›lavuzlar ve Uzman Görüfl
Birli¤i Belgeleri’nin ya da bildirilerin onaylanmas›ndan da sorumludur.
Belge son fleklini ald›ktan ve Görev Grubu’nda rol alan bütün uzman-
lar taraf›ndan onayland›ktan sonra, gözden geçirilmek üzere d›flar›-
dan uzmanlara gönderilir. Belge yeniden incelenir ve son olarak UKK
taraf›ndan onaylanmas›n› takiben yay›mlan›r.

K›lavuzun yay›mlanmas›ndan sonra, mesaj›n yay›lmas› çok önemli-
dir. Cepte tafl›nabilen versiyonlar›n ve kiflisel dijital eriflime olanak ta-
n›yan, internet üzerinden indirilebilir versiyonlar›n haz›rlanmas› bu aç›-
dan yarar sa¤lar. Baz› anketler, son kullan›c›lar›n k›lavuzlar›n varl›¤›n-
dan haberdar olmayabilece¤ini ya da bunlar›, uygulamada kullanma-
d›klar›n› göstermifltir. Bu nedenle, yeni k›lavuzlar için uygulama prog-
ramlar›n›n haz›rlanmas›, bilginin da¤›l›m›nda önemli bir bileflendir.
Toplant›lar ESC taraf›ndan düzenlenir ve Avrupa’daki üye derneklere
ve fikir öncülerine yönlendirilir. K›lavuzlar, ESC’ye üye dernekler ta-
raf›ndan onayland›ktan ve kullan›laca¤› ülkenin diline tercüme edildik-
ten sonra, uygulama toplant›lar› ülke düzeyinde de gerçeklefltirilebilir.
Klinik tavsiyelerin do¤ru biçimde uygulanmas›n›n hastal›¤›n sonlan›m›-
n› olumlu yönde etkileyebilece¤i gösterilmifltir ve bu nedenle, uygula-
ma programlar›na gereksinim vard›r.

Buna ba¤l› olarak, K›lavuzlar› ya da Uzman Görüfl Birli¤i Belgele-
ri’ni kaleme alma görevi, yaln›zca en yeni araflt›rma sonuçlar›n›n en-
tegrasyonunu de¤il, ayn› zamanda tavsiyelere yönelik e¤itim araçla-
r›n›n ve uygulama programlar›n›n oluflturulmas›n› da içerir. Klinik
araflt›rma ile k›lavuzlar›n yaz›lmas› ve bunlar›n klinik uygulamada kul-
lan›lmas› aras›ndaki halka sadece, gerçek yaflamdaki günlük uygula-
man›n k›lavuzlarda tavsiye edilenlerle uyumlu olup olmad›¤›n› do¤ru-
lamak amac›yla yap›lan anketler ve tutulan kay›tlarla tamamlan›r. Bu
anketler ve kay›tlar, k›lavuzlar›n uygulanmas›n›n hasta sonlan›mlar›
üzerindeki etkisinin de de¤erlendirilmesine olanak tan›r. K›lavuz ve
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tavsiyeler, gündelik uygulamalar›nda hekime karar vermesinde yar-
d›mc› olmal›d›r, ancak her hastan›n bireysel tedavisi ile ilgili nihai ka-
rar, o hastan›n tedavisini üstlenen hekime aittir.

Bu belgenin kolayca incelenebilmesini ve uygulamada hekimlere
yararl› olmaya devam etmesini sa¤lamak için, k›lavuzlarda temel al›-
nan çal›flmalar, özellikle de yay›mlanmalar›n›n üzerinden hayli uzun
süre geçenler ayr›nt›l› olarak tart›fl›lmam›flt›r. Ayr›nt›lar için okurlar›n
kaynaklar listesindeki yay›mlara baflvurmalar› önerilir.

Öte yandan, mükemmel klinik çal›flmalarda bile sonuçlar›n yoru-
ma aç›k oldu¤u ve tedavi seçeneklerinin kaynaklarla s›n›rland›¤› göz-
den kaç›r›lmamal›d›r. Görev Grubu, tavsiye edilen muayene ve teda-
vi seçeneklerine bütün ülkelerde eriflim olana¤› bulunamayabilece¤i-
ni ya da bu tedavilerin karfl›lanabilir düzeyde olmayabilece¤inin
fark›ndad›r. Zengin ülkelerde bile tedavi stratejilerine iliflkin karar-
larda maliyet-etkinlik her geçen gün daha önemli olmaya bafllam›flt›r.
Her zamanki gibi, bu k›lavuzlar da betimleyici metinler de¤ildir. Has-
talar birbirinden çok farkl› oldu¤u için bireysel bak›m son derece
önemlidir; ayr›ca, klinik muhakeme, deneyim ve sa¤duyu günümüz-
de de önemini korumaktad›r.

2003 k›lavuzuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, güncel belgede yap›lan en
önemli de¤ifliklikler antitrombotik tedavilerle ve mekanik ya da far-
makolojik reperfüzyon seçimiyle ilgilidir.

B. Girifl

1. Akut miyokard enfarktüsü tan›m›
Akut miyokard enfarktüsü klinik, elektrokardiyografik (EKG), biyo-
kimyasal ve patolojik özelliklerine göre farkl› birçok perspektiften
tan›mlanabilir.1 Bu k›lavuzda iskemik semptomlar ve EKG’de ›srarc›
ST-segment yükselmesi (STEMI) ile baflvuran hastalar üzerinde du-
rulmaktad›r. Bu hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda biyobelirteçler mi-
yokard nekrozunu düflündüren tipik yükselmeler görülür ve Q dal-
gal› miyokard enfarktüsüne ilerlerler. Öte yandan, bir baflka ESC
Görev Grubu taraf›ndan iskemik semptomlarla baflvuran, ancak
›srarc› ST-segment elevasyonu bulunmayan hastalarla ilgili ayr› bir k›-
lavuz gelifltirilmifltir. 2
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Tablo 2  Kan›t düzeyleri

Kan›t Düzeyi A

Kan›t Düzeyi B

Kan›t Düzeyi C

Veriler birden çok say›da randomize klinik çal›flma ya
da meta-analizden elde edilmifltir.

Veriler tek bir randomize klinik çal›flma veya 
randomize olmayan büyük boyutlu çal›flmalardan elde
edilmifltir.

Uzmanlar›n görüfl birli¤i ve/veya küçük boyutlu
çal›flmalar, geriye dönük çal›flmalar, kay›t çal›flmalar›.

Tablo I  Tavsiye s›n›flar›

Belli bir tedavi veya ifllemin yararl›, kârl› ve
etkili oldu¤una iliflkin kan›tlar ve/veya genel
görüfl birli¤i varl›¤›.

Tan›mTavsiye 
s›n›flar›

S›n›f I

S›n›f II

S›n›f III

S›n›f IIb 

S›n›f IIa  

Belli bir tedavi veya ifllemin yararl›/etkin
oldu¤una iliflkin çeliflkili kan›tlar ve/veya farkl›
görüfllerin varl›¤›.

Belli bir tedavi ya da ifllemin yararl›/etkin
olmad›¤›, baz› durumlarda zararl› olabilece¤i
yönünde kan›t ya da genel görüfl birli¤i.

Kan›tlar›n/görüfllerin a¤›rl›¤› yararl›l›k/etkinlik
yönünde.

Kan›tlar/görüfller yararl›l›k/etkinli¤i daha az
destekliyor.
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2. ST-segment yükselmesi bulunan akut
miyokard enfarktüsünün patogenezi
Olgular›n ço¤unda STEMI’ne majör koroner arterlerden birinin
t›kanmas› neden olur. Koroner t›kanma ve koroner kan ak›fl›ndaki
azalma genellikle aterosklerotik bir pla¤›n fiziksel olarak ayr›lmas›
sonucu t›kay›c› trombüs oluflmas›na ba¤l›d›r. Beraberinde koroner
vazokonstriksiyon ve mikroembolizasyon da bir ölçüde bulunabilir.
Daha seyrek olarak, endotel çeperindeki yüzeysel bir erozyona ba¤-
l› trombüs oluflabilir.

Plak ayr›lmas› riskinde pla¤›n bileflimi ve hassasiyeti (plak tipi) ve
stenoz derecesi (plak büyüklü¤ü) belirleyicidir.3 Enfarktüsle iliflkili
trombüslerin dörtte üçünün, yaln›zca hafif ya da orta fliddette steno-
za neden olan plaklar üzerinde geliflti¤i düflünülmektedir. Koroner
arter a¤ac›n›n anjiyografik ölçütlere göre normal say›lan bölümlerin-
de bile önemli boyutlarda ateroskleroz saptanmaktad›r. Özellikle,
d›fla do¤ru önemli boyutlarda yeniden biçimlenme  ya da ‘kompan-
satuar geniflleme’ bulunan plaklarda lümene taflmayan, ince fibröz
bafll›lar ve genifl lipid havuzlar› bulunabilir.4 Bununla birlikte, hafif
stenozlar kadar, fliddetli stenozlarda da enfarktüse yol açan plaklar
geliflebilmektedir.5 Genellikle plak rüptürü ile bunun klinik sonuçlar›
aras›nda (2 haftaya kadar süren) bir zaman aral›¤› vard›r.6 Enflamas-
yon, plak dengesizli¤inde, buna ba¤l› olarak da akut koroner send-
romlar›n patogenezinde önemli bir rol oynamaktad›r. C-reaktif pro-
tein (CRP) ve interlökin-6 gibi enflamatuar belirteçlerin dolafl›mdaki
düzeyleri ile akut koroner sendromun klinik seyri ve sonlan›m› ara-
s›nda ba¤›nt› vard›r.7–9

STEMI’nin sirkadyen de¤iflkenlik göstermesi ve sabah›n erken sa-
atlerinde daha s›k görülmesi, β-adrenerjik uyar› (vasküler tonus ve
kan bas›nc› art›fl›), kanda hiperkoagülabilite ve trombosit hiperreak-
tivitesinin ortak etkisiyle aç›klanabilir. Fiziksel ve duygusal stres gibi
sempatik uyar› ve vazokonstriksiyonda art›flla ba¤lant›l› aktiviteler
de plak y›rt›lmas›n› ve koroner trombozu tetikleyebilir.10

Tam koroner arter t›kanmaya ba¤l› miyokard nekrozu 15–30
dakika süren fliddetli iskeminin (ileriye do¤ru ya da kollateral ak›fl
olmamas›) ard›ndan geliflmeye bafllar ve zamana ba¤l› bir biçimde
endokarddan subepikarda do¤ru ilerler (‘dalga-cephe fenomeni’).
Kollaterallerin devreye girmesi de dahil olmak üzere reperfüzyon
gerçekleflirse, risk alt›ndaki miyokardda nekroz geliflmesi önlenebi-
lir ve kritik düzeyin alt›nda olsa bile kan ak›fl›n›n devam etmesi du-
rumunda miyokard›n kurtar›lmas› için gerekli pencere dönemi uza-
yabilir.

Plak y›rt›lmas›na karfl› trombotik yan›t dinamiktir: ço¤u zaman
vazospazmla ba¤lant›l› olan tromboz ve p›ht› erimesi eflzamanl› ger-
çekleflir ve kan ak›fl›nda aral›kl› t›kanmalara ve distal embolizasyona
neden olabilir.11 Yafllanan bir pla¤›n tam iyileflmemesi (eksik reendo-
telizasyon) ve trombüs oluflumu ani t›kay›c› koroner tromboz oluflu-
munda önemli bir rol oynamaktad›r. Birincil perkütan koroner giri-
flim (PKG) uygulanan hastalar›n yaklafl›k %25–30’unda ilk anjiyogra-
fide enfarktla iliflkili arterin aç›k oldu¤u saptan›r.12 Bu hastalarda, an-
jiyografi öncesinde kendili¤inden endojen lizis gerçekleflti¤i varsay›l-
maktad›r.

Süregiden bir koroner trombüsün seyrinde hem trombositler,
hem de fibrin rol oynamaktad›r. Trombosit adezyonu ve agregasyo-
nu damar çeperinde trombüs oluflumunu bafllat›r; erken ve k›r›lgan

trombosit trombüsünün daha sonra stabilize olmas›nda ise fibrinin
rolü önemlidir.

3. STEMI’nin do¤al seyri
STEMI’nin gerçek do¤al seyrini belirlemek birkaç nedenle güçtür: ses-
siz enfarktüslerin yayg›n olmas›, hastane d›fl›nda ani ölümlerin s›k
olmas› ve bu durumun tan›s›nda farkl› yöntemlerin ve tan›mlar›n kul-
lan›lmas›. Toplum çal›flmalar›nda tutarl› bir biçimde, miyokard enfark-
tüsü ya da akut koroner sendrom bulundu¤u varsay›lan hastalarda
toplam olgu ölüm h›z›n›n ilk ayda %50 dolaylar›nda oldu¤u ve bu
ölümlerin yaklafl›k yar›s›n›n ilk 2 saat içinde gerçekleflti¤i gösterilmifl-
tir.13 Bulgular hastane mortalitelerinin aksine, bafllang›çtaki bu yük-
sek mortalitenin son y›llarda pek az de¤iflti¤ini düflündürmektedir.14

Toplumdaki mortalitenin aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda
mortalitede muazzam bir düflüfl gerçekleflmifltir. 1960’larda koroner
bak›m birimlerinin uygulamaya sokulmas›ndan önce, hastanedeki or-
talama mortalitenin yaklafl›k %25–30 aras›nda de¤iflti¤i san›lmakta-
d›r. Reperfüzyon ça¤› öncesinde, 1980’lerin ortalar›nda gerçekleflti-
rilen mortalite çal›flmalar›n›n sistematik olarak incelendi¤i bir derle-
mede, o dönemde hastanedeki ortalama ölümlerin yaklafl›k %16 ol-
du¤u belirlenmifltir. Koroner giriflimlerin, fibrinolitik ilaçlar›n, antit-
rombotik tedavinin ve ikincil önlemenin yayg›nlaflmas›yla birlikte, hiç
de¤ilse genifl kapsaml› randomize çal›flmalara kat›lan ve fibrinoliz
ve/veya koroner giriflim uygulamalar›na uygun olan hastalarda 1. ay-
daki toplam mortalite %4–6’ya düflmüfltür.15,16 Bununla birlikte, ka-
y›tlar›n temel al›nd›¤› çal›flmalarda mortalite çok daha yüksektir; bu
da randomize çal›flmalara17 kat›lan hastalarda riskin gerçek yaflamda-
kinden daha düflük oldu¤unu düflündürmektedir.

C. ‹lk t›bbi temas ve acil bak›m süreci
Optimal STEMI tedavisinde, teknolojik düzeyleri birbirinden farkl› ve
iyi iflleyen bir ambülans (ya da helikopter) servisiyle birbirlerine ba¤-
lanm›fl hastaneleri kapsayan bir hizmet a¤›n›n›n ifllemesini sa¤layan
bir acil sa¤l›k hizmetleri (ASH) sistemi uygulamas› temel al›nmal›d›r
(fiekil 1).

fiekil I  Hastane öncesi yaklafl›m. ASH = acil sa¤l›k hizmetleri;
STEMI = akut ST-segment elevasyonlu miyokard enfarktüsü; 
PKG = perkütan koroner giriflim; 24/7 hizmet = haftan›n 7 günü
24 saat hizmet. Kal›n oklar, tercih edilen; kesik oklar, kaç›n›lmas›
gereken ak›fl› göstermektedir. 

5Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2009

Israrc› ST-segment Yükselmesi Bulunan Hastalarda Akut Miyokard Enfarktüsü Tedavisi

PKG olana¤›
bulunmayan

hastane

PKG olana¤›
bulunan* hastane

ASH Pratisyen hekim/kardiyolog

Özel araçla ulafl›m

*PKG olana¤› bulunan 
hastane=24/7 hizmet!

Sevk

Kiflisel karar

Ambulans

Hastane 
öncesi tan›,

s›n›fland›rma,
bak›m

Semptomlar STEMI ile 
uyumlu
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Böyle bir hizmet a¤›ndan beklenen bafll›ca özellikler flunlard›r:
kapsanan co¤rafi alanlar›n iyi tan›mlanmas›, risk s›n›fland›rmas›n› te-
mel alan ortak protokollere uyulmas› ve ulafl›m›n uygun donat›ma ve
personele sahip ambulans (ya da helikopter) ile sa¤lanmas›. K›lavu-
zun “I” bölümünde böyle bir hizmet a¤›n›n lojisti¤i ele al›nmaktad›r.
Hastane öncesi tan› ve s›n›fland›rman›n ve h›zla en uygun kuruma
naklin temel al›nd›¤›, iyi iflleyen bir bölgesel sistem, baflar›da belirle-
yici rol oynayacak ve sonlan›m› anlaml› ölçüde iyilefltirecektir.18,19

Reperfüzyon stratejisinin seçimi için bkz. fiekil 2.

1. Ön tan› ve erken risk s›n›fland›rmas›
Akut gö¤üs a¤r›s›yla baflvuran hastalarda erken giriflimlerle sonlan›-
m›n iyilefltirilebilece¤i hastalar› saptayabilmek için, h›zla tan› konul-
mas› ve erken evrede risk s›n›fland›r›lmas›n›n yap›lmas› önemlidir.
Öte yandan, STEMI tan›s› d›flland›ktan sonra, bafllang›çtaki semp-
tomlar›n aort diseksiyonu, pulmoner emboli ve perikardit gibi kalp-
le ilgili olan ya da olmayan di¤er nedenlerinin saptanmas› üzerinde
yo¤unlaflma olana¤› bulunabilecektir. Önce STEMI geçici tan›s› ko-
nulmal›d›r (Tablo 3). Bu tan›da genellikle 10–20 dakika ya da daha
uzun süren (ve nitrogliserine tam yan›t vermeyen) gö¤üs a¤r›s›/gö-
¤üste rahats›zl›k hissi temel al›n›r. Epigastrik ya da interskapüler
alan gibi baflka lokalizasyonlar da mümkündür. Daha önce koroner
arter hastal›¤› öyküsünün olmas› ve a¤r›n›n boyna, alt çeneye ya da
sol kola yay›lmas› önemli ipuçlar›n› oluflturur. A¤r› fliddetli olmaya-
bilir ve özellikle yafll›larda halsizlik, dispne, bay›lma hissi ya da sen-
kop gibi baflka baz› tablolar da yayg›nd›r. STEMI tan›s›na özgü fizik-
sel bulgular yoktur, ancak birçok hastada otonom sinir sistemi akti-
vasyonu (solgunluk, terleme) ve hipotansiyon ya da nab›z bas›nc›-
n›n daralmas› gibi kan›tlar saptan›r. Di¤er özellikler aras›nda nab›z
düzensizlikleri, bradikardi ya da taflikardi, üçüncü kalp sesi ve bazal
raller gözlemlenebilir. Mümkün oldu¤unca erken EKG çekilmelidir.
Erken evrede bile EKG’nin normal olmas› çok seyrek bir bulgudur.
STEMI ya da yeni geliflen ya da yeni geliflti¤i tahmin edilen sol dal
blo¤u saptanmas› durumunda, reperfüzyon tedavisi uygulanmas› ve
bu tedavinin bafllat›lmas› için gerekli önlemlerin elden geldi¤ince ça-
buk al›nmas› gerekir. Bununla birlikte, ilk saatlerde EKG kesin so-
nuç vermeyebilir ve kan›tlanm›fl baz› enfarktüs olgular›nda bile kla-
sik ST-segment elevasyonu ve yeni Q-dalgalar› tablosu hiç ortaya
ç›kmayabilir. EKG yinelenmeli ve mümkünse son al›nan EKG öncek-
ilerle karfl›laflt›r›lmal›d›r. Baz› olgularda V7–V8 ya da V4R derivas-

yonlar›nda ek kay›tlar tan›da yararl› olabilir (s›ras›yla, gerçek poste-
rior enfarktüs ya da sa¤ ventrikül enfarktüsü). Yaflam› tehdit edici
nitelikte aritmileri saptamak için, bütün hastalarda mümkün oldu-
¤unca çabuk monitörlü EKG izlemi bafllat›lmal›d›r. Yavafl ya da te-
reddütlü ilerleyen miyokard enfarktüsü bulunan hastalarda, geliflme
halindeki enfarktüsü saptamak için seri halinde EKG kay›tlar› yap›l-
mal›d›r. Akut evrede serumda nekroz belirteçlerini araflt›rmak için
rutin olarak kan örnekleri al›n›r, ancak reperfüzyon tedavisinin bafl-
lat›lmas› için bu sonuçlar beklenmemelidir. Nekroz belirteçlerinde
yükselme bulgusu bazen (örn. sol dal blo¤u bulunan hastalarda) ko-
roner anjiyografi karar› al›nmas›na yard›m edebilir. ‹ki boyutlu eko-
kardiyografi akut gö¤üs a¤r›s› bulunan hastalar›n s›n›fland›r›lmas›n-
da yararl› bir hastabafl› tekni¤i olmaya bafllam›flt›r. Nekrozdan çok
önce, koroner t›kanmay› izleyen saniyeler içinde bölgesel duvar ha-
reketi anormallikleri geliflmektedir. Bununla birlikte, duvar hareke-
ti anormallikleri STEMI’ye özgü de¤ildir ve iskemiye ya da eski bir
enfarktüse de ba¤l› olabilir. ‹ki boyutlu ekokardiyografi ise özellikle
STEMI tan›s›n›n kesin olmad›¤› ve akut aort diseksiyonu, perikardi-
yal efüzyon ya da pulmoner emboli gibi di¤er gö¤üs a¤r›s› nedenle-
rinin de¤erlendirildi¤i durumlarda yararl›d›r. Ekokardiyografi yap›l-
mas›, tedavinin bafllat›lmas›nda gecikmeye neden olmamal›d›r. Öte
yandan, duvar hareketi anormalliklerinin olmamas› majör miyokar-
d iskemisini d›fllar.

Klinik çal›flmalarda20 ve kay›tlarda erken mortaliteye iflaret eden
en önemli ba¤›ms›z tahmin göstergelerinin ileri yafl, yüksek Killip s›-
n›f›, yüksek kalp h›z›, düflük sistolik kan bas›nc› ve anterior enfarkt
lokalizasyonu oldu¤u belirlenmifltir.17,21 Bu özellikler, prognoz ko-
nusunda ilk t›bbi temas s›ras›nda eriflim olana¤› bulunan klinik veri-
lerle ulafl›labilecek bilgilerin ço¤unu kapsamaktad›r. Di¤er ba¤›ms›z
tahmin göstergeleri aras›nda daha önce geçirilmifl enfarktüs, boy,
tedaviye kadar geçen süre, diyabet, vücut a¤›rl›¤› ve sigara içme
durumu bulunmaktad›r.20

2. A¤r›n›n, nefes darl›¤›n›n ve anksiyetenin
giderilmesi
A¤r›n›n giderilmesi, yaln›zca insani nedenlerle de¤il, a¤r›n›n vazo-
konstriksiyona yol açan ve kalbin iflyükünü art›ran sempatik aktivas-
yonla ba¤lant›l› olmas› nedeniyle de son derece önemlidir. Bu ba¤-
lamda en yayg›n kullan›lan analjezikler i.v. opioidlerdir (örn. 4–8 mg
morfin uygulan›r ve a¤r› kesilene kadar 5–15 dakika arayla 2 mg do-
zunda tekrarlan›r); kas içi enjeksiyonlardan kaç›n›lmal›d›r (Tablo 4).
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Tablo 3 Ön Tan›

Gö¤üste a¤r›/rahats›zl›k hissi öyküsü

Israrc› ST-segment elevasyonu ya da (tahmini) yeni sol dal blo¤u.
Genellikle tekrarlanan EKG kay›tlar› gerekir.

Miyokardiyal nekroz belirteçlerinde (CK-MB, troponinler) yükselme.
Reperfüzyon tedavisini bafllatmak için bu sonuçlar
beklenmemelidir.

Majör akut miyokard iskemisini ve gö¤üste a¤r›/rahats›zl›k hissine yol
açan di¤er nedenleri d›fllamak için 2-D ekokardiyografi yap›lmal›d›r.

CK-MB = kreatin kinaz MB formu.

Tablo 4 A¤r›n›n, nefes darl›¤›n›n ve anksiyetenin giderilmesi

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

i.v. opioidler (4–8 mg morfin) ve 5–15 dakika I C
aral›klarla ilave 2 mg’l›k dozlar

Nefes darl›¤› ya da di¤er kalp yetersizli¤i I C
bulgular› varsa O2 (2–4 L/dak)

Sakinlefltiriciler—çok endifleli hastalarda IIa C

a Tavsiye s›n›f›
b Kan›t düzeyi
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Yan etkiler aras›nda bulant› ve kusma, hipotansiyon ile birlikte bra-
dikardi ve solunum bask›lanmas› bulunabilir. Opioidlerle eflzamanl›
olarak antiemetikler de uygulanabilir (örn. i.v. 5–10 mg metoklop-
ramid). Hipotansiyon ve bradikardi genellikle atropine yan›t verir
(i.v. 0.5–1 mg, toplam doz 2 mg’a kadar), solunumun bask›lanmas›
ise ventilasyon deste¤i gerektirebilir. Nefes darl›¤› çeken ya da kalp
yetersizli¤i ya da flok bulgular› olan hastalara oksijen uygulanmal›d›r
(maske ya da nazal kanül ile dakikada 2–4 L) (ayr›ca bkz. Tablo 15).
‹nvazif olmayan yöntemle kanda oksijen satürasyonunun izlenmesi,
oksijen deste¤i, a¤›r olgularda da ventilasyon deste¤i uygulamaya ge-
rek olup olmad›¤›na karar vermede çok yararl›d›r. Olas› protrombo-
tik etkileri nedeniyle, a¤r›n›n giderilmesinde nonsteroid antienflama-
tuar ilaçlar (NSA‹‹) kullan›lmamal›d›r.

Anksiyete a¤r›ya ve kalp krizinin yol açt›¤› ortama verilen do¤al
bir yan›tt›r. Hastan›n ve yak›nlar›n›n rahatlat›lmas› büyük önem tafl›r.
Hasta afl›r› ölçüde rahats›z olursa bir sakinlefltirici uygulanabilir, an-
cak ço¤u zaman opioid uygulanmas› yeterli olacakt›r.

3. Kardiyak arest 
STEMI’yi izleyen ilk birkaç saat içinde ventriküler fibrilasyona (VF)
ba¤l› çok say›da ölüm olur. Derhal kardiyopulmoner resüsitasyon,
gerekirse erken evrede defibrilasyon ve etkili ileri kardiyak yaflam
deste¤i sunulabilmesi için, hastane d›fl›nda kardiyak arestin üstesin-
den gelmeye olanak veren bir organizasyon kurmak belirleyici önem
tafl›maktad›r. Otomatik eksternal defibrilatörlere eriflim olana¤› sa¤-
kal›m›n art›r›lmas›nda büyük önem tafl›r. Okurlar›n Avrupa Resüsi-
tasyon Konseyi taraf›ndan haz›rlanan kardiyopulmoner resüsitasyon
k›lavuzuna baflvurmas› önerilir.22

D. Hastane öncesinde ve hastanedeki
erken evrede tedavi yaklafl›m›
1. Koroner ak›fl›n geri getirilmesi ve miyokard
dokusunda reperfüzyon sa¤lanmas›
Semptomlar›n bafllang›c›n› izleyen 12 saat içinde STEMI tablosuyla
baflvuran ve ›srarc› ST-segment elevasyonu ya da yeni geliflen ya da
yeni geliflti¤i tahmin edilen sol dal blo¤u saptanan hastalara erken ev-
rede mekanik (PKG) ya da farmakolojik reperfüzyon uygulanmal›d›r.

Semptomlar›n ne zaman bafllad›¤› genellikle tam olarak bilinme-
di¤i için, hastaya göre semptomlar›n bafllamas›n›n üzerinden 12 sa-
atten daha uzun bir süre geçmifl olsa bile, halen süren iskemiye ifla-
ret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kan›tlar varsa reper-
füzyon tedavisi (birincil PKG) üzerinde durulmas› gerekti¤ine iliflkin
genel bir görüfl birli¤i bulunmaktad›r. Bununla birlikte, halen süren
iskemiye iflaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kan›t bu-
lunmamas› durumunda, PKG’nin semptomlar›n bafllamas›n›n üzerin-
den 12 saatten daha uzun bir süre geçmifl hastalarda da yararl› olup
olmad›¤› konusunda görüfl birli¤i bulunmamaktad›r. Semptom bafl-
lang›c›ndan 12 ile 48 saat sonra ›srarc› semptomlar› olmaks›z›n bafl-
vuran STEMI hastalar›n›n incelendi¤i randomize bir çal›flmada
(n=347), PKG’nin miyokard›n anlaml› ölçüde kurtar›lmas›yla ba¤lan-
t›l› oldu¤unun gösterilmesi, bu gibi hastalarda invazif strateji uygulan-
mas›n› belli ölçüde desteklemektedir; bununla birlikte, bu hastalarda
klinik sonlan›mlar daha iyi de¤ildir.23 Semptomlar›n bafllang›c›ndan 3
ile 28 gün sonra enfarktüsle ilgili t›kal› bir damar saptanan 2166 sta-
bil hastan›n incelendi¤i OAT çal›flmas›nda, PKG ile klinik sonlan›mda
düzelme olmam›flt›r;24 bunlar aras›nda enfarktüs bafllang›c›ndan 24
ile 72 saat sonra randomize edilen 331 hastan›n yer ald›¤› bir alt
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fiekil 2 Reperfüzyon stratejileri. Kal›n ok tercih edilen stratejiyi göstermektedir.

*Erken (semptomların başlangıcını
izleyen 2 saat dolmadan) başvuran,
geniş çapta canlı miyokard alanları
olan ve kanama riski düşük hastalarda
İTT ile ilk balonlu girişim arasındaki
süre 90 dakikadan kısa olmalıdır.

#İTT’yi izleyen 2 saat dolmadan PKG
mümkün değilse, elden geldiğince
çabuk fibrinolitik tedavi başlanmalıdır.

§Fibrinoliz başlangıcının
üzerinden 3 saat geçmeden
yapılmamalıdır

‡7 gün
24 saat
hizmet

İlk Tıbbi Temas (İTT)

2 saat

12 saat

24 saat

Zaman
sınırlamaları

Birincil PKG

Kurtarma amaçlı PKG

Anjiyografi§

PKG olanağı bulunan hastane‡ PKG olanağı bulunmayan hastaneAmbulans

PKG 2 saatten kısa
sürede mümkün*

PKG 2 saatten kısa
sürede mümkün değil#

Başarısız Başarılı

Hastane öncesinde
hastanede fibrinoliz
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Tablo 5 Reperfüzyon tedavisi

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

12 saatten k›sa süredir gö¤üs a¤r›s›/gö¤üste rahats›zl›k hissi öyküsü olan ve ›srarc› ST-segment yükselmesi ya da yeni I  A
(oldu¤u tahmin edilen) sol dal blo¤u bulunan bütün hastalara reperfüzyon tedavisi uygulanmal›d›r 

Halen süren iskemiye iflaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kan›t bulunmas› durumunda, semptomlar›n bafllamas›n›n IIa  C 
üzerinden 12 saatten daha uzun bir süre geçmifl olsa bile reperfüzyon tedavisi üzerinde durulmal›d›r 

Semptom bafllang›c›n›n üzerinden >12 ile 24 saat geçtikten sonra karfl›lafl›lan stabil hastalarda PKG ile reperfüzyon uygulanmas› IIb  B
düflünülebilir

‹skemi bulgular› olmayan stabil hastalarda tam olarak t›kal› bir enfarkt arterine semptom bafllang›c›n›n üzerinden 24 saatten III  B
daha uzun süre geçtikten sonra PKG uygulamas›

Birincil PKG
‹TT’den sonra deneyimli bir ekip taraf›ndan mümkün oldu¤unca çabuk uygulanmas› durumunda tercih edilen tedavidir I  A

‹TT’den balon anjiyoplastiye kadar geçen süre bütün olgularda 2 saatten az, büyük bir enfarkt ile erken (örn. <2 saat) baflvuran I  B
kanama riski düflük hastalarda ise 90 dakikadan az olmal›d›r

fioktaki hastalarda ve fibrinolitik tedavi için kontrendikasyonlar› bulunanlarda gecikme süresi ne olursa olsun PKG endikedir I  B

Eflzamanl› antitrombosit tedavisic

Aspirin I B
NSA‹‹ ve seçici COX-2 inhibitörleri III  B
Klopidogrel yükleme dozu I C
GPIIb/IIIa antagonisti

Absiksimab IIa  A  
Tirofiban IIb  B
Eptifibatid IIb  C

Antitrombin tedavic

Heparin I C
Bivalirudin IIa  B
Fondaparinuks III  B

Yard›mc› cihazlar
Trombüs aspirasyonu  IIb  B

Kurtar›c› PKG
Fibrinolizin baflar›s›z oldu¤u büyük enfarkt bulunan hastalarda bafllang›c› izleyen 12 saat içinde yap›l›rsa IIa  A

Fibrinolitik tedavic

Kontrendikasyon yoksa (bkz. Tablo 7) ve tavsiye edilen süre içinde birincil PKG yap›lam›yorsa (bkz. yukar›ya ve fiekil 2) I  A

Fibrine özgü ilaç kullan›lmal›d›r I B

Fibrinolitik tedavi hastane öncesinde bafllat›lmal›d›r IIa  A

Eflzamanl› antitrombosit tedavisic

Halen aspirin tedavisi uygulanmayan hastalarda oral (çözünür ya da çi¤nenebilir/enterik k›l›fs›z) ya da i.v. aspirin dozu I B
art› 75 yafl ve alt›ndaki hastalarda klopidogrel oral yükleme dozu I  B
75 yafl›n üzerindeki hastalarda idame dozuyla bafllay›n IIa  B

Eflzamanl› antitrombin tedavisic

alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz ile:
enoksaparin i.v. bolus, ard›ndan 15 dakika sonra ilk subkütan doz; 75 yafl›n üzerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamay›n I A

ve tedaviye azalt›lm›fl subkütan dozla bafllay›n
enoksaparin yoksa: vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl bolus olarak i.v. heparin, ard›ndan vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl i.v. infüzyonla I A

devam edin, 3 saat sonra ilk aPTT kontrolü

streptokinaz ile:
i.v. bolus olarak fondaparinuks, 24 saat sonra subkütan doz IIa  B
ya da enoksaparin i.v. bolus, ard›ndan 15 dakika sonra ilk subkütan doz; 75 yafl›n üzerindeki hastalarda i.v. bolus IIa  B

uygulamay›n ve tedaviye azalt›lm›fl subkütan dozla bafllay›n
ya da vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl i.v. heparin, ard›ndan vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl i.v. infüzyonla devam edin IIa  C

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.
c Dozlar için bkz. Tablo 8, 9 ve 10.
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grup da bulunmaktad›r.25 Güncel verilerin s›n›rl› olmas› nedeniyle,
bu konuda kesin bir tavsiye sunmak mümkün de¤ildir (Tablo 5).

fiekil 2’de farkl› reperfüzyon stratejileri görülmektedir. Bu flekil-
de görüldü¤ü gibi, reperfüzyon tedavisinin uygulanabilece¤i yer, hiç
de¤ilse teoride ilk t›bbi temas›n gerçekleflti¤i mekand›r (ambulans ya
da hastane). fiemada farkl› reperfüzyon stratejileri için (giderek ar-
tan) zaman s›n›rlar› da verilmifltir.

a. Perkütan koroner giriflimler
STEMI’yi izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar› üçe ayr›labilir:
birincil PKG, farmakolojik reperfüzyon tedavisiyle birlikte uygulanan
PKG (kolaylaflt›r›lm›fl PKG) ve farmakolojik reperfüzyon ile baflar›l›
sonuç al›namamas› durumunda uygulanan ‘kurtar›c› PKG’. Daha ön-
ce bütün PKG endikasyonlar›n› kapsayan ayr› bir ESC K›lavuzu
yay›mlanm›flt›.26

Birincil PKG ve gecikme süreleri
Birincil PKG daha önce ya da eflzamanl› fibrinolitik tedavi uygulan-
maks›z›n yap›lan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamas› fleklinde ta-
n›mlan›r ve deneyimli bir ekip taraf›ndan h›zla uygulanabilmesi duru-
munda tercih edilen tedavi seçene¤idir (Tablo 5). Deneyimli bir ekip-
te yaln›zca giriflimci kardiyologlar de¤il, ayn› zamanda deneyimli des-
tekleyici personel de bulunmal›d›r. Bu da, STEMI belirti ve bulgular›y-
la baflvuran hastalarda rutin tedavi yaklafl›m› olarak birincil PKG’nin,
yaln›zca yerleflik (haftada 7 gün 24 saat) kardiyoloji program› olan
hastanelerde uygulanmas› gerekti¤i anlam›na gelir. PKG uygulama sa-
y›s›n›n yüksek oldu¤u merkezlerde birincil PKG uygulanan hastalar
aras›nda mortalitenin daha düflük oldu¤u gözlemlenmektedir.27,28 Bi-
rincil PKG koroner arterlerin aç›k kalmas›n› sa¤lama ve sürdürme aç›-
s›ndan etkili bir giriflimdir ve fibrinolizle ba¤lant›l› kanama risklerinin
bir bölümünden kaç›n›lmas›na olanak vermektedir. Çok say›da hasta-
n›n tedavi edildi¤i deneyimli hastanelerde uygulanan fibrinolitik  teda-
viyle, zaman›nda yap›lan birincil PKG’lerin karfl›laflt›r›ld›¤› randomize
klinik çal›flmalarda, deneyimli merkezlerde uygulanan birincil PKG ile
damarlar›n daha etkili bir biçimde aç›ld›¤› ve yeniden t›kanma olas›l›-
¤›n›n daha düflük, rezidüel sol ventrikül (LV) ifllevinin daha iyi ve kli-
nik sonlan›m›n daha olumlu oldu¤u gösterilmifltir.29 STEMI hastalar›-
na rutin olarak koroner stent uygulanmas› hedef damarlarda revas-
külarizasyon gereksinimini azaltmaktad›r, ancak birincil anjiyoplasti
ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda ölüm ve yeniden enfarktüs oranlar›nda anlaml›
düflüfller sa¤layamamaktad›r.30,31 Bunun yan›nda, STEMI hastalar›n›n
orta vadede izlendi¤i birkaç randomize klinik çal›flmada ilaç salan
stentlerle yeniden giriflim riskinin ç›plak metal stentlerden daha dü-
flük oldu¤u, ancak stent trombozu riski, yineleyen miyokard enfark-
tüsü ve ölüm üzerinde anlaml› bir etki yapmad›¤› gösterilmifltir.32–34

Koroner arter hastal›¤›yla iliflkili di¤er klinik tablolarda oldu¤u gibi,
STEMI hastalar›nda ilaç salan stentlerin etkinlik ve güvenlili¤ine iliflkin
uzun dönemli verilere olan ihtiyaç sürmektedir.

Gerek randomize çal›flmalarda, gerekse kay›tlarda birincil
PKG’ye kadar geçen sürenin uzamas›n›n daha olumsuz klinik sonla-
n›mla ba¤lant›l› oldu¤u gözlemlenmektedir.35,36 Gecikme süresi bir-
kaç flekilde tan›mlanabilir: semptomlar›n bafllang›c›ndan ilk t›bbi te-
mas›n (‹TT) bafllamas›na kadar geçen süre, ‹TT’den kateter labora-
tuvar›na var›fla kadar geçen süre, ‹TT’den kateter yerlefltirilmesine
kadar geçen süre, ‹TT’den balon anjiyoplastiye kadar geçen süre.
‘PKG ile iliflkili gecikme süresi’ ‹TT ile balon anjiyoplasti aras›nda ge-
çen süreden ‹TT ile fibrinolitik tedavi aras›nda geçen sürenin ç›kar›l-

mas›yla hesaplanan teorik de¤erdir (= ‘kap›-balon’ süresi eksi ‘kap›-
i¤ne’ süresi). PKG ile iliflkili gecikme süresinin, PKG’nin fibrinolize
üstünlü¤ünü ne ölçüde ortadan kald›rd›¤› sorusu birçok analize ve
tart›flmaya konu olmufltur. Özgül olarak bu konuyu ele almak üzere
tasarlanm›fl herhangi bir çal›flma bulunmamas› nedeniyle, bu post
hoc analizlerin sonuçlar› dikkatli yorumlanmal›d›r. Randomize çal›fl-
ma sonuçlar› temelinde PKG ile iliflkili olarak mekanik giriflimlerle
sa¤lanacak yarar› azaltabilecek düzeydeki gecikmenin, kullan›lan fib-
rinoliti¤e ba¤l› olarak39 6037 dakika ile 110 dakika38 aras›nda de¤ifl-
ti¤i hesaplanm›flt›r. Bu çal›flmalar›n bir baflka analizinde, PKG ile ilifl-
kili gecikme süresinin 120 dakika olmas›na kadar birincil PKG’nin
fibrinolitik tedaviye üstünlük gösterdi¤i hesaplanm›flt›r.40 NRMI 2-4
kay›tlar›ndaki 192 509 hastada,41 114 dakikal›k PKG gecikmesinde
her iki reperfüzyon stratejisinde mortalitenin birbirine eflit oldu¤u
hesaplanm›flt›r. Bu çal›flmada ayr›ca bu gecikme süresinin yafla,
semptom süresine ve enfarkt lokalizasyonuna göre önemli ölçüde
farkl›l›k gösterdi¤i ortaya konulmufltur: bu süre semptom bafllang›c›-
n›n üzerinden 2 saat geçmeden baflvuran anterior enfarktüslü 65 ya-
fl›n alt›ndaki bir hastada 1 saatten daha k›sayken, semptom bafllang›-
c›n›n üzerinden 2 saatten daha uzun bir süre geçmifl 65 yafl›n üze-
rindeki anterior lokalizasyonlu olmayan bir enfarktüs hastas›nda ne-
redeyse 3 saattir. Bu bulgular›n, bir kayd›n post-hoc analizinden der-
lenmifl olmas›na ve bazen bildirilen gecikme sürelerinin yanl›fl
olmas›na ra¤men, bu çal›flma k›sa sürede PKG yap›lamayan hastalar-
da optimal reperfüzyon yaklafl›m›n›n seçiminde tek tip yaklafl›mdan
çok, kifliye özgü bir yaklafl›m›n daha uygun olabilece¤ini düflündür-
mektedir. Yukar›da sözü edilen çal›flmalar ve kay›tlar göz önüne
al›nd›¤›nda, bütün hastalarda birincil PKG’nin (balon anjiyoplasti)
‹TT’yi izleyen 2 saat içinde yap›lmas› gerekti¤i ortaya ç›kmaktad›r.
Erken baflvuran ve büyük bir miyokard bölgesinin risk alt›nda oldu-
¤u hastalarda gecikme süresi daha k›sa olmal›d›r. Özgül çal›flmalar
yap›lmam›fl olmas›na karfl›n, bu hastalarda ‹TT’den sonra yaln›zca 90
dakikal›k bir maksimum gecikme süresi tavsiye etmek akla uygun
olacakt›r.

Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldu¤u hastalarda morbidite ve
mortalite, fibrinolitik tedaviye uygun hastalardan daha yüksektir. Bu
hastalarda birincil PKG baflar›yla gerçeklefltirilebilir.42 fioktaki has-
talarda da tercih edilen tedavi birincil PKG’dir.43 Kardiyojenik flokta-
ki hastalar d›fl›nda, akut müdahale koflullar›nda yaln›zca tablodan
sorumlu lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan lez-
yonlar›n tam revaskülarizasyonu, geriye kalan iskemi alan›na göre
daha sonraki bir giriflimde gerçeklefltirilebilir.

Kolaylaflt›r›lm›fl PKG
Kolaylaflt›r›lm›fl PKG, planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek
amac›yla PKG öncesinde uygulanan farmakolojik reperfüzyon teda-
visi olarak tan›mlanm›flt›r. Bu endikasyon için tam doz litik tedavi, bir
glikoprotein (GP)IIb/IIIa inhibitörüyle birlikte yar›m doz litik tedavi
ve tek bafl›na GPIIb/IIIa inhibitörü uygulamalar› test edilmifltir. Bu
ilaçlarla anlaml› klinik yarar sa¤land›¤›n› gösteren hiçbir kan›t elde
edilememifltir.16,12,44,45 Litik ilaçlar›n temel al›nd›¤› tedavilerde PKG
öncesinde sa¤lanan aç›kl›k oranlar› daha yüksek olmakla birlikte,
mortalite aç›s›ndan yarar gösterilememifl ve kanama komplikasyon-
lar›n›n artt›¤› gözlemlenmifltir. PKG öncesinde, absiksimab ile ya da
tek bafl›na bolus olarak yüksek doz tirofiban ile ulafl›lan aç›kl›k oran-
lar›n›n plaseboya üstün olmad›¤› bildirilmifltir. Bu çal›flmalarda test
edildi¤i flekliyle kolaylaflt›r›lm›fl PKG tavsiye edilemez.
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Kurtar›c› PKG
Kurtar›c› PKG, fibrinolitik tedaviye ra¤men koroner arter
t›kanmas›n›n devam etmesi durumunda uygulanan PKG olarak tan›m-
lanmaktad›r. Baflar›s›z bir fibrinolizin invazif olmayan yöntemle sap-
tanmas› halen zordur, ancak giderek artan bir flekilde gösterge olarak
fibrinolitik tedavinin bafllat›lmas›ndan 60–90 dakika sonra ST-segment
yükselmesinin en yüksek oldu¤u derivasyonlarda ST-segmentteki ge-
rilemenin %50’nin alt›nda olmas› temel al›nmaktad›r. Kurtar›c›
PKG’nin verimli sonuç verdi¤i ve görece güvenli oldu¤u gösterilmifltir.
Dört yüz yirmi yedi hastan›n kat›ld›¤› randomize bir çal›flmada (RE-
ACT), baflar›s›z fibrinoliz ard›ndan kurtar›c› PKG ile 6. ayda olays›z
sa¤kal›m oran›n›n, fibrinolitik tedavinin tekrarlanmas›ndan ve koruyu-
cu yaklafl›mdan anlaml› ölçüde yüksek oldu¤u bildirilmifltir.46 REACT
çal›flmas›n› da kapsayan yeni bir meta-analizde, koruyucu stratejiyle
karfl›laflt›r›ld›¤›nda kurtar›c› PKG’nin kalp yetersizli¤i ve yeniden
enfarktüs oluflum oranlar›nda anlaml› bir azalmayla ve bütün nedenle-
re ba¤l› mortalitede azalma yönünde bir e¤ilimle ba¤lant›l› oldu¤u, an-
cak bu yararlar için ödenen bedel olarak inme riskinde ve kanama
komplikasyonlar›nda art›fl gözlemlendi¤i bildirilmifltir.47 Klinik bulgular
ve ST-segment yükselmesindeki gerilemenin yetersiz (<%50) olmas›
temelinde fibrinolizin baflar›s›z oldu¤u hastalarda, büyük enfarkta ifla-
ret eden klinik kan›tlar ya da EKG kan›t› varsa ve bu ifllem kabul edi-
lebilir bir gecikmeyle (semptomlar›n bafllamas›n› izleyen 12 saat için-
de) yap›labiliyorsa, kurtar›c› PKG üzerinde durulmal›d›r.

Yard›mc› antitrombotik tedavi ve cihazlar (Tablo 6 ve 9)
Aspirin, NSA‹‹, COX-2 inhibitörleri. STEMI olas›l›¤› kabul edildikten
sonra bütün hastalara elden geldi¤ince çabuk aspirin verilmelidir. As-
pirin için pek az kontrendikasyon vard›r, ancak afl›r› duyarl›l›k öykü-
sü, aktif gastrointestinal kanama, p›ht›laflma bozukluklar› öyküsü ya
da fliddetli karaci¤er hastal›¤› bulunan kiflilere aspirin verilmemelidir.
Ast›ml› hastalarda aspirin seyrek olarak bronkospazm› tetikleyebilir.
Aspirine çi¤nenebilir tablet olarak 150–325 mg dozunda bafllanma-
l›d›r (etkisi geç bafllad›¤› için, enterik kapl› aspirin verilmemelidir).
Oral yoldan al›nmas› mümkün de¤ilse, bir seçenek de 250–500 mg

dozunda aspirinin i.v. yoldan uygulanmas›d›r, ancak bu stratejinin da-
ha üstün oldu¤una iliflkin veri bulunmamaktad›r. Bu aflamadan sonra
ömür boyunca oral yoldan daha düflük günlük doz (75–160 mg) as-
pirin uygulanmaktad›r.

STEMI hastalar›nda NSA‹‹’ler (aspirin d›fl›nda) ve seçici siklooksi-
jenaz (COX-2) inhibitörleri ile ölüm, yeniden enfarktüs oluflumu,
kardiyak rüptür ve di¤er komplikasyon risklerinin artt›¤› gösterilmifl-
tir: STEMI s›ras›nda bu ilaçlar›n kesilmesi gereklidir.48,49

Klopidogrel. Birincil PKG tedavisi uygulanan STEMI hastalar›nda klo-
pidogrel daha az araflt›r›lm›fl olmakla birlikte, PKG uygulanan hasta-
larda yard›mc› antitrombosit tedavi olarak bu ilac›n aspirinden daha
yararl› oldu¤una iflaret eden çok say›da kan›t bulunmaktad›r.50–52 Bu
veriler temelinde, PKG uygulanmakta olan bütün STEMI hastalar›na
elden geldi¤ince çabuk klopidogrel uygulanmal›d›r. ‹laca yükleme do-
zu olarak en az 300 mg ile bafllan›r, ancak 600 mg’l›k yükleme do-
zuyla trombosit kümeleflmesi daha h›zl› ve daha güçlü inhibe edil-
mektedir.53,54 Bunun ard›ndan günlük doz olarak 75 mg ile devam
edilmelidir.

GPIIb/IIIa antagonistleri. Trombosit GPIIb/IIIa inhibitörleri trombo-
sit kümeleflmesi sürecinin son ad›m›n› bloke etmektedir. STEMI has-
talar›nda GPIIb/IIIa antagonistlerinin rolünün incelendi¤i çal›flmalar›n
ço¤unda absiksimab üzerinde durulmufl, bu ailenin di¤er iki üyesi
olan tirofiban ve eptifibatid daha az araflt›r›lm›flt›r. Birkaç randomize
çal›flmada bu hastalarda giriflimle ba¤lant›l› olarak aspirin ve heparin
uygulamas›na ek i.v. absiksimab uygulamas›n›n yarar› de¤erlendirilmifl-
tir. Bu çal›flmalar›n incelendi¤i sistematik bir derlemede absiksimab ile
30 günlük mortalitenin %32 azald›¤›, buna karfl›l›k kanamal› inme ve
majör kanama riskinin yükselmedi¤i gösterilmifltir.55 Absiksimab
enfarkt ile iliflkili damarlar›n aç›kl›¤› üzerinde anlaml› bir etki yapma-
m›flt›r ve planlanan bir PKG girifliminin öncesinde uygulanmas›n›n ka-
teter laboratuvar›nda uygulanmas›na üstün olmad›¤› belirlenmifltir.44
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Tablo 6 Reperfüzyon tedavisi uygulanmaks›z›n
antitrombosit tedavi

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Eflzamanl› antitrombosit tedavic

Halen aspirin tedavisi uygulanmayan hastalarda oral I  A
(çözünür ya da çi¤nenebilir/enterik kapl› olmayan) ya da 
oral yoldan verilemiyorsa i.v. aspirin dozu 

Oral klopidogrel yükleme dozu I  B

Eflzamanl› antitrombin tedavisi
‹.v. bolus olarak fondaparinuks, 24 saat sonra I B

subkütan doz

Fondaparinuks yoksa: enoksaparin i.v. bolus, I B
ard›ndan 15 dakika sonra ilk subkütan doz; 75 
yafl›n üzerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamay›n 
ve tedaviye azalt›lm›fl subkütan dozla bafllay›n veya

Vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl i.v. heparin, ard›ndan I B
vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl i.v. infüzyonla devam 
edin, 3 saat sonra ilk aPTT kontrolü

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.
c Dozlar için bkz. Tablo 9 ve 10.

Tablo 7 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlar›

Mutlak kontrendikasyonlar
Herhangi bir zamanda geçirilmifl kanamal› inme ya da kökeni

bilinmeyen inme
Son 6 ay içinde geçirilmifl iskemik inme
Merkezi sinir sistemi travmas› ya da neoplazisi
Yak›n zamanda geçirilmifl majör travma/cerrahi giriflim/kafa travmas›

(son 3 hafta içinde)
Son bir ay içinde geçirilmifl gastrointestinal kanama
Bilinen kanama bozuklu¤u
Aort diseksiyonu
Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (örn. karaci¤er biyopsisi, 

lomber ponksiyon)

Göreceli kontrendikasyonlar
Son alt› ay içinde geçirilmifl geçici iskemik atak
Oral antikoagülan tedavisi
Gebelik ya da son 1 hafta içinde do¤um
Tedaviye yan›t vermeyen hipertansiyon (sistolik kan bas›nc› >180

mmHg ve/veya diyastolik kan bas›nc› >110 mmHg)
‹lerlemifl karaci¤er hastal›¤›
Enfektif endokardit
Aktif peptik ülser
Resüsitasyona yan›t al›namamas›
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Absiksimab i.v. yoldan bolus olarak 0.25 mg/kg, ard›ndan da infüz-
yonla dakikada 0.125 µg/kg dozunda uygulanmaktad›r (12 saat bo-
yunca dakikada maksimum 10 µg/dakika). Bununla birlikte, PKG ön-
cesinde optimal klopidogrel tedavisi uygulanan STEMI hastalar›nda ab-
siksimab ile ek yarar sa¤lan›p sa¤lanmad›¤› henüz bilinmemektedir.
On-TIME 2 çal›flmas›nda (n=984) hastane öncesinde aspirin, klopidog-
rel (600 mg) ve heparin ile birlikte bolus yoluyla yüksek doz tirofiban
bafllat›lmas›yla ST-segment yükselmesinde plaseboya göre daha fazla
gerileme olmufltur, ancak buna enfarkt damar›n›n daha fazla aç›k ol-
mas› ya da anlaml› düzeyde net klinik yarar efllik etmemifltir.45

Heparin. Heparin PKG s›ras›nda uygulanan standart antikoagülan te-
davidir. STEMI hastalar›nda PKG s›ras›nda heparin ile plasebonun
karfl›laflt›r›ld›¤› randomize klinik çal›flma bulunmamas›n›n nedeni, bu
ifllem s›ras›nda antikoagülasyon tedavisinin zorunlu oldu¤una inan›l-
mas›d›r. Heparin i.v. bolus olarak bafllat›lmakta ve al›fl›lm›fl bafllang›ç
dozu olan 100 U/kg vücut a¤›rl›¤› uygulanmaktad›r (GPIIb/IIIa anta-
gonistleri kullan›l›yorsa 60 U/kg). Bu giriflimin aktive p›ht›laflma za-
man› (ACT) k›lavuzlu¤unda uygulanmas› tavsiye edilmektedir: uygu-
lanan heparin dozu ACT de¤erinin 250–350 saniye (GPIIb/IIIa anta-

gonistleri kullan›l›yorsa 200–250 saniye) düzeyinde tutulmas›n› sa¤-
lamal›d›r.

Düflük molekül a¤›rl›kl› heparinler (DMAH) birincil PKG uygula-
nan az say›da STEMI hastas›nda incelenmifltir. Dolay›s›yla, bu hasta-
larda heparin yerine DMAH kullanmay› destekleyen kan›t azd›r.

Bivalirudin. Do¤rudan trombini inhibe eden bivalirudin, PKG uygula-
nan hastalarda yard›mc› antitrombotik tedavi olarak incelenmifltir.
HORIZONS-AMI (Harmonizing Outcomes With Revascularization
and Stents in Acute Myocardial Infarction, Akut Miyokard enfarktü-
sünde Revaskülarizasyon ve Stent Sonlan›mlar›n› Uyumlulaflt›rma)
çal›flmas›nda, PKG uygulanan 3602 hasta körlefltirme uygulanmaks›-
z›n rastgele yöntemle geçici GPIIb/IIIa inhibitörü ile birlikte bivaliru-
din ya da heparin (ya da enoksaparin) art› bir GPIIb/IIIa inhibitörü
uygulanan gruplara ayr›lm›flt›r.56 Birincil son nokta olan 30 günlük
bileflik majör istenmeyen kardiyak olay ya da majör kanama insidan-
s› bivalirudin ile anlaml› ölçüde azalm›fl, bu azalma majör kanama ris-
kinde %40 azalma sayesinde gerçekleflmifltir (P <0.001). Otuz gün-
lük bütün nedenlere ba¤l› mortalite %1 düflük bulunmufltur
(P <0.0047), ancak akut stent trombozu daha s›k gerçekleflmifltir 
(P <0.001). Bivalirudin i.v. bolus olarak 0.75 mg/kg dozunda baflla-
t›lmakta, ard›ndan saatte 1.75 mg/kg infüzyonla devam ettirilmek-
tedir; ACT’ye göre doz ayar› yap›lmamakta ve giriflim tamamland›-
¤›nda genellikle tedavi sona erdirilmektedir.

Fondaparinuks. Bir faktör Xa inhibitörü olan fondaparinuks, fibrino-
litik ilaç tedavisi ya da PKG uygulanan ya da reperfüzyon tedavisi uy-
gulanmayan 12 092 STEMI hastas›nda heparin ya da plasebo ile kar-
fl›laflt›r›lm›flt›r.57 PKG alt grubunda, 30. günde fondaparinuksun
ölüm ya da enfarktüs yinelemesi insidans›nda %1’lik anlaml›  olma-
yan bir art›flla ba¤lant›l› oldu¤u belirlenmifltir. Kateter trombozu
olaylar›yla birlikte ele al›nd›¤›nda bu bulgular birincil PKG uygulan-
makta olan hastalarda tek antikoagülan olarak fondaparinuks kulla-
n›lmas›n› desteklememektedir.

Yard›mc› cihazlar. Birçok randomize çal›flmada distal embolizasyo-
nun önlenmesine yönelik yard›mc› cihazlar araflt›r›lm›flt›r. Bu çal›flma-
lar› kapsayan meta-analizlerin sonuçlar› heterojendir ve anjiyografik
distal embolizasyon oran›n›n düflük olmas›na karfl›n, genelde klinik
yarar gösterilememektedir.58 Yeni bir randomize çal›flmada, 1071
hastada konvansiyonel PKG ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda PKG öncesinde

11Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2009

Israrc› ST-segment Yükselmesi Bulunan Hastalarda Akut Miyokard Enfarktüsü Tedavisi

Tablo 9 Eflzamanl› antitrombosit tedavi dozlar›

Birincil PKG uygulamas›nda
Aspirin Oral yoldan 150–325 mg ya da oral uygulama 

mümkün de¤ilse, i.v. 250–500 mg

Klopidogrel Oral yükleme dozu olarak en az 300 mg, 
tercihen 600 mg

GPIIb/IIIa Absiksimab: i.v. bolus olarak 0.25 mg/kg, 
inhibitörleri ard›ndan dakikada 0.125 µg/kg infüzyon 

(12 saat boyunca maksimum 10 µg/dakika)

Fibrinolitik tedavi uygulamas›nda
Aspirin Oral yoldan 150–325 mg ya da oral uygulama 

mümkün de¤ilse, i.v. 250 mg

Klopidogrel Yükleme dozu olarak 75 yafla kadar 300 mg, 
75 yafl›n üzerinde 75 mg

Reperfüzyon tedavisi uygulanmamas› durumunda
Aspirin Oral yoldan 150–325 mg

Klopidogrel Oral yoldan 75 mg

Tablo 8 Fibrinolitik ilaç dozlar›

Streptokinaz (SK)

Alteplaz (t-PA)

Reteplaz (r-PA)

Tenekteplaz (TNK-tPA)

Bafllang›ç tedavisi

30–60 dakikada uygulanmak üzere i.v. 1.5 milyon ünite

i.v. bolus olarak 15 mg
30 dakikada uygulanmak üzere i.v. 0.75 mg/kg, ard›ndan 

60 dakikada uygulanmak üzere i.v. 0.5 mg/kg 
Toplam doz 100 mg’› geçmemelidir

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

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
≥90 kg ise 50 mg

Özgül kontrendikasyonlar

Daha önce SK ya da anistreplaz uygulanm›fl olmas›
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trombüs aspirasyonunun doku reperfüzyonunun [miyokardiyal bo-
yanma gradlar›n›n (MBG)] düzelmesiyle ve 1. y›lda sa¤kal›mda yük-
selmeyle ba¤lant›l› oldu¤u gösterilmifltir.59,60 Ayr›ca bkz. bölüm
D.1.d. ve Tablo 13.

b. Fibrinolitik tedavi
Yarara iliflkin kan›tlar
Fibrinolitik tedavinin yarar› çok iyi bilinmektedir:61 tedavi edilen her
1000 hastayla yaklafl›k 30 erken ölüm önlenmekte ve semptom bafl-
lang›c›n› izleyen ilk 7 ve 12 saatte GPIIb/IIIa antagonistleri ile tedavi
edilen her 1000 hastada 20 ölüm önlenmektedir. Genelde en büyük
mutlak yarar en yüksek risk alt›ndaki hastalarda sa¤lanmaktad›r, an-
cak yarar orant›sal olarak benzer olabilir. Semptom bafllang›c›n› izle-
yen 12 saat içinde STEMI ya da dal blo¤u ile baflvuran 75 yafl ve üze-
rindeki 3300 hastay› kapsayan bir alt grupta fibrinolitik tedavi ile
mortalitede anlaml› düflüfl sa¤lanm›flt›r.62

Tedaviye kadar geçen süre
Alt› binin üzerinde hastan›n hastane öncesi ya da hastanede fibrinoliz
uygulanan gruplara randomize edildi¤i çal›flmalar›n analizinde hastane
öncesi tedaviyle erken mortalitede anlaml› (%17) bir azalma oldu¤u
gösterilmifltir.63 Yirmi iki çal›flman›n incelendi¤i bir meta-analizde,64

ilk 2 saatte tedavi edilen hastalarda sa¤lanan mortalite azalmas›n›n,
daha sonra tedavi uygulanan hastalardan çok daha önemli boyutlar-
da oldu¤u görülmüfltür. Bu veriler, bu reperfüzyon stratejisinin endi-
ke olmas› durumunda fibrinolitik tedavinin hastane öncesinde bafllat›l-
mas›n› desteklemektedir. Çeflitli randomize çal›flmalar›n incelendi¤i
daha yeni baz› post hoc analizlerle ve kay›tlardan sa¤lanan verilerle
hastane öncesi fibrinolizin klinik yarar› do¤rulanm›flt›r.16,65–67 Giriflim
gereken kiflilere erken anjiyografi ve PKG uygulanmas› kofluluyla, bu
çal›flmalar›n ço¤unda bildirilen sonlan›m verileri birincil PKG’ye ben-
zer düzeydedir. Bununla birlikte, erken baflvuran hastalarda hastane

öncesi fibrinolizle sa¤lanan klinik sonlan›m›n birincil PKG’ye benzer
ya da daha iyi olup olmad›¤›n› de¤erlendiren, yeterli say›da hastan›n
bulundu¤u ileriye dönük randomize çal›flmalar yap›lmam›flt›r.

Fibrinolizin tehlikeleri 
Fibrinolitik tedavi inme s›kl›¤›nda küçük olmakla birlikte anlaml› bir
art›flla ba¤lant›l›d›r61 ve bu tehlike özellikle tedaviyi izleyen ilk gün
için geçerlidir. Erken inmeler genellikle serebral kanamaya ba¤l›d›r;
geç inmeler ise daha çok tromboz ya da emboliyle ba¤lant›l›d›r. ‹nt-
rakraniyal kanama aç›s›ndan ileri yafl, düflük vücut a¤›rl›¤›, cinsiyetin
kad›n olmas›, serebrovasküler hastal›k öyküsü ve hastaneye yat›flta
sistolik ve diyastolik hipertansiyon anlaml› tahmin göstergeleridir.68

Son çal›flmalarda, incelenen toplulu¤un toplam %0.9–1.0’›nda int-
rakraniyal kanama gerçekleflmifltir.69,70 Tedavi edilen hastalar›n
%4–13’ünde serebral olmayan majör kanamalar (kan transfüzyonu
gerektiren ya da yaflam› tehdit edici nitelikte kanama komplikasyon-
lar›) geliflebilmektedir.69,71 En yayg›n kanama nedenleri giriflimle ilifl-
kilidir. Serebral olmayan kanamalar için ba¤›ms›z tahmin göstergele-
ri ileri yafl, düflük vücut a¤›rl›¤›, cinsiyetin kad›n olmas›d›r ve bunlar
PKG uygulanmayan hastalar› da kapsamaktad›r.

Streptokinaz tedavisi hipotansiyonla ba¤lant›l› olabilir, ancak flid-
detli alerjik reaksiyonlar seyrektir. Rutin hidrokortizon uygulamas›
endike de¤ildir. Hipotansiyon geliflmesi durumunda infüzyonun geçi-
ci olarak durdurulmas›, hastan›n s›rt üstü yat›r›lmas› ve ayaklar›n
yükseltilmesi yoluyla bu giderilebilir. Zaman zaman atropin uygulan-
mas› ya da intravasküler hacmin geniflletilmesi gerekli olabilir. Strep-
tokinaz aktivitesini önleyen antikorlar ve alerjik reaksiyon riski ne-
deniyle, asla yeniden uygulanmamal›d›r.

Fibrinolitik ilaçlar›n karfl›laflt›r›lmas›
GUSTO Çal›flmas›nda72 streptokinaz ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, h›zland›-
r›lm›fl infüzyon olarak fibrine özgü bir ilaç olan t-PA’n›n (tissue plas-
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Tablo 10 Eflzamanl› antitrombin tedavisi dozlar›

Birincil PKG uygulamas›nda
Heparin Al›fl›lm›fl bafllang›ç dozu olan i.v. bolus olarak 100 U/kg-vücut a¤›rl›¤› (GPIIb/IIIa antagonistleri kullan›l›yorsa, 60 U/kg). Uygulama 

aktive p›ht›laflma zaman› (ACT) k›lavuzlu¤unda gerçeklefltiriliyorsa, heparin idame dozu ACT de¤eri 250–350 saniye (GPIIb/IIIa 
antagonistleri kullan›l›yorsa, 200–250 saniye) olacak flekilde sürdürülür. ‹fllemin sonunda infüzyon durdurulmal›d›r.

Bivalirudin i.v. bolus olarak 0.75 mg/kg, ard›ndan infüzyonla saatte 1.75 mg/kg; ACT’ye göre doz ayarlamas› gerekmez ve uygulama ifllem 
sonunda durdurulur.

Fibrinolitik tedavi uygulamas›nda
Enoksaparin 75 yafl›n alt›ndaki ve kreatinin düzeyleri ≤2.5 mg/mL ya da 221 µmol/L (erkek) veya ≤2 mg/mL ya da 177 µmol/L (kad›n) olan 

hastalarda: i.v. bolus olarak 30 mg, ard›ndan 15 dakika sonra bafllanmak kofluluyla taburcu olana kadar maksimum 8 gün boyunca 
subkütan yoldan 12 saatte bir 1 mg/kg. ‹lk subkütan dozda 100 mg’›n üzerine ç›k›lmamal›d›r.

75 yafl›n üzerindeki hastalarda: i.v. bolus uygulanmaz; subkütan doz olarak 0.75 mg/kg ile bafllan›r ve ilk 2 subkütan dozda 
maksimum 75 mg uygulan›r. Yafltan ba¤›ms›z olarak kreatinin klirens de¤eri <30 mL/dakika olan hastalarda subkütan dozlar 24 
saatte bir tekrarlan›r

Heparin Maksimum 4000 U olmak kofluluyla i.v. bolus olarak 60 U/kg, ard›ndan saatte maksimum 1000 U olmak kofluluyla 24–48 saat 
boyunca i.v. infüzyon olarak 12 U/kg. Hedef aPTT de¤eri: 50–70 saniye; 3., 6., 12. ve 24. saatlerde kontrol edilmelidir

Fondaparinuks 2.5 mg i.v. bolus, ard›ndan kreatinin ≤3 mg/mL ya da 265 µmol/L ise 8 gün boyunca ya da hastaneden taburcu edilene kadar 
günde bir kez subkütan yoldan 2.5 mg 

Reperfüzyon tedavisi uygulanmamas› durumunda
Fondaparinuks Fibrinolitik tedaviyle ayn› doz

Enoksaparin Fibrinolitik tedaviyle ayn› doz

Heparin Fibrinolitik tedaviyle ayn› doz
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minogen activator, doku plazminojen aktivatörü; alteplaz) ve aPTT
(aktive parsiyel tromboplastin zaman›) de¤erine göre dozu ayarla-
nan i.v. heparinin eflzamanl› uyguland›¤› her 1000 hastada 10 ölüm
azalm›fl, ancak bu yaklafl›m›n bedeli 3 yeni inme olmufltur. Ancak, 
t-PA tedavisinin net klinik yarar› (nörolojik defisit olmaks›z›n sa¤ka-
l›m) de¤erlendirilirken, bu ek inme olgular›ndan yaln›zca birinin ha-
yatta kald›¤›, onda da rezidüel nörolojik defisit oldu¤u göz önünde
bulundurulmal›d›r. Çal›flmalarda birden çok t-PA varyant› incelen-
mifltir. Çift bolus olarak uygulanan r-PA (reteplaz), uygulama kolay-
l›¤› d›fl›nda herhangi bir aç›dan h›zland›r›lm›fl t-PA’ya üstün de¤ildir.70

Tek bolus olarak vücut a¤›rl›¤›na uyarlanarak uygulanan TNK-tPA
(tenekteplaz) 30 günlük mortalite aç›s›ndan h›zland›r›lm›fl t-PA teda-
visine eflde¤er niteliktedir ve serebral olmayan kanama riskinin an-
laml› ölçüde düflük olmas›yla ve kan transfüzyonu gereksiniminin
azalmas›yla ba¤lant›l›d›r.69 Bolus fibrinolitik tedavinin hastane öncesi
koflullarda uygulanmas› daha kolayd›r.

Klinik yorumlar
Uygun olanaklar ve yerinde yap›lan EKG’yi analiz etme ya da kayd›n
an›nda hastanede de¤erlendirilmesini sa¤lama olanaklar›na sahip e¤i-
tilmifl t›bbi ya da paramedikal personel mevcutsa, fibrinolitik tedavi-
nin en uygun reperfüzyon stratejisi olmas› kofluluyla hastane öncesi
fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklafl›md›r. Hedef, ambülans›n geliflini iz-
leyen 30 dakika içinde fibrinolitik tedaviyi bafllatmakt›r (Tablo 5).
Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika içinde (kap›-i¤ne süresi)
fibrinoliz uygulanmas› gerçekçi bir hedef olacakt›r.

Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlar› (Tablo 7)
Tablo 7’de mutlak ve görece fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlar›
gösterilmifltir. Resüsitasyonun baflar›l› oldu¤u hastalarda diyabet
(özellikle de diyabetik retinopati) fibrinolitik tedavi için kontrendi-
kasyon oluflturmaz. Resüsitasyona yan›t vermeyen hastalara fibrino-
litik tedavi uygulanmamal›d›r.73

Fibrinolitik tedavinin yenilenmesi
Israrc› t›kanma, yeniden t›kanma ya da yeniden ST-segment yüksel-
meli enfarktüs kan›tlar› varl›¤›nda, hasta derhal PKG olanaklar› bulu-
nan bir hastaneye sevk edilmelidir. Kurtar›c› PKG olana¤› yoksa,

enfarkt›n büyük oldu¤u ve kanama riskinin yüksek olmad›¤› hastalar-
da ikinci kez immünojen olmayan bir fibrinolitik ilaç uygulanmas› dü-
flünülebilir,74 ancak REACT çal›flmas›nda fibrinolitik tedavinin yeni-
lenmesinin koruyucu tedaviye üstün olmad›¤› gösterilmifltir.46

Fibrinolitik rejimler (Tablo 8, 9 ve 10)
Fibrinolitik tedaviden sonra anjiyografi (Tablo 11)
Fibrinolizin baflar›l› sonuç verme iflaretleri mevcutsa (60.–90. daki-
kalar aras›nda ST-segment yükselmesinde %50’nin üzerinde gerile-
me olmas›, tipik reperfüzyon aritmisi, gö¤üs a¤r›s›n›n kaybolmas›) ve
kontrendikasyon yoksa anjiyografi tavsiye edilmektedir. CARESS ça-
l›flmas›nda, daha koruyucu bir stratejiyle hastalar›n yaln›zca fibrinoli-
zin baflar›l› olmamas› durumunda anjiyografiye gönderilmesinin, bü-
tün hastalara anjiyografi ve (endikasyon varsa) PKG uygulanmas›na
göre daha olumsuz klinik sonlan›mlarla ba¤lant›l› oldu¤u belirlenmifl-
tir.75 Hem fibrinolizi izleyen protrombotik dönemde erken bir PKG
uygulamas›ndan kaç›nmak, hem de yeniden t›kanma riskini en aza in-
dirmek için baflar›l› bir fibrinoliz ard›ndan 3–24 saatlik bir pencere
dönemi tavsiye edilmektedir.16,76–78

Yard›mc› antikoagülan ve antitrombosit tedavi (Tablo 5, 9 ve 10)
ISIS-2 çal›flmas›nda aspirinin etkili oldu¤unu gösteren ikna edici kan›t-
lar elde edilmifl,79 aspirin ve streptokinaz›n aditif yarar sa¤lad›¤› göste-
rilmifltir. ‹lk doz olarak çi¤neyerek 150–325 mg al›nmal› (etkisi geç
bafllad›¤› için enterik kapl› aspirin kullan›lmamal›d›r), daha sonra da
oral yoldan daha düflük bir dozla (75–100 mg) günlük uygulamaya
geçilmelidir. Oral yoldan verilmesi mümkün de¤ilse, aspirin i.v. yoldan
da verilebilir (250–500 mg). CLARITY çal›flmas›nda, standart fibrino-
litik tedavi rejimi uygulanan 75 yafl ve alt›ndaki hastalar aspirin tedavi-
si yan›nda, anjiyografi günü de dahil olmak üzere maksimum 8 gün bo-
yunca (ortalama 3 gün) klopidogrel (300 mg yükleme dozu, ard›ndan
günde 75 mg) ya da plasebo almak üzere randomize edilmifltir. Klo-
pidogrel tedavisi kardiyovasküler nedenlere ba¤l› ölüm, yineleyen mi-
yokard enfarktüsü ya da yineleyen iskemi, bileflik son noktas›na ulafl-
ma olas›l›¤›n› otuzuncu güne kadar düflürerek, acil revaskülarizasyon
gereksiniminin %20 azalmas›n› sa¤lam›flt›r. Her iki grupta da majör ka-
nama ve intrakraniyal kanama oranlar› birbirine benzemektedir.52

COMMIT çal›flmas›nda,80 miyokard enfarktüsü kuflkusu olan (%93’ü
STEMI) her yafltan (ancak 75 yafl üzeri hasta say›s› 1000’in alt›nda) 45
852 Çinli hasta aspirin yan›nda klopidogrel 75 mg (yükleme dozu
yok) ya da plasebo uygulanan gruplara randomize edilmifltir. Klopi-
dogrel grubunda ölüm, miyokard enfarktüsü ya da inme bileflik son
noktas›na ulaflma olas›l›¤› anlaml› ölçüde düflmüfl ve yaklafl›k 2 hafta te-
davi edilen her 1000 hastada 9 olay eksilmifltir. Bu da, akut evrede ru-
tin klopidogrel kullan›lmas›n› destekleyen güçlü bir olgudur.

Genifl kapsaml› iki randomize çal›flmada yar›m doz fibrinolitik te-
davi ve tam doz absiksimab kombinasyonu ile mortalitede azalma
sa¤lanamam›fl, ancak tam doz litik tedavi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda bu
yaklafl›m›n, özellikle yafll› hastalarda kanama komplikasyonu riskinde
art›flla ba¤lant›l› oldu¤u görülmüfltür.81,82

Heparin fibrinoliz öncesinde ve sonras›nda, özellikle alteplaz ile
birlikte yayg›n biçimde kullan›lm›flt›r. Heparin p›ht› erimesini hemen
art›rmamaktad›r, ancak fibrinolitik alteplaz uygulanan hastalarda bera-
berinde i.v. heparin ile tedaviyi izleyen saatlerde ya da günlerde daha
iyi koroner aç›kl›k sa¤land›¤›n› düflündüren bulgular vard›r.83 Subkü-
tan ya da i.v. heparin ve streptokinaz tedavisi uygulanan hastalarda da-
mar aç›kl›¤› aç›s›ndan belirgin bir yarar sa¤lanamam›flt›r.84 Anjiyogra-

13Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2009

Israrc› ST-segment Yükselmesi Bulunan Hastalarda Akut Miyokard Enfarktüsü Tedavisi

Tablo 11 Fibrinolitik tedaviden sonra ve reperfüzyon
tedavisi uygulanmayan hastalarda hastanede yat›fl s›ras›nda
anjiyografi

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Fibrinolizin baflar›s›z oldu¤unu gösteren kan›t IIa  B 
bulunmas› ya da baflar›n›n kesin olmamas› 
durumunda: derhal

Yineleyen iskemi, ilk fibrinoliz ard›ndan yeniden I  B
t›kanma: derhal

Fibrinolizin baflar›l› oldu¤unu gösteren kan›t IIa A
bulunmas› durumunda: fibrinolitik tedavi 
bafllang›c›n› izleyen 3–24 saat içinde 

Reperfüzyon tedavisi uygulanmayan stabil I C
olmayan hastalarda: derhal

Reperfüzyon tedavisi uygulanmayan stabil IIb  C 
hastalarda: taburcu edilmeden önce

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.
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fik aç›dan baflar›l› oldu¤u kan›tlanm›fl koroner fibrinoliz ard›ndan ta-
burcu edilene kadar i.v. heparin uygulamas›n›n yeniden t›kanmay› ön-
ledi¤i gösterilememifltir.85 Fibrinolitik tedavi ard›ndan uygulanan hepa-
rin infüzyonu 24–48 saat sonra kesilebilir. Öte yandan, i.v. heparin te-
davisinin yak›ndan izlenmesi zorunludur; aPTT de¤erlerinin 70’in üze-
rine ç›kmas› mortalite, kanama ve yeniden enfarktüs oluflumu olas›l›-
¤›n›n artmas›yla ba¤lant›l›d›r.86 Vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl tam doz
heparin ile serebral olmayan kanama komplikasyonu riskini azaltmak
mümkün olabilir.82

ASSENT-3 çal›flmas›nda (n=6095), tenekteplaz ile birlikte maksi-
mum 7 gün boyunca standart DMAH enoksaparin dozu uygulanan
hastalarda82 hastanede yeniden enfarktüs oluflumu ya da hastanede
tedaviye yan›t vermeyen iskemi riski, heparin uygulanan hastalardan
daha düflük olmufltur. Bununla birlikte, ASSENT-3 PLUS çal›flmas›nda
(n=1639),87 hastane öncesinde ayn› dozda enoksaparin uygulanmas›
yafll› hastalarda intrakraniyal kanama oran›n›n anlaml› ölçüde artmas›-
na yol açm›flt›r. Genifl kapsaml› ExTRACT çal›flmas›nda (n=20 506),
75 yafl›n üzerindeki ve böbrek ifllev bozuklu¤u olan (tahmini kreatinin
klirens <30 mL/dakika) hastalara daha düflük doz enoksaparin uygu-
lanm›flt›r. Vücut a¤›rl›¤›na uyarlanm›fl heparin ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda,
enoksaparin tedavisi 30. güne kadar ölüm ve yeniden enfarktüs olu-
flumu riskinde anlaml› bir azalmayla ba¤lant›l›d›r, ancak bunun bedeli
olarak serebral olmayan kanama komplikasyonlar›nda anlaml› bir ar-
t›fl görülmektedir. Net klinik yarar (ölüm, ölümcül olmayan enfarktüs
ya da intrakraniyal kanamas› olmamas›) aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde,
enoksaparinin üstün oldu¤u görülmektedir. Bu yarar, kullan›lan fibri-
nolitik ilaç tipinden ve hastan›n yafl›ndan ba¤›ms›zd›r.88,89

Genifl kapsaml› OASIS-6 çal›flmas›nda fibrinolitik tedavi uygulan-
m›fl 5436 hastada, sentetik bir indirekt anti-Xa ilaç olan düflük doz
fondaparinuksun ölüm ve yeniden enfarktüs oluflumunu önleme aç›-
s›ndan plasebo ya da heparine üstün oldu¤u belirlenmifltir.57 Ancak
eflzamanl› heparin uygulamas› endikasyonu oldu¤u kan›s›na var›lan
1021 hastay› kapsayan bir alt grupta, ölüm, yeniden enfarktüs olu-
flumu ya da majör kanama komplikasyonlar›n› önlemede fondapari-
nuks heparine üstün de¤ildir.90

Streptokinaz ile yürütülen genifl kapsaml› bir çal›flmada,91 hepa-
rin ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda 48 saat boyunca direkt bir antitrombin olan
bivalirudin uygulamas›n›n 30. günde mortalite azalmas› sa¤lamad›¤›,
ancak yeniden enfarktüs oluflumu olas›l›¤›n› anlaml› ölçüde düflürdü-
¤ü görülmüfltür, ancak bunun bedeli olarak serebral olmayan kana-
ma komplikasyonlar›nda anlaml› düzeye ulaflmayan bir art›fl görül-
müfltür. Bivalirudin fibrine özgü ilaçlarla birlikte araflt›r›lmam›flt›r. Di-
rekt trombin inhibitörlerinin fibrinolize yard›mc› tedavi olarak uygu-
lanmas› tavsiye edilmemektedir.

c. Reperfüzyon tedavisi uygulanmaks›z›n antitrombotik tedavi
Semptom bafllang›c›n› izleyen 12 saat içinde baflvuran ve reperfüz-
yon tedavisi uygulanmayan hastalarda ve 12. saatten sonra baflvuran
hastalarda elden geldi¤ince çabuk aspirin, klopidogrel80 ve bir antit-
rombin ilaç (heparin, enoksaparin ya da fondaparinuks) uygulanma-
l›d›r (Tablo 8). 92–94 OASIS-6 çal›flmas›nda, 1641 hastadan oluflan bir
alt grupta fondaparinuksun heparine üstün oldu¤u ve bu endikas-
yonda tercih edilen antitrombin olabilece¤i bildirilmifltir.95 Fondapa-
rinuks uygulanan bir hastaya koroner anjiyografi/PKG yap›lmas› ge-
rekiyorsa, kateter trombozunu önlemek için i.v. bolus olarak 5000
U heparin tavsiye edilmektedir.

Tavsiye edilen dozlar Tablo 9 ve 10’da görülmektedir.
Baflar›l› fibrinolizden sonra oldu¤u gibi, reperfüzyon tedavisi uy-

gulanmayan hastalar›n ço¤unda, herhangi bir kontrendikasyon yok-
sa hastaneden taburcu edilmeden önce anjiyografi yap›lmas› tavsiye
edilmektedir (Tablo 11).

d. Mikrovasküler t›kanman›n ve reperfüzyon hasar›n›n 
önlenmesi ve tedavisi
STEMI hastalar›nda ‘no-reflow’ (ak›fls›zl›k) fenomeni, epikardiyal
enfarkt ile iliflkili arterin baflar›yla aç›lmas›ndan sonra yeterli miyo-
kardiyal reperfüzyon sa¤lanamamas›yla ay›rt edilir.

Kullan›lan tekni¤e ba¤l› olarak, STEMI nedeniyle reperfüzyon te-
davisi uygulanan hastalar›n %10–40’›nda ‘no-reflow’ kan›tlar› sapta-
nabilir.96–99
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Tablo 12 Koroner kan ak›fl› ve miyokardda boyanma (blush) derecelendirmesi

TIMI 0 T›kanma noktas›ndan itibaren antegrad kan ak›fl› hiç yok.

TIMI 1 Kontrast madde t›kanma alan›n›n ötesine geçiyor, ancak burada “as›l› kalarak” görüntü çekimi boyunca t›kanman›n distalindeki koroner   
yata¤› tam olarak dolduram›yor.

TIMI 2 Kontrast madde t›kanma noktas›ndan geçiyor ve t›kanman›n distalindeki koroner yata¤› tamamen dolduruyor. Ancak, t›kanman›n 
distalindeki damar yata¤›nda kontrast maddenin dolufl ya da y›kanma h›z› (ya da her ikisi), daha önce t›kanm›fl bir damardan beslenmeyen 
benzeri alanlardaki (örn. t›kanman›n karfl›s›ndaki koroner arterden beslenen bölgedeki ya da t›kanman›n proksimalindeki koroner arter 
yata¤›ndaki) kontrast madde girifl ya da ç›k›fl›ndan fark edilecek kadar yavafl.

TIMI 3 T›kanman›n distalindeki damar yata¤›na antegrad kan ak›fl›, t›kanman›n proksimalindeki antegrad kan ak›fl› kadar h›zl› ve kontrast maddenin 
t›kanmayla ilgili damar yataklar›ndan çekilme h›z› ayn› damarla beslenen ancak t›kanmadan etkilenmeyen ya da karfl› arterle beslenen 
alanlardaki kadar h›zl›.

MBG 0 Miyokard boyanm›yor ya da (boyan›n ekstravasküler bofllu¤a s›zmas›na ba¤l›) boya lekesi yok

MBG 1 Miyokardda minimal düzeyde boyanma var

MBG 2 Orta derecede miyokardiyal boyanma var, ancak enfarktla iliflkisi olmayan kontralateral ya da ipsilateral bir arterin anjiyografisinde 
gözlemlenenden daha az

MBG 3 Miyokard, enfarktla iliflkisi olmayan kontralateral ya da ipsilateral bir arterin anjiyografisinde gözlemlenene benzer düzeyde, normal boyan›yor

TIMI grubunun enfarktla iliflkili damardaki ak›fl gradlar› temel al›nm›flt›r.106

Miyokardiyal boyanma grad› (MBG), yeterince uzun süre X ›fl›n› uygulamas›yla elde edilen, saniyede 25 karelik görüntüde miyokardiyal doku düzeyindeki perfüzyonun
boyanma (blush) ya da ‘buzlu cam’ görünümü almas›n› temel alan densitometrik, yar› kantitatif bir parametredir. MBG ölçümü TIMI 3 kan ak›fl› olan hastalarda yap›lmaktad›r
ve ifllevsel olarak korunmufl mikrovasküler yata¤›n verilen kontrast maddenin arteriyel koroner dolafl›mdan kolayca venöz koroner dolafl›ma geçmesine izin verece¤i ve
bunun miyokard düzeyinde belirgin bir boyanma ile kendini belli edece¤i ilkesini temel al›r.107
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‘No-reflow’ trombotik ya da ateromatöz (lipidden zengin) debri
ile afla¤› do¤ru mikrovasküler embolizasyon, reperfüzyon hasar›,
mikrovasküler hasar, endotel ifllev bozuklu¤u, enflamasyon ve miyo-
kardiyal ödem sonucunda oluflabilir.100,101

‘No-reflow’ uzun süreli miyokard iskemisine neden olarak, ciddi
aritmilere ve kritik düzeyde hemodinamik bozulmaya yol açabilir ve
klinik komplikasyon riskinde anlaml› art›flla ba¤lant›l›d›r.97,102 ‘No-
reflow’ fenomeninin giderilmesiyle bölgesel kontraktil ifllevde anlam-
l› düzelme sa¤lanamasa bile, bunun LV’deki yeniden biçimlenme
üzerindeki etkisi olumludur.103

PKG’den sonra ‘no-reflow’ fenomeninin saptanmas›na olanak ve-
ren tan›sal teknikler aras›nda, anjiyografi104 ile enfarktüsle iliflkili ko-
roner damardaki ak›fl ve ‘miyokardiyal boyanma’ derecelerinin sap-
tanmas› (bkz. Tablo 12) ve Doppler ak›m teli105 ile koroner ak›fl h›-
z› ölçümü (diyastolik ak›fl h›z›n›n h›zla azalmas›) bulunmaktad›r. Bu
alanda kullan›lm›fl invazif olmayan teknikler aras›nda ise ST-segment
yükselmesindeki gerileme analizi, kontrastl› ekokardiyografi, tek fo-
ton emisyonu tomografisi, pozitron emisyonu tomografisi (PET) ve
kontrastl› manyetik rezonans görüntüleme (MRG) say›labilir. ‘No-
reflow’ tan›s› genellikle giriflim sonras›nda TIMI (thrombolysis in myo-
cardial infarction, miyokard enfarktüsünde tromboliz) ak›fl›n›n 3’ün
alt›nda olmas› durumunda ya da TIMI ak›fl›n›n 3 olmas›na karfl›n MBG
de¤erinin 0 ya da 1 olmas› durumunda ya da giriflimi izleyen 4 saat
içinde ST yükselmesindeki gerilemenin %70’den az olmas› durumun-
da konulur.102

Birincil PKG s›ras›nda ya da sonras›nda intrakoroner olarak
adenozin, verapamil, nikorandil, papaverin ve nitroprusid gibi vazo-
dilatatörlerin uygulanmas› durumunda enfarkt ile iliflkili koroner ar-
terdeki kan ak›fl›n›n ve miyokard perfüzyonunun düzeldi¤i ve/veya
enfarkt›n küçüldü¤ü gösterilmifltir, ancak somut klinik sonlan›mlar›n
analiz edildi¤i genifl kapsaml› ileriye dönük randomize çal›flmalar bu-
lunmamaktad›r.104,108 Yüksek dozda i.v. adenozin infüzyonu da
enfarkt›n küçülmesiyle ba¤lant›l›d›r, ancak klinik sonlan›mlarda an-
laml› düzelme sa¤lanamam›flt›r (Tablo 13).109

GPIIb/IIIa reseptör antagonisti absiksimab ile doku perfüzyonun-
da düzelme oldu¤u belirlenmifltir110,111 ve birincil PKG ile eflzaman-
l› antitrombotik tedavi olarak kullan›lmas› tavsiye edilmektedir (bkz.
bölüm D.1.a.). K›lavuzun D.1.d bölümünde distal embolizasyonu
önlemede kullan›lan yard›mc› cihazlar tart›fl›lmaktad›r.

e. Koroner baypas cerrahisi
Akut evrede koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahisi ge-
rekli olan hasta say›s› s›n›rl›d›r, ancak baflar›s›z PKG, PKG ile gideri-
lemeyecek nitelikte koroner t›kanma, PKG’den sonra tedaviye di-
rençli semptomlar ya da kardiyojenik flok bulunan hastalarda ya da
ventrikül rüptürü, akut mitral yetersizli¤i ya da ventriküler septal de-
fekt gibi mekanik komplikasyonlar geliflmesi durumunda KABG uy-
gulanmas› gerekli olabilir.112,113

Acil olarak sorumlu lezyona stent uygulanmas› gereken, ancak
yak›n gelecekte baflka cerrahi revaskülarizasyon giriflimleri gereke-
bilece¤i tahmin edilen STEMI hastalar›nda, akut perioperatif stent
trombozu sorunundan kaç›nmak için ilaç salan stentler yerine ç›plak
metal stentlerin kullan›lmas› tavsiye edilmektedir. Örne¤in çoklu da-
mar hastal›¤› gibi nedenlerle KABG endikasyonu olan enfarktüste,
iliflkili lezyonun PKG ile tedavi edilmesi, KABG girifliminin ise daha
sonra, hastan›n durumu stabilleflince yap›lmas› tavsiye edilmektedir.

2. Pompalama yetersizli¤i ve flok
a. Klinik özellikler
Kalp yetersizli¤i genellikle miyokard hasar›na ba¤l›d›r, ancak aritmi
sonucunda ya da mitral yetersizli¤i ya da ventriküler septal defekt gi-
bi mekanik komplikasyonlara ba¤l› olarak da geliflebilir. STEMI’nin
akut evresinde kalp yetersizli¤i geliflmesi, k›sa ve uzun dönemde kö-
tü prognozla ba¤lant›l›d›r.114 Klinik özellikler nefes darl›¤›, sinüs tafli-
kardisi, üçüncü kalp sesi ve genellikle akci¤er tabanlar›nda saptanan,
ancak her iki akci¤erin bütün alanlar›nda da iflitilebilen rallerdir. Kalp
yetersizli¤inin derecesi Killip s›n›fland›rmas›na göre gruplara ayr›labi-
lir: s›n›f 1, ral ya da üçüncü kalp sesi yok; s›n›f 2, akci¤er alanlar›n›n
%50’den az›nda rallerle birlikte pulmoner konjesyon ya da üçüncü
kalp sesi; s›n›f 3, akci¤er alanlar›n›n %50’den fazlas›nda rallerle bir-
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Tablo 13 Ak›fls›zl›¤›n (no-reflow) önlenmesine ve
tedavisine yönelik tavsiyeler

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Önleme
Trombüs aspirasyonu IIa  B

Absiksimab, bolus olarak 0.25 mg/kg ve 12–24 saat IIa  B
boyunca infüzyon olarak 0.125 µg/kg/dak

Tedavi
Adenozin: PKG s›ras›nda ve sonras›nda üç saatte IIb  B

i.v. yoldan 70 µg/kg/dak.

Adenozin: PKG s›ras›nda intrakoroner bolus olarak IIb  C
30–60 µg

Verapamil: PKG s›ras›nda intrakoroner bolus olarak IIb C
0.5–1 mg

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.

Tablo 14 Hemodinamik durumlar

Normal Kan bas›nc›, kalp h›z› ve solunum h›z› normal, 
periferik dolafl›m iyi

Hiperdinamik Taflikardi, kalp sesleri güçlü, periferik dolafl›m iyi
durum

Hipotansiyon
Bradikardi ‘S›cak hipotansiyon’, bradikardi, venöz dilatasyon,

jügüler venöz bas›nç normal, doku perfüzyonunda
azalma. Genellikle inferiyor enfarktüste görülür,
ancak opiatlarla da tetiklenebilir. Atropin tedavisi ya
da pacing’e yan›t verir

Sa¤ ventrikül Jügüler venöz bas›nç yüksek, doku perfüzyonu 
enfarktüsü zay›f ya da flok, bradikardi, hipotansiyon

Hipovolemi Venöz konstriksiyon, jügüler venöz bas›nç düflük, 
doku perfüzyonu zay›f. S›v› tedavisine yan›t verir

Pompalama yetersizli¤i
Pulmoner Taflikardi, taflipne, bazal raller

konjesyon

Pulmoner Taflikardi, taflipne, akci¤er alanlar›n›n %50’den 
ödem fazlas›nda raller

Kardiyojenik Perfüzyon yetersizli¤ini gösteren klinik bulgular 
flok (oligüri, bilinç azalmas›), hipotansiyon, dar nab›z    

bas›nc›, taflikardi, pulmoner ödem
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likte pulmoner ödem; s›n›f 4, flok. Tablo 14’te STEMI ard›ndan geli-
flebilecek hemodinamik durumlar görülmektedir.

Genel önlemler aras›nda monitörle aritmilerin izlenmesi, elektrolit
anormalliklerinin ve valvüler ifllev bozuklu¤u ya da pulmoner hastal›k
gibi eflzamanl› durumlar›n araflt›r›lmas› bulunmaktad›r. Pulmoner kon-
jesyon portatif gö¤üs röntgeni cihazlar›yla de¤erlendirilebilir. Ekokar-
diyografi tan›da belirleyici rolü olan bir yöntemdir ve miyokarddaki
hasar›n boyutlar›n› ve mitral yetersizli¤i ve ventriküler septal defekt gi-
bi olas› komplikasyonlar› de¤erlendirmek üzere uygulanmal›d›r.

b. Hafif kalp yetersizli¤i (Killip s›n›f II)
Erken evrede maskeyle ya da nazal kanülle oksijen uygulanmal›, an-
cak kronik akci¤er hastal›¤› varsa dikkatli olunmal›d›r. Kanda oksijen
satürasyonunun izlenmesi gerekir.

Hafif kalp yetersizli¤inde ço¤u zaman nitratlara ve diüretiklere,
örne¤in i.v. yoldan yavafl olarak önce 20–40 mg uygulanan, daha
sonra gerekti¤inde 1–4 saatte bir tekrarlanan furosemide h›zla yan›t

al›n›r. Böbrek yetersizli¤i olan ya da önceden diüretik kullanmakta
olan hastalarda daha yüksek dozlar gerekli olabilir. Hipotansiyon
yoksa, nitratlar i.v. yoldan uygulanmal›d›r. Kan bas›nc› izlenerek nit-
rat dozu ayarlanmal› ve hipotansiyon önlenmelidir. Hipotansiyon, hi-
povolemi ya da önemli düzeyde böbrek yetersizli¤i yoksa, ilk 24 sa-
at içinde anjiyotensin dönüfltürücü enzim (ACE) inhibitörleri [ya da
ACE inhibitörleri tolere edilemiyorsa bir anjiyotensin reseptör blo-
keri (ARB)] bafllat›lmal›d›r (Tablo 15). Ayr›ca bkz. bölüm D.5.

c. A¤›r kalp yetersizli¤i ve flok (Killip s›n›f III ve IV)
Oksijen uygulanmal› ve pulse oksimetri ile oksijen satürasyonu izlen-
melidir. Kan gazlar› düzenli aral›klarla kontrol edilmelidir; kesintisiz
pozitif havayolu bas›nc› uygulanmas› ya da endotrakeal entübasyon-
la ventilasyon deste¤i sa¤lanmas› gerekli olabilir. Akut kardiyojenik
pulmoner ödem geliflen bütün hastalarda mümkün oldu¤unca erken
evrede invazif olmayan ventilasyon deste¤i üzerinde durulmal›d›r.
Entübasyon ve mekanik ventilasyon, yaln›zca oksijen maskesi ya da
invazif olmayan ventilasyon deste¤i ile yeterli oksijenasyon sa¤lana-
mayan hastalara ve hiperkapni de¤erlendirmesi temelinde respiratu-
ar tükenme bulgular› saptanmas› durumunda uygulanmal›d›r.115

Hasta hipotansif de¤ilse, i.v. nitrogliserin uygulanmal›, tedaviye da-
kikada 0.25 µg/kg dozuyla bafllanmal› ve sistolik kan bas›nc›nda ≥30
mmHg düflüfl gözlemlenene ya da sistolik kan bas›nc› 90 mmHg dü-
zeyinin alt›na düflene kadar her 5 dakikada bir doz art›r›lmal›d›r. Hi-
potansiyon varsa inotrop ilaçlar yararl› olabilir. Kan bas›nc› çok dü-
flükse, dakikada 5–15 µg/kg dozunda dopamin uygulanmas› tercih
edilmektedir. Renal hipoperfüzyon bulgular› varsa, dopamin dozu-
nun dakikada 3.0 µg/kg’›n alt›na çekilmesi gerekli olabilir. Bu alanda
yeterli klinik çal›flma kan›tlar› bulunmamaktad›r (Tablo 15).

Tedaviye yan›t vermeyen hastalarda pulmoner arter kateterizas-
yonu üzerinde durulabilir.

Akut kalp yetersizli¤i hastalar›nda miyokardiyal stunning (ser-
semleme) (reperfüzyon sa¤lanmas›na karfl›n, kontraktil toparlanma-
da gecikme) ya da canl› miyokardda hipoperfüzyon olabilir. Miyo-
kard›n canl› oldu¤unun saptanmas› ve ard›ndan revaskülarizasyon
sa¤lanmas›yla LV ifllevi düzelebilir.

Kardiyojenik flok
Kardiyojenik flok sistolik kan bas›nc›n›n 90 mmHg düzeyinin alt›nda,
santral dolum bas›nc›n›n da (kama bas›nc›) 20 mmHg düzeyinin üze-
rinde olmas›yla ya da kardiyak indeksin 1.8 L/dak/m2 düzeyinin al-
t›na inmesiyle ay›rt edilen, canl› miyokard dokusunun çok azal-
mas›na ba¤l› bir klinik hipoperfüzyon durumudur. Sistolik kan bas›n-
c›n› 90 mmHg düzeyinin üzerinde, kardiyak indeksin de 1.8
L/dak/m2 düzeyinin üzerinde tutabilmek için i.v. inotrop ilaçlar
ve/veya intraaortik balon pompas› (‹ABP) uygulanmas› gereken has-
talarda da flok olabilece¤i varsay›lmaktad›r.

Hipovolemi, vazovagal reaksiyonlar, elektrolit bozukluklar›, far-
makolojik yan etkiler, tamponad ya da aritmiler gibi di¤er hipotan-
siyon nedenleri d›fllanan hastalarda kardiyojenik flok tan›s› konul-
mal›d›r. Bu durum genellikle yayg›n LV hasar›yla ba¤lant›l›d›r, ancak
sa¤ ventrikül enfarktüsünde de geliflebilir (yukar›ya bkz.). LV ifllevi
ve bununla ba¤lant›l› mekanik komplikasyonlar acil olarak iki boyut-
lu Doppler ekokardiyografisiyle de¤erlendirilmelidir. Balon flotas-
yon kateteriyle hemodinamik de¤erlendirme üzerinde durulmal›d›r.
Dolum bas›nc›n›n (pulmoner kama bas›nc›) en az 15 mmHg, kar-
diyak indeksin de dakikada 2 L/kg de¤erinin üzerinde olmas› hedef-
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Tablo 15 Pompalama yetersizli¤i ve kardiyojenik flok
tedavisi

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Hafif kalp yetersizli¤i tedavisi
(Killip s›n›f II)

O2 I C

K›vr›m diüretikleri, örn. furosemid: i.v. yoldan I  C
20–40 mg, gerekiyorsa 1–4 saatte bir tekrarlanabilir

Hipotansiyon yoksa nitratlar I  C

Hipotansiyon, hipovolemi ya da böbrek yetersizli¤i I  A
yoksa ACE inhibitörü 

ACE inhibitörü tolere edilemiyorsa ARB (valsartan) I  B

A¤›r kalp yetersizli¤i tedavisi
(Killip s›n›f III)

O2 I C

Kan gazlar›na göre ventilasyon deste¤i I  C

Furosemid: yukar›ya bkz. I  C

Hipotansiyon yoksa nitratlar I  C

‹notrop ilaçlar: dopamin IIb  C 
ve/veya dobutamin IIa  B

Balon flotasyon kateteriyle IIb  B
hemodinamik de¤erlendirme

Erken revaskülarizasyon I  C

fiok tedavisi
(Killip s›n›f IV)

O2 I C

Kan gazlar›na göre mekanik ventilasyon deste¤i I  C

Balon flotasyon kateteriyle IIb  C
hemodinamik de¤erlendirme

‹notrop ilaçlar: dopamin IIb  B 

ve dobutamin IIa  C

‹ntraaortik balon pompas› I  C

LV destek cihazlar› IIa  C

Erken revaskülarizasyon I  B

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.
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lenmelidir. Baz› kardiyojenik flok olgular›nda inotrop ilaç tedavisi ile
ilerleyici hemodinamik kollaps riski alt›ndaki hastalarda stabilizasyon
sa¤lanabilir ya da bu tedavi sonraki kesin tedaviye kadar yaflam›n
sürdürülmesini sa¤layan bir köprü oluflturabilir. Böbrek ifllevini
iyilefltirmek için, dakikada 3 µg/kg dozunun alt›nda dopamin uy-
gulanabilir. Hemodinamik durumu iyilefltirmek ya da stabilize etmek
için, daha yüksek dozlarda dopamin ya da dakikada 5–20 µg/kg
dobutamin uygulanabilir.

Mekanik giriflimlere kadar yaflam› sürdürücü köprü oluflturmak
amac›yla, balon pompas› ile destekleyici tedavi tavsiye edilmektedir.

Acil PKG ya da cerrahi giriflim yaflam kurtar›c› olabilir ve erken
evrede bu seçenek üzerinde durulmal›d›r.43,116 Bunlar›n ikisine de
eriflim olana¤› yoksa ya da bunlar yaln›zca uzun bir gecikmeden son-
ra mümkünse, fibrinolitik tedavi uygulanmal›d›r.

Standart tedaviye yan›t vermeyen hastalarda, transplantasyona
köprü niteli¤inde bir yaklafl›m olarak ‹ABP de dahil olmak üzere LV
destek cihazlar› kullan›lm›flt›r, ancak deneyimler s›n›rl›d›r.117–119

3. Mekanik komplikasyonlar: kalp rüptürü ve
mitral yetersizli¤i
a. Kalp rüptürü
Akut serbest duvar rüptürü
Bu durum kardiyovasküler kollaps ve buna efllik eden elekt-
romekanik disosiyasyonla, bir baflka deyiflle elektriksel aktivite
sürerken kardiyak debi ve nabz›n yok olmas›yla ay›rt edilir. Genel-
likle birkaç dakika içinde ölümle sonuçlan›r ve standart kardiyopul-
moner resüsitasyona yan›t vermez. Hastay› ameliyata alacak kadar
zaman pek az olguda vard›r.

Subakut serbest duvar rüptürü
Bu olgular›n yaklafl›k %25’inde tablo subakuttur (trombüs ya da
adezyonlar rüptürü kapatm›flt›r); bu da giriflime kadar zaman kazan-
d›r›r. A¤r›n›n yinelemesi ve yeniden ST-segment yükselmesi nedeniy-
le, klinik tablo yeniden enfarktüs oluflumunu taklit edebilir, ancak daha
s›k olarak ani hemodinamik bozulma ve geçici ya da kal›c› hipotan-
siyon geliflir. Klasik kalp tamponad› bulgular› vard›r ve bu ekokar-
diyografi ile do¤rulanabilir. Ekokardiyografiyle rüptür yerinin gösteril-
mesi her zaman mümkün olmamakla birlikte, perikarddaki s›v› ve var-
sa tamponad bulgular› gösterilebilir. Akut miyokard enfarktüsü ard›n-
dan görece s›k görüldü¤ü için, tek bafl›na perikardda s›v› saptanmas›
subakut serbest duvar rüptürü tan›s› için yeterli de¤ildir. Tipik bulgu
perikard bofllu¤unda p›ht›yla uyumlu ekodens kitle görülmesidir
(hemoperikard). Acil cerrahi giriflim üzerinde durulmal›d›r.

Ventriküler septal rüptür
Hastan›n klinik durumunun aniden a¤›rlaflmas› nedeniyle kuflkulan›lan
ventriküler septal rüptür tan›s›n› do¤rulamak, güçlü bir sistolik
üfürüm geliflmesiyle, ekokardiyografiyle ve/veya sa¤ ventrikülde ok-
sijen satürasyonunda art›fl saptanmas›yla mümkündür. Ekokardiyog-
rafi ventriküler septal defektin yerini ve büyüklü¤ünü ortaya koyar;
soldan sa¤a flant renkli Doppler ile saptanabilir ve daha sonra pulse
Doppler tekni¤iyle ölçülebilir. Kardiyojenik flok yoksa, nitrogliserin
gibi vazodilatatörlerle farmakolojik tedavi uygulanarak belli ölçüde
düzelme sa¤lanabilir, ancak hasta ameliyata haz›rlan›rken dolafl›m
deste¤ini sürdürmede en etkili yöntem intraaortik balon pompas› uy-
gulamas›d›r. Kardiyojenik flokla seyreden enfarktüs sonras› vent-

riküler septal defektte yegane sa¤kal›m flans› acil cerrahi giriflimle
mümkündür.120,121 Hemodinamik dengesizlik olmasa bile, defekt
büyüyebilece¤i için cerrahi giriflimin genellikle erken uygulanmas›
gerekir.122 Bununla birlikte, k›r›lgan nekrotik doku koflullar›nda er-
ken cerrahi onar›m›n güç olmas› nedeniyle, optimal cerrahi onar›m
zaman› konusunda görüfl birli¤i bulunmamaktad›r. Defektin perkütan
yoldan baflar›yla kapat›labildi¤i bildirilmifltir, ancak bu yaklafl›m›n tav-
siye edilebilmesi için daha fazla deneyime gereksinim vard›r.

b. Mitral yetersizli¤i
Mitral yetersizli¤i yayg›n bir bulgudur ve genellikle 2–7 gün sonra
geliflir. Bu koflullarda akut mitral yetersizli¤i geliflmesinde üç
mekanizma rol oynar: (i) LV dilatasyonu ve ifllev bozuklu¤u
sonucunda mitral kapakta anulus dilatasyonu; (ii) genellikle inferiyor
miyokard enfarktüsü sonucunda papiller kas ifllev bozuklu¤u; (iii)
papiller kas gövdesinde ya da ucunda rüptür. Hastalar›n ço¤unda
akut mitral yetersizli¤i, rüptürden çok papiller kas ifllev bozuklu¤una
ba¤l› olarak geliflir. Papiller kasta en yayg›n k›smi ya da tam rüptür
nedeni, sa¤ ya da sirkumfleks koroner arterden beslenen pos-
teromedial papiller kasta küçük bir enfarkt geliflmesidir.123 Papiller
kas rüptürü tipik olarak ani hemodinamik bozulmayla kendini belli
eder. Sol atriyum bas›nc›ndaki ani yükselmeye ba¤l› olan üfürüm
genellikle zay›ft›r. Toraks grafisinde pulmoner konjesyon görülür
(tek tarafl› olabilir). Mitral yetersizli¤inin varl›¤› ve fliddeti en iyi renk-
li Doppler ekokardiyografisiyle de¤erlendirilebilir. Bafllang›çta hiper-
dinamik bir sol ventrikül gözlemlenebilir. Genellikle sol atriyum nor-
mal boyutlardad›r ya da biraz büyümüfltür. Baz› hastalarda kesin tan›
için transözofageal ekokardiyografi gerekli olabilir. Hastan›n tedavi-
sine yön vermede pulmoner arter kateteri yararl› olabilir; pulmoner
kapiler kama bas›nc› izlendi¤inde genifl V dalgalar› görülebilir.

Akut mitral yetersizli¤i geliflen hastalar›n ço¤unda tablo ans›z›n
a¤›rlaflabilece¤i için, erken cerrahi giriflim yap›lmal›d›r. fiiddetli mitral
yetersizli¤i ile birlikte kardiyojenik flok ve pulmoner ödem bulunmas›
acil cerrahi giriflim gerektirir. Koroner anjiyografi ve cerrahi giriflime
haz›rlan›rken, hastalar›n ço¤una ‹ABP yerlefltirilmesi gereklidir.

Papiller kas rüptüründe tercih edilen cerrahi giriflim kapak replas-
man›d›r, ancak seçilmifl baz› olgularda kapak onar›m› da denenebi-
lir.124

4. Akut fazda aritmiler ve iletim bozukluklar›
‹skeminin ilk bulgusu ventriküler taflikardi (VT), VF ve total atriyo-
ventriküler (AV) blok gibi yaflam› tehdit edici nitelikte bir aritmi ola-
bilir ve aritminin derhal düzeltilmesi gerekir. Akut iskemik sendrom
geliflen hastalarda bildirilen ani kardiyak ölümlerin (AKÖ) ço¤undan
bu aritmilerin sorumlu olabilece¤i düflünülmektedir. STEMI ile bafl-
vuran hastalarda VF ya da süregen VT bildirilme oran› %20’ye ulafl-
maktad›r.125

Akut iskemi s›ras›nda geliflen aritmilerin mekanizmas› kronik sta-
bil iskemik kalp hastal›¤› s›ras›nda görülenlerden farkl› olabilir. Ço¤u
zaman aritmiler altta yatan ve önlem al›nmas›n› gerektiren süregiden
iskemi, pompalama yetersizli¤i gibi ciddi bir bozuklu¤un ya da anor-
mal potasyum düzeyleri, otonom dengesizlikler, hipoksi ve asit–baz
dengesizli¤i gibi endojen faktörlerin belirtisidir. Aritminin tedavi edi-
lip edilmeyece¤i karar›nda ve tedavinin acilli¤inde, esas olarak ritim
bozuklu¤unun hemodinamik sonuçlar› temel al›nmal›d›r. Tablo 16
ve 17’de bu konudaki tavsiyeler görülmektedir.
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a. Ventriküler aritmiler
STEMI bafllang›c›n› izleyen 48 saat içinde geliflen VF insidans›n›n, re-
perfüzyon ve β-bloker uygulamalar›n›n artmas›yla, giderek azal›yor
olabilece¤i tahmin edilmektedir.126 STEMI ard›ndan erken geliflen VF
hastanedeki mortalitenin artmas›yla ba¤lant›land›r›lm›flt›r, ancak uzun
dönemde mortalite art›fl›yla ba¤lant›l› de¤ildir. Ani ölüm riskinde be-
lirleyici rol oynayan bafll›ca etmenler, ventriküler aritmilerin s›kl›¤› ya
da tipinden çok, kalp hastal›¤›n›n a¤›rl›k derecesiyle iliflkilidir.127,128

STEMI hastalar›nda profilaktik β-bloker uygulamas›yla VF insidan-
s› düflmektedir.129 Bunun gibi, elektrolit bozukluklar› VF’ye katk›
yapt›¤› için, hipomagnezemi ve hipokaleminin düzeltilmesi de teflvik
edilmektedir. Lidokain profilaksisi VF insidans›n› azaltabilmektedir,
ancak bu uygulama tahminen bradikardi ve asistoli sonucunda mor-
talite art›fl›yla ba¤lant›l› oldu¤u için terk edilmifltir. Genelde tedavi uy-
gulamalar› potansiyel morbiditeyi önlemek ya da ani ölüm riskini
azaltmak için endikedir. Potansiyel yarar yoksa asemptomatik vent-
riküler aritmilerin tedavi edilmesine gerek yoktur.

Ventriküler ektopik ritimler
Ventriküler ektopik vurular ilk evrede s›k görülür. Karmafl›kl›klar›na
karfl›n (multiform QRS kompleksleri gözlemlenen vurular, k›sa sal-
volar halinde ventriküler vurular ya da ‘R on T fenomeni’), bunlar›n
VF aç›s›ndan tahmin göstergesi olarak rolleri tart›flmal›d›r. Bunlar öz-
gül tedavi gerektirmez.

Ventriküler taflikardi ve ventriküler fibrilasyon
STEMI koflullar›nda gerek süregen olmayan VT (30 saniyeden k›sa
süren), gerekse akselere idioventriküler ritim (genellikle reperfüz-
yon sonucu ventrikül h›z›n›n 120 bpm’in alt›nda oldu¤u zarars›z bir
durumdur) erken VF aç›s›ndan güvenilir bir tahmin göstergesi de¤il-
dir. Bu nedenle, bu aritmiler profilaktik antiaritmik tedavi gerektir-
mez. Öte yandan, Tablo 16’da özetlendi¤i ve ventrikül aritmi k›lavu-
zunda aç›kland›¤› gibi, süregen VT’de ve/veya hemodinamik bozuk-
lu¤a yol açan VT’de (olgular›n yaklafl›k %3’ü) bask›lay›c› tedavi uygu-
lanmas› gerekir.130 Nab›zs›z VT ve VF ise resüsitasyon k›lavuzlar›na
uygun olarak tedavi edilmelidir.22 Resüsitasyondan sonra profilaktik
tedavi olarak amiodaron ile birlikte bir β-bloker infüzyonu devam
ettirilebilir.

b. Supraventriküler aritmiler
STEMI olgular›n›n %10–20’sinde komplikasyon olarak geliflen atriyal
fibrilasyon (AF) yafll› hastalarda ve a¤›r LV hasar› ve kalp yetersizli¤i
bulunan kiflilerde daha s›k görülür. STEMI ve AF bulunan hastalarda
inme oran›, AF bulunmayan hastalardan daha yüksektir. AF hastane-
deki mortalitede art›flla da ba¤lant›l›d›r.131 STEMI koflullar›nda AF
hastalar›n›n tedavisine iliflkin özgül tavsiyeler esas olarak görüfl birli-
¤ine dayanmaktad›r.132

Olgular›n ço¤unda aritmi iyi tolere edilir ve tedavi gerektirmez.
Ancak baz› olgularda yüksek kalp h›z› kalp yetersizli¤ini a¤›rlaflt›r›r
ve derhal tedavi edilmesi gerekir (Tablo 16). S›n›f IC antiaritmik ilaç-
lar kullan›lmamal›d›r. Hastaya henüz uygulanm›yorsa, antikoagülan
tedavisi bafllat›lmas› gerekir.

Di¤er supraventriküler taflikardiler seyrek görülür ve genellikle
kendili¤inden geçer. Bunlar karotis sinüs stimülasyonuna yan›t vere-
bilir. Kontrendikasyon yoksa, β-blokerler etkili olabilir. Hemodina-
mik durum stabilse i.v. adenozin düflünülebilir; uygulama s›ras›nda
EKG izlenmelidir.
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Tablo 16 Akut evrede aritmilerin ve iletim bozukluklar›n›n
tedavisi

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Hemodinamik aç›dan stabil olmayan VT ve VF
DC kardiyoversiyon I  C

DC kardiyoversiyona yan›t vermeyen hemodinamik 
aç›dan stabil olmayan, süregen monomorfik VT
i.v. amiodaron IIa  B

i.v. lidokain ya da sotalol* IIa  C

Kardiyoversiyona yan›t vermiyorsa ya da antiaritmik IIa  C
ilaçlara ra¤men s›k s›k yineleme varsa transvenöz 
kateter pacing ile sona erdirilmeli

Süregen olmayan semptomatik monomorfik VT 
ataklar›n›n tekrarlamas›
i.v. amiodaron, sotalol* ya da baflka bir β-bloker* IIa  C

Polimorfik VT
Bafllang›çta QT normalse

i.v. sotalol* ya da di¤er bir β-bloker*, amiodaron I C
ya da lidokain

Bafllang›çta QT uzamas› varsa
Elektrolitleri düzeltin, magnezyum verilmesini I  C
düflünün, ‘overdrive pacing’, izoproterenol ya da 
lidokain

Acil anjiyografi üzerinde durulmal›d›r I  C

Atriyal fibrilasyonda h›z kontrolü
i.v. β-blokerler ya da dihidropiridin d›fl› kalsiyum I C

antagonistleri (örn. diltiazem, verapamil)#.
Klinik kalp yetersizli¤i, bronkospazm (yaln›zca 
β-blokerler için) ya da AV blok bulgular› yoksa

H›zl› ventrikül yan›t›n› yavafllatmak ve LV ifllevini I  C
düzeltmek için, i.v. amiodaron

fiiddetli LV ifllev bozuklu¤u ve/veya kalp yetersizli¤i IIb  C
varsa, i.v. dijital

fiiddetli hemodinamik bozukluk ya da düzeltilemeyen I  C
iskemi varsa ya da farmakolojik ajanlarla yeterli h›z 
kontrolü sa¤lanamazsa, elektriksel kardiyoversiyon

Atriyal fibrilasyonda antikoagülasyon
i.v. terapötik dozda heparin ya da bir DMAH I  C

uygulamas›

Hipotansiyonla ba¤lant›l› sinüs bradikardisi
i.v. atropin I  C

Atropine yan›t al›namazsa geçici pacing I C
Hipotansiyon ya da kalp yetersizli¤ine neden 

olan bradikardiye efllik eden AV blok II 
(Mobitz 2) ya da AV blok III

i.v. atropin I C

Atropine yan›t al›namazsa geçici pacing I  C

Tavsiye edilen antiaritmik ilaç dozlar› Tablo 17’de verilmifltir.
a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.
*EF düflükse, i.v. sotalol ya da di¤er β-blokerler uygulanmamal›d›r.
# Negatif inotrop etkileri nedeniyle bu kalsiyum antagonistleri kalp yetersizli¤i
bulunan hastalarda dikkatli kullan›lmal› ya da kullan›lmamal›d›r.
AV = atriyoventriküler; DC = direct current, do¤ru ak›m; i.v. = intravenöz;
DMAH = düflük molekül a¤›rl›kl› heparin; LV = left ventricular, sol ventrikül; VT
= ventriküler taflikardi.
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c. Sinüs bradikardisi ve kalp blo¤u
Sinüs bradikardisi
Özellikle inferiyor enfarktüste ilk saat içinde sinüs bradikardisi s›k
görülür (%9–25).133 Baz› olgularda bundan opioidler sorumludur.
Hemodinamik durumda bozulmayla ba¤lant›l›ysa tedavi edilmelidir
(Tablo 16).

AV blok
Genifl kapsaml› dört randomize çal›flman›n verileri STEMI olgular›n›n
neredeyse %7’sinde AV blok,134 %5.3’ünde ise ›srarc› dal blo¤u ge-

liflti¤ini düflündürmektedir.135 Enfarktüsle ba¤lant›l› AV blok hastala-
r›nda hastanede ve geç mortalite, AV iletiminin korundu¤u hastalar-
dan daha yüksektir.134 Mortalitedeki art›fl kalp blo¤unun kendisiyle
de¤il, kalp blo¤u geliflmesi için gerekli olan yayg›n miyokard hasar›y-
la iliflkilidir.

Pacing ile uzun dönemli sa¤kal›m art›fl› gösterilememifl olmakla
birlikte, STEMI ile ba¤lant›l› semptomatik bradiaritmilerde gerekli
olabilir.136

Birinci derece AV blok tedavi gerektirmez. ‹nferiyor duvar
enfarktüsüyle ba¤lant›l› AV blok genellikle geçicidir ve 40 bpm’in üze-
rinde dar bir QRS escape ritmi olan bu tipte mortalite düflüktür; oy-
sa yayg›n miyokard nekrozu nedeniyle, anterior duvar enfarktüsüyle
ba¤lant›l› AV blo¤un AV nodunun alt›nda yer alma olas›l›¤› daha faz-
lad›r ve bu tipte stabil olmayan, genifl bir QRS kaç›fl ritmi görülür.

Yeni geliflmifl sol dal blo¤u genellikle yayg›n anterior enfarktüse
iflaret eder ve bu gibi olgularda tam AV blok ve pompalama yetersiz-
li¤i geliflme olas›l›¤› yüksektir. Önleyici amaçla geçici pacing elektrodu
yerlefltirilmesi gerekli olabilir. Fibrinoliz ard›ndan ya da antitrombin
tedavi uygulanan hastalarda subklavyan yol kullan›lmamal›d›r.

STEMI’ye ba¤l› ›srarc› iletim bozukluklar› (≥14 gün) nedeniyle ka-
l›c› kardiyak pacing uygulanmas›na iliflkin tavsiyeler, kardiyak pacing
konusundaki ESC K›lavuzu’nda özetlenmifltir.137

5. Akut fazda rutin profilaktik tedaviler
Tavsiyeler Tablo 18’de özetlenmifltir. 

a. Antitrombotik ilaçlar: aspirin, klopidogrel ve antitrombinler
Bkz. reperfüzyon tedavisi (Tablo 5). 

b. Antiaritmik ilaçlar
Profilaktik amaçla rutin olarak kullan›lmalar› do¤ru de¤ildir.
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Tablo 17 Tavsiye edilen  antiaritmik/antibradikardik ilaçlar›n intravenöz dozlar›

‹laç Bolus

Amiodaron 10 dakikada uygulanmak üzere 150 mg. Yineleyen aritmilerde 10–30 
dakikada bolus olarak 150 mg’l›k ek dozlar uygulanabilir, ancak 
bunlar›n 24 saatlik toplamlar› hiçbir zaman 6– 8 ek bolus dozunu 
geçmemelidir

Esmolol 1 dakikada uygulanmak üzere 500 µg/kg, ard›ndan 4 dakikada 
uygulanmak üzere dakikada 50 µg/kg

Metoprolol 2 dakikada uygulanmak üzere 2.5– 5 mg; üç 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 ç›k›labilir

Lidokain 0.5– 0.75 mg/kg

Sotalol 10 dakikada uygulanmak üzere 20–120 mg (0.5–1.5 mg/kg). Alt› 
saat sonra tekrarlanabilir (maksimum 24 saatte 640 mg)

Verapamil 2 dakikada uygulanmak üzere 0.075–0.15 mg/kg

Diltiazem 2 dakikada uygulanmak üzere 0.25 mg/kg

Atropin H›zl› bolus olarak en az 0.5 mg, toplam 1.5–2.0 mg (0.04 mg/kg) 
dozuna kadar tekrarlanabilir

‹zoproterenol Dakikada 0.05–0.1 µg/kg, dakikada 2 µg/kg’a kadar 
ç›k›labilir. Kalp h›z›na ve kalp ritmine göre doz ayarlanmal›d›r

‹nfüzyonla idame dozu

Bafllang›çtaki bolus dozdan sonra ilk 6 saat için dakikada 1 mg, 
ard›ndan da dakikada 0.5 mg uygulanmas› gerekli olabilir

Dakikada 60–200 µg/kg

–

–

–

–

–

–

–

–

–

–

Tablo 18 STEMI’nin akut evresinde rutin profilaktik
tedaviler

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Aspirin: idame dozu 75–100 mg I A

Klopidogrel: idame dozu 75 mg I  A

COX-2 grubundan seçici olmayan ve seçici ilaçlar III  C

i.v. β-bloker IIb  A

Oral β-bloker I  A

ACE inhibitörü: kontrendikasyon bulunmayan IIa  A
bütün hastalarda ilk günden bafllayarak oral 
formül yüksek riskli hastalarda I  A

Nitratlar IIb  A

Kalsiyum antagonistleri III  B

Magnezyum III  A

Lidokain III  B

Glukoz–insülin–potasyum infüzyonu III  B

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.

MI segment 6.0  3/12/09  11:53 AM  Page 19



c. β-blokerler
STEMI ard›ndan uzun dönemli β-bloker tedavisinin yararlar› iyi bilin-
mektedir (afla¤›ya bkz.), ancak rutin olarak erken evrede i.v. uygula-
ma konusu bu kadar kesin de¤ildir. Fibrinoliz uygulanan hastalarda
i.v. β-bloker tedavisinin araflt›r›ld›¤› 2 randomize çal›flmada,138,139

hasta say›s›n›n yetersiz olmas› nedeniyle bir sonuca var›lamam›flt›r.
GUSTO-I çal›flmas›nda atenolol kullan›m›na iliflkin post hoc analizde
ve sistematik bir derlemede elde edilen sonuçlar ise, erken evrede ru-
tin i.v. β-bloker kullan›m›n› desteklememektedir.140,141

COMMIT CCS 2 çal›flmas›nda142 enfarktüs kuflkusuyla tedavi edi-
len 45 852 hastada i.v. metoprolol uygulanmas›n›n, ard›ndan da bu te-
davinin hasta taburcu edilene kadar ya da 4 hafta boyunca oral yoldan
sürdürülmesinin sa¤kal›m aç›s›ndan plaseboya üstün olmad›¤› bildiril-
mifltir. Metoprolol grubunda yeniden enfarktüs oluflumu ya da VF ge-
liflen hasta say›s› daha düflüktür, ancak buna kardiyojenik flok olgula-
r›nda anlaml› bir art›fl efllik etmektedir. Hipotansiyon ya da konjestif
kalp yetersizli¤i klinik bulgular› olan hastalara erken evrede i.v. β-blo-
ker uygulanmas› aç›kça kontrendikedir. Düflük riskli, hemodinamik
aç›dan stabil hastalarda erken uygulama bir ölçüde yararl› olabilir. An-
cak hastalar›n ço¤unda oral β-bloker tedavisini bafllatmak için hastan›n
stabilleflmesini beklemek ihtiyatl› bir yaklafl›m olacakt›r.

d. Nitratlar
GISSI-3143 çal›flmas›nda 19 394 hastada rutin olarak bütün hastalara
transdermal nitrat uygulanmas›yla, bu tedavinin iskeminin devam et-
ti¤i seçilmifl hastalara uygulanmas› stratejisi karfl›laflt›r›lm›flt›r. Rutin
uygulama ile anlaml› düzeyde bir mortalite azalmas› sa¤lanamam›fl-
t›r. ISIS-4 çal›flmas›nda da144 akut evrede oral mononitrat uygulan-
mas› ve tedavinin daha sonra 1 ay boyunca sürdürülmesi herhangi
bir yarar sa¤lamam›flt›r. STEMI’nin bafllang›ç evresinde rutin olarak
nitrat uygulanmas›n›n yarar› inand›r›c› bir biçimde gösterilememifltir,
dolay›s›yla bu tedavi tavsiye edilmemektedir.

e. Kalsiyum antagonistleri
STEMI sürecinin erken evresinde kalsiyum antagonistlerini de¤erlen-
diren çal›flmalar›n ele al›nd›¤› bir meta-analizde, anlaml›l›k düzeyine
ulaflmayan bir istenmeyen etki e¤ilimi gözlemlenmifltir.145 Akut ev-
rede profilaktik amaçla kalsiyum antagonistlerinin kullan›lmas›n› des-
tekleyen kan›t bulunmamaktad›r.

f. Anjiyotensin dönüfltürücü enzim inhibitörleri ve anjiyotensin
reseptör blokerleri
Ejeksiyon fraksiyonu bozuklu¤u (EF ≤%40) olan ya da kalp yetersizli-

¤i geliflen hastalara erken evrede ACE inhibitörleri uygulanmas› gerek-
ti¤i art›k iyi bilinen kabul edilmifl bir yaklafl›md›r. GISSI-3143 ve 
ISIS-4144 çal›flmalar›nda ve Çin Çal›flmas›’›nda (Chinese Study)146 ilk
gün bafllat›lan ACE-inhibitörleriyle izleyen 4–6 haftada küçük olmakla
birlikte anlaml› bir mortalite azalmas› sa¤land›¤› gösterilmifltir. STE-
MI’nin erken evresinde  ACE inhibisyonu çal›flmalar›n›n gözden geçi-
rildi¤i sistematik de¤erlendirmede bu tedavinin güvenli oldu¤u, iyi to-
lere edildi¤i ve 30 günlük mortalitede küçük olmakla birlikte anlaml›
bir azalmayla ba¤lant›l› oldu¤u, yarar›n büyük bölümünün de ilk hafta
içinde gözlemlendi¤i belirlenmifltir.144 ACE inhibitörleri, herhangi bir
kontrendikasyon yoksa ilk 24 saat içinde bafllat›lmal›d›r.147 ACE inhi-
bitörlerinin bütün hastalara m›, yoksa yaln›zca yüksek risk alt›ndaki
hastalara m› uygulanmas› gerekti¤i konusunda görüfl ayr›l›klar› halen
sürmektedir. ACE inhibitörlerini tolere edemeyen hastalara ARB uy-
gulanmal›d›r (bkz. Bölüm H). Dozlar Tablo 19’da gösterilmifltir. 

g. Magnezyum
Magnezyum tüketiminin optimal düzeyde olmad›¤› görüflü ileri sü-
rülmüfl olmas›na karfl›n, genifl kapsaml› ISIS-4 çal›flmas›144 magnez-
yum kullan›lmas›n› desteklememektedir. Genifl kapsaml› MAGIC ça-
l›flmas› da STEMI hastalar›na rutin olarak i.v. magnezyum uygulan-
mas›n›n endike olmad›¤›n› do¤rulam›flt›r.148

h. Glukoz-insülin-potasyum
Daha küçük çapl› baz› çal›flmalarda iskemik miyokard metabolizma-
s› üzerinde olumlu etkileri oldu¤u gösterilmesine karfl›n, 20 000’in
üzerinde hastan›n de¤erlendirildi¤i CREATE-ECLA çal›flmas›nda yük-
sek doz glukoz–insülin–potasyum infüzyonu mortalite, kardiyak
arest ve kardiyojenik flok üzerinde nötr bir etki yapm›flt›r.94 Dolay›-
s›yla STEMI’de bu tedavi endike de¤ildir. 

6. Özgül enfarktüs tiplerinde tedavi
a. Sa¤ ventrikül enfarktüsü
Sa¤ ventrikül enfarktüsünün ay›rt edilmesi, kardiyojenik flok tablosu-
na yol açabilmesine karfl›n, bu enfarktüs tipinde etkili tedavi strateji-
sinin fliddetli LV ifllev bozuklu¤una ba¤l› flok tedavisinden oldukça
farkl› olmas› nedeniyle önemlidir.

‹nferiyor STEMI bulunan bir hastada yüksek özgüllükte, ancak
düflük duyarl›l›kta bir klinik üçleme olan hipotansiyon, temiz akci¤er
alanlar› ve jügüler venöz bas›nç yüksekli¤i saptanmas› durumunda
sa¤ ventrikül enfarktüsünden kuflkulan›labilir. V4R derivasyonunda
ST-segment yükselmesi bu tan›y› düflündüren güçlü bir bulgudur; bu
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Tablo 19 Miyokard enfarktüsünden sonras›na iliflkin çal›flmalarda renin–anjiyotensin–aldosteron sistemi inhibitörü dozlar›

GISSI-3143 lisinopril
ISIS-4144 kaptopril
CHINESE146 kaptopril
SMILE214 zofenopril
AIRE213 ramipril
SAVE212 kaptopril
TRACE215 trandolapril
VALIANT221 valsartan
OPTIMAAL220 losartan
EPHESUS222 epleron

Bafllang›ç dozu

Bafllang›çta 5 mg
Bafllang›çta 6.25 mg, 2 saat sonra 12.5 mg, 10.–12. saatlerde 25 mg 
Bafllang›çta 6.25 mg, tolere ediliyorsa 2 saat sonra 12.5 mg 
Bafllang›çta 7.5 mg, 12 saat sonra tekrarlan›r, tolere ediliyorsa tekrarlarda doz iki kat›na ç›kar›l›r
Günde iki kez 2.5 mg, tolere ediliyorsa günde iki kez 5 mg’a ç›k›l›r
Test olarak 6.25 mg, tolere ediliyorsa günde üç kez 25 mg’a ç›k›l›r
Test olarak 0.5 mg
Bafllang›çta 20 mg, dört aflamada doz yükseltilir
12.5 mg
Bafllang›çta 25 mg

Hedef doz

Günde 10 mg’a kadar
Günde iki kez 50 mg’a kadar
Günde üç kez 12.5 mg’a kadar
Günde iki kez 30 mg’a kadar
Günde iki kez 5 mg’a kadar
Günde üç kez 50 mg’a kadar
Günde 4 mg’a kadar
Günde iki kez 160 mg’a kadar
Günde 50 mg’a kadar
Günde 50 mg’a kadar
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derivasyon rutin olarak incelenmediyse, inferiyor STEMI ve flok ol-
gular›n›n hepsinde mutlaka kaydedilmelidir. V1–3 derivasyonlar›nda
Q-dalgalar› ve ST-segment yükselmesi saptanmas› da sa¤ ventrikül
enfarktüsünü düflündüren bir bulgudur. Ekokardiyografi ile tan› do¤-
rulanabilir. ‹nferiyor STEMI’de çeflitli düzeylerde sa¤ ventrikül tutu-
lumu gözlemlenebilir.

Hipotansiyon ya da flokta sa¤ ventrikül enfarktüsünün rolü göste-
rilen olgularda, sa¤ ventrikülde önyükü sürdürmek önemlidir. Bu
hastalarda opioidler, nitratlar, diüretikler ve ACE inhibitörle-
ri/ARB’ler gibi vazodilatör etki yapan ilaçlardan (mümkünse) kaç›n›l-
mal›d›r. Bir çok olguda i.v. s›v› yüklemesi etkilidir: bafllang›çta h›zla
uygulanmal›d›r. S›v› yüklemesi s›ras›nda hemodinamik durumun dik-
katle izlenmesi gerekir. Sa¤ ventrikül enfarktüsünde s›kl›kla AF geli-
flir. Bu gibi olgularda atriyumun sa¤ ventrikül dolumuna katk›s› önem-
li oldu¤u için, AF h›zla düzeltilmelidir. Bunun gibi, kalp blo¤u geliflir-
se, çift odac›kl› pacing uygulanmal›d›r. Direkt PKG hemodinamik du-
rumun h›zla düzelmesini sa¤layabilir ve mümkün oldu¤unca çabuk
uygulanmal›d›r.149 Sa¤ ventrikül enfarktüsünde fibrinolitik tedavinin
etkilili¤i konusunda baz› tart›flmalar vard›r,150 ancak PKG olana¤›
yoksa hipotansif hastalarda bu yaklafl›m›n uygun oldu¤u düflünülmek-
tedir.

b. Diyabet hastalar›nda miyokard enfarktüsü
Enfarktüs hastalar›n›n yaklafl›k %20’sinde diyabet vard›r ve bu oran›n
giderek artmas› beklenmektedir.151–153 Önemli bir bulgu olarak, di-
yabet hastalar› atipik semptomlarla baflvurabilir ve bu hastalarda kalp
yetersizli¤i yayg›n bir komplikasyondur. Israrc› STEMI bulunan diya-
bet hastalar›nda mortalite, günümüzde de diyabeti olmayan hastala-
r›n iki kat› kadard›r.154,155 Buna ra¤men, diyabet hastalar›na diyabeti
olmayan hastalar kadar kapsaml› bir tedavi uygulanmamaktad›r. Te-
davi ile iliflkili komplikasyon korkusundan kaynakland›¤› tahmin edi-
len bu yaklafl›m farkl›l›¤›n›n daha olumsuz sonlan›mlarla ba¤lant›l› ol-
du¤u gösterilmifltir.156,157 Diyabet hastalar›nda retinopati olsa bile,
e¤er endikasyon varsa fibrinolizden kaç›n›lmamal›d›r.158 Kald› ki, el-
deki bulgular diyabet hastalar›nda statin, β-bloker ve ACE inhibitörü
tedavilerinin, diyabeti olmayan hastalardaki kadar etkili ve güvenli ol-
du¤unu düflündürmektedir.157,159–161

Akut koroner olay nedeniyle hastaneye yat›fl s›ras›nda diyabet
hastalar›n›n glukometabolik durumunda gözlemlenen kötüleflmenin
LV ifllevindeki bozulmaya verilen akut stres yan›t›n› yans›tt›¤› ve
olumsuz sonlan›mlarda belli ölçüde rol oynad›¤› tahmin edilmekte-
dir. Nitekim, STEMI geliflen diyabet hastalar›nda hastaneye yat›fl s›ra-
s›nda glukoz düzeyinin yüksek olmas› mortalite art›fl›yla ba¤lant›l›-
d›r.162,163 ‹nsülin infüzyonu ve ard›ndan çoklu doz insülin tedavisiyle
s›k› glisemi denetimi sa¤lanmas›na dikkat edilen diyabet hastalar›nda
uzun dönemli mortalitenin, rutin oral antidiyabetik tedavi uygulanan
hastalardan daha düflük oldu¤u gösterilmifltir.164–166 Bununla birlik-
te, diyabet hastalar›n›n akut insülin infüzyonu ard›ndan insüline da-
yal› uzun dönemli glukoz denetimi, insülin infüzyonu ard›ndan stan-
dart glukoz denetimi ya da standart glukometabolik tedavi gruplar›-
na randomize edildi¤i DIGAMI-2 çal›flmas›n›n (n=1253 hasta) geçti-
¤imiz dönemde bildirilen sonuçlar›na göre, mortalite aç›s›ndan bu üç
grup aras›nda anlaml› bir fark bulunmamaktad›r; ancak bu sonuç söz
konusu üç grupta glukoz denetimi aç›s›ndan bir fark olmamas›na da
ba¤l› olabilir.167 Öte yandan, bu çal›flmada hipergliseminin en önem-
li sonlan›m tahmin göstergelerinden biri oldu¤u göz önüne al›nd›¤›n-
da, diyabet hastalar›nda glukoz düzeylerini normal s›n›rlar içinde tut-

mak akla uygun bir yaklafl›m olacakt›r. Glukoz düzeylerinin 90 ve
140 mg/dL (5 ve 7.8 mmol/L) aras›nda tutulmas›n›n hedeflenmesi
önerilmifltir.168 Bununla birlikte, akut koroner sendrom geliflen diya-
bet hastalar›nda sonlan›m hipoglisemiye ba¤l› iskemiden de olumsuz
etkilenebilece¤i için, kan glukoz düzeyinin 80–90 mg/dL (4.4–5
mmol/L) alt›na inmemesine özen gösterilmedir.169

c. Böbrek ifllev bozuklu¤u bulunan hastalar
Son evre böbrek hastal›¤› (kreatinin klirens <30 mL/dak) bulunan
STEMI hastalar›nda 2 y›ll›k mortalite genel toplumdan çok daha yük-
sektir;170 bu da bir yandan bu gibi hastalarda kardiyovasküler risk
faktörü oran›n›n daha yüksek olmas›yla, di¤er yandan yüksek kana-
ma oranlar›ndan ve kontrast maddeye ba¤l› böbrek yetersizli¤inden
korkuldu¤u için bu hastalara akut reperfüzyon stratejilerinin daha
seyrek önerilmesiyle aç›klanabilir.171,172

Böbrek ifllev bozuklu¤u bulunan STEMI hastalar›na yönelik tavsi-
yeler böbrek hastal›¤› olmayan kiflilerle özünde ayn›d›r, ancak birin-
cil PKG uygulamas›nda kontrast madde verilirken ve ACE inhibitör-
leri, ARB’ler ve diüretikler gibi ilaçlar uygulan›rken böbrek ifllev bo-
zuklu¤unun daha da a¤›rlaflmas› riski göz önünde bulundurulmal›d›r.

E. Hastanede daha sonraki tedavi
yaklafl›m›
Hastane evresindeki tedavi yaklafl›m›nda miyokardiyal nekroz mik-
tar›, hastan›n demografik özellikleri ve efllik eden hastal›k olup olma-
d›¤› belirleyici olacakt›r. Minimum miyokardiyal hasar› bulunan
asemptomatik hastalar, özellikle baflar›l› bir PKG gerçeklefltirildikten
sonra birkaç gün içinde evlerine gönderilebilirler, ancak önemli bo-
yutlarda LV ifllev bozuklu¤u bulunan ya da yeni olay riski tafl›yan has-
talar›n hastanede daha uzun süre yat›r›lmalar› gereklidir.

1. Aya¤a kalkma
Önemli boyutlarda LV hasar› bulunan hastalar›n ilk 12–24 saat bo-
yunca, enfarktüs komplikasyonlar› geliflip geliflmeyece¤i anlafl›lana
kadar sürekli yatmalar› sa¤lanmal›d›r. Komplikasyonsuz hastalar›n ilk
günün sonlar›na do¤ru yatak d›fl›nda oturmalar›na ve portatif tuvalet
kullanmalar›na, kiflisel bak›mlar›n› yapmalar›na ve yemeklerini yeme-
lerine izin verilir. Hasta ertesi gün aya¤a kalkabilir ve bu gibi hasta-
lar birkaç gün içinde düz yüzeyde 200 m yürüyebilir ve merdiven ç›-
kabilirler. Kalp yetersizli¤i, flok ya da ciddi aritmi geliflmifl hastalar ya-
takta daha uzun süre tutulmal› ve fiziksel aktiviteleri semptomlara ve
miyokarddaki hasar miktar›na göre yavafl yavafl art›r›lmal›d›r.

2. Hastanedeki özgül komplikasyonlara
yaklafl›m
a. Derin ven trombozu ve pulmoner emboli
Günümüzde kalp yetersizli¤i nedeniyle yatakta tutulan hastalar d›fl›n-
da, enfarktüste bu gibi komplikasyonlar görece az görülmektedir.
Bu tür hastalarda bu gibi komplikasyonlar›n geliflmesi profilaktik
DMAH dozlar›yla ve kompresyon çoraplar› ile önlenebilir. Kompi-
laksyon geliflti¤i zaman da bu komplikasyonlar terapötik DMAH
dozlar›, ard›ndan da 3–6 ay boyunca oral antikoagülasyon ile tedavi
edilmelidir.
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b. ‹ntraventriküler tromboz ve sistemik emboli
Özellikle büyük ön duvar enfarktüsü bulunan hastalarda, ekokardi-
yografide intraventriküler trombüsler görülebilir. Trombüsler hare-
ketli ya da fliflkinse, önce i.v. fraksiyonlanmam›fl heparin ya da DMAH
ile, ard›ndan da en az 3–6 ay boyunca oral antikoagülanlarla tedavi
edilmelidir.

c. Perikardit
Transmural nekroz geliflen STEMI’de akut perikardit komplikasyonu
geliflebilir. Bu durum gö¤üs a¤r›s›na yol açabilir ve yanl›fll›kla enfark-
tüs yinelemesi ya da angina olarak yorumlanabilir. Bununla birlikte,
a¤r›n›n keskinli¤i, duruflla ve solunumla iliflkili olmas› ay›rt edici bir
özelliktir. Tan› perikardiyal sürtünme sesiyle do¤rulan›r. A¤r› rahat-
s›z edici nitelikteyse, i.v. yüksek doz aspirin (1000 mg/24 saat) ya
da NSA‹‹’lerle tedavi edilebilir. Özellikle antitrombin tedaviyle ba¤-
lant›l› seyrek bir komplikasyon olarak kanamal› efüzyon ve kalp tam-
ponad› geliflebilir. Bunlar genellikle ekokardiyografide saptanabilir.
Hemodinamik durumda bozulma olursa, tedavi olarak perikardiyo-
sentez uygulan›r. Sürekli kullan›lmas›n› gerektiren mutlak bir endi-
kasyon yoksa, antitrombin tedavi kesilmelidir.

d. Geç ventriküler aritmiler
‹lk 24–48 saat içinde VT ve VF geliflmesi, zaman içinde yeniden arit-
mi geliflme riski aç›s›ndan zay›f bir tahmin göstergesidir. Daha sonra
geliflen aritmilerin tekrar etme olas›l›¤› vard›r ve bunlar ani ölüm ris-
kinde art›flla ba¤lant›l›d›r.173

Ventriküler tafliaritmi geliflen hastalarda kalp yetersizli¤ini tedavi
etmek ve miyokardiyal iskemiyi araflt›rmak ve gidermek için agresif
davran›lmal›d›r. VF ya da polimorfik VT geliflmesi durumunda ani
ölüm riskini azaltmak için, uygun hastalara miyokardiyal revaskülari-
zasyon giriflimi yap›lmal›d›r.130 Bununla birlikte, STEMI ard›ndan mi-
yokardiyal revaskülarizasyonun VT ya da VF üzerindeki etkilerinin
de¤erlendirildi¤i kontrollü çal›flma yap›lmam›flt›r. Gözlem çal›flmalar›
LV ifllevinin belirgin ölçüde anormal oldu¤u ya da kal›c› monomorfik
VT bulunan hastalarda, orijinal aritmi geçici iskemi sonucunda ortaya
ç›km›fl olsa bile, revaskülarizasyon ile yineleyen kardiyak arestin ön-
lenme olas›l›¤›n›n düflük oldu¤unu düflündürmektedir. 174,175

Çok merkezli ileriye dönük birkaç klinik çal›flmada, önceki enfark-
tüse ba¤l› LV ifllev bozuklu¤u (EF <%40) bulunan yüksek risk alt›nda-
ki hastalarda implante edilebilen kardiyoverter-defibrilatör (ICD) te-
davisiyle sa¤kal›m›n düzeltilebilece¤i gösterilmifltir.176–178 Geleneksel
antiaritmik ilaç tedavisiyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, ICD tedavisinin incele-
nen risk grubuna ba¤l› olarak %23 ile %55 aras›nda mortalite azalma-
s›yla ba¤lant›l› oldu¤u bildirilmifltir. Dolay›s›yla hemodinamik aç›dan
stabil olmayan süregen VT ile baflvuran ya da ilk 24–48 saat içinde ge-
liflmeyen VF nedeniyle resüsitasyon uygulanan ve anlaml› LV ifllev bo-
zuklu¤u bulunan hastalarda mortalitenin azalt›lmas›nda birincil tedavi
ICD’dir.130 Dal blo¤u reentry gibi tedavi edilebilen aritmiler saptanan
seyrek baz› hastalarda elektrofizyolojik test ve kateter ablasyonu ya-
rarl› olabilir.

Hemodinamik dengesizli¤in efllik etmedi¤i süregen monomorfik
VT bulunan hastalarda, her zaman de¤ilse bile ço¤u zaman ani ölüm
riski oldukça düflüktür (y›lda %2).179 Ataklar görece seyrekse, ilaç te-
davisinin görece etkisiz olmas› ya da istenmeyen komplikasyonlara
yol açmas› olas›l›klar›ndan kaç›nmak için, bafllang›çta en uygun tedavi
tek bafl›na ICD olabilir. Bu ba¤lamda, LV ifllevi normal ya da normale
yak›n olan hastalarda yineleyen süregen VT tedavisinde en akla uygun

yaklafl›m ICD yerlefltirilmesi olabilir. Antiaritmik ilaçlar›n etkinli¤ini
de¤erlendirmek amac›yla elektrofizyolojik de¤erlendirme k›lavuzlu-
¤unda ilaç testleri art›k büyük ölçüde terk edilmifltir.

Hemodinamik dengesizlikle ba¤lant›l› olmad›¤› sürece, süregen ol-
mayan asemptomatik VT’nin bask›lanmas›yla yaflam›n uzat›labilece¤i-
ne iflaret eden herhangi bir kan›t bulunmamaktad›r. Süregen olmayan
semptomatik VT’nin β-adrenerjik blokerlere yan›t vermedi¤i durum-
larda en uygun ilaç sotalol ya da amiodaron olacakt›r.

Randomize klinik çal›flmalarda yaflam› tehdit edici nitelikte ventri-
küler aritmilerin ya da ani ölümün önlenmesinde β-blokerler d›fl›nda
antiaritmik ilaçlar›n etkisi gösterilememifltir ve birincil tedavi yaklafl›m›
olarak bu ilaçlar kullan›lmamal›d›r. Özel baz› durumlarda amiodaron
tedavisi düflünülebilir. SCD-HeFT çal›flmas›nda amiodaronun New
York Kalp Birli¤i (NYHA, New York Heart Association) ifllevsel s›n›f
II kalp yetersizli¤i bulunan hastalarda yararl› olmad›¤›, NYHA ifllevsel
s›n›f III kalp yetersizli¤i bulunan ve EF de¤eri ≤%35 olan hastalarda ise
potansiyel olarak zararl› olabilece¤i bildirilmifltir.176

e. Enfarktüs sonras› angina ve iskemi
Erken postenfarktüs evresinde baflar›l› bir fibrinoliz ya da PKG ard›n-
dan angina ya da yineleyen iskemi ya da yeniden enfarktüs oluflumu
acil olarak (tekrar) koroner anjiyografi ve endikasyon varsa (tekrar)
PKG ya da KABG uygulanmas› aç›s›ndan mutlak endikasyon olufltur-
maktad›r.

Birkaç çal›flman›n analizlerinde enfarkt ile iliflkili damar›n aç›k ol-
mas›n›n uzun dönemde olumlu sonlan›m aç›s›ndan iyi bir gösterge ol-
mas›na karfl›n, tek bafl›na damar aç›kl›¤›n› sa¤lamak amac›yla geç ev-
rede PKG uygulamas›n›n yarar› gösterilememifltir. OAT çal›flmas›nda
2166 stabil hastada (gö¤üs a¤r›s› ya da devam eden iskemi bulgula-
r› yok) akut olay› izleyen 3.–28. takvim günü içinde enfarkt ile iliflki-
li artere PKG uygulanmas› ile ölüm, yeniden enfarktüs oluflumu ya da
kalp yetersizli¤i s›kl›¤›nda azalma sa¤lanamam›flt›r ve bu yaklafl›m›n 4
y›ll›k izleme döneminde yeniden enfarktüs oluflumu riskinde art›flla
ba¤lant›l› oldu¤u görülmüfltür.24

Semptomlar di¤er araçlarla denetim alt›na al›namazsa ya da ko-
roner anjiyografide sol ana arterde stenoz ya da üç damar hastal›¤›
ile LV ifllev yetersizli¤ine yol açan lezyonlar saptan›rsa, koroner ar-
ter baypas cerrahisi endike olabilir.

F. Risk de¤erlendirmesi
1. Endikasyonlar ve zamanlama
Reperfüzyon öncesinde akut evrede kolayca saptanabilen paramet-
reler temelinde birkaç risk skoru gelifltirilmifltir.21,20,180 Reperfüzyon
tedavisinden sonra yeniden enfarktüs oluflumu ya da ölüm gibi yeni
olay riski yüksek olan hastalar›n saptanmas› ve bu olaylar›n önlenme-
si amac›yla gerekli giriflimlerin yap›lmas› çok önemlidir. Olay riski za-
manla azald›¤› için, risk de¤erlendirmesi erken yap›lmal›d›r. Akut ev-
rede LV anjiyografisi ile belirlenemiyorsa, ilk 24–48 saat içinde eko-
kardiyografiyle enfarkt büyüklü¤ü ve dinlenme s›ras›nda LV ifllevi de-
¤erlendirilmelidir. Daha ileri incelemelerin zamanlamas› yerel olanak-
lara ve anjiyografi ve PKG yap›l›p yap›lmad›¤›na göre de¤iflecektir. Gi-
derek artan birincil PKG uygulamalar›yla enfarkt ile iliflkili koroner
lezyonun tedavi edildi¤i ve di¤er arterlerde önemli bir lezyon bulu-
nup bulunmad›¤›n›n de¤erlendirildi¤i varsay›labilece¤i için, taburcu
edilme öncesinde risk de¤erlendirmesinin önemi azalm›flt›r.
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Akut evrede PKG s›ras›nda yap›lan anjiyografiye ra¤men enfarkt-
l› ya da enfarkts›z alanlarda giderilemeyen iskemi olmas›ndan kuflku-
lan›l›rsa, 4–6 hafta içinde ayaktan egzersiz testi (bisiklet ya da yürü-
yüfl band›) ya da stres görüntülemesi (sintigrafi, ekokardiyografi ya
da MRG ile) yap›lmas› uygundur (Tablo 20). STEMI sonras›nda bu
stres testlerinin görece avantaj ve dezavantajlar› kesin olarak bilin-
memektedir. Bafll›ca endifle aritmi ise, taburcu edilme öncesinde ila-
ve elektrofizyolojik testler gerekli olabilir (afla¤›ya bkz.).

Bütün hastalarda total kolesterol, düflük dansiteli lipoprotein
(LDL) kolesterol ve yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol,
açl›k trigliserid ve plazma glukoz de¤erleri ve böbrek ifllevi dahil ol-
mak üzere, metabolik risk göstergeleri ölçülmelidir. Akut koroner
sendromu izleyen 4 gün içinde ortalama lipid düzeylerinin pek az
de¤iflti¤i gösterilmifltir ve sonraki tedavilere iliflkin klinik kararlarda
bu de¤erler kullan›labilir.181

2. Miyokard›n canl›l›¤›n›n de¤erlendirilmesi
STEMI ard›ndan geliflen LV ifllev bozuklu¤u nekroza, enfarkt bölge-
sinde geriye kalan canl› miyokardda stunning olgusuna, canl› miyo-
kardda hibernasyon olgusuna ya da bu üçünün kombinasyonuna
ba¤l› olabilir.181b Reperfüzyon sa¤land›ysa, basit stunning genellikle
akut iskemik ata¤› izleyen 2 hafta içinde geçecektir; ancak, iskemik
ataklar›n sürmesi durumunda yineleyen stunning giderek hibernas-
yona dönüflür ve ifllevin geri kazan›lmas› için revaskülarizasyon uy-
gulanmas› gerekir. Bu kavramlar en çok STEMI sonras›nda LV ifllevi
ciddi ölçüde bozulan bir hastada kalp ifllevini iyilefltirmek için revas-
külarizasyon gereksinimi tart›fl›l›rken göz önünde bulundurulur.

Miyokard›n canl›l›¤› tan›sal birkaç teknikle saptanabilir. Bunlar
aras›nda en kolay eriflilebilenler geleneksel miyokardiyal perfüzyon
sintigrafisi (talyum-201 ya da teknetyum-99 m iflaretli kontrast mad-
delerle) ya da stres ekokardiyografisidir (genellikle dobutamin ile);
MRG ve PET’e eriflim olana¤› daha azd›r.

3. Ani ölümü önlemeye yönelik aritmi
de¤erlendirmesi 
Birincil önleme (profilaksi) terimiyle risk alt›nda olan, ancak henüz
yaflam› tehdit edici nitelikte ventriküler aritmi ya da AKÖ ata¤› geçir-
memifl kiflilerin tedavisi kastedilmektedir.

Semptomatik aritmi geliflmeyen ve EF ≥%40 olan hastalarda
AKÖ riski çok düflük oldu¤u için ileri testler ya da profilaktik tedavi
endike de¤ildir.

EF azalmas› yan›nda, AKÖ riskine katk›da bulundu¤u gösterilmifl
di¤er faktörler aras›nda süregen olmayan VT varl›¤›, semptomatik
kalp yetersizli¤i ve elektrofizyolojik testlerle uyar›labilen süregen
monomorfik VT bulunmaktad›r. Genifl kapsaml› ileriye dönük çal›fl-
malar bulunmamas› nedeniyle, klinik hekimlerin yukar›da sözü edi-
lenler d›fl›nda risk göstergeleri kullanarak hastalar› katmanland›rma
olanaklar›n›n s›n›rl› oldu¤unu gözden kaç›rmamak gerekmektedir. T
dalga alternans›182 ve di¤er EKG teknikleri (kalp h›z› de¤iflkenli-
¤i/türbülans, QT dispersiyonu, barorefleks duyarl›l›¤› ve sinyal orta-
lamal› EKG) yararl› olabilir, ancak farkl› klinik ortamlarda AKÖ riski
de¤erlendirmesinde bunlar›n rolünü aç›kl›¤a kavuflturabilmek için ek
baz› çal›flmalar yap›lmas› gerekmektedir.

G. Rehabilitasyon ve taburculuk
öncesi tavsiyeler
Rehabilitasyonda ifle dönme de dahil olmak üzere, hastan›n mümkün
oldu¤unca tam olarak eski yaflam›na geri döndürülmesi hedeflenir.
Bunda fiziksel, psikolojik ve sosyoekonomik faktörler göz önünde
bulundurulmal›d›r. STEMI’den sonra bütün hastalara rehabilitasyon
önerilmelidir. Süreç hastaneye yatar yatmaz bafllat›lmal› ve izleyen
haftalarda ve aylarda sürdürülmelidir. Rehabilitasyon programlar› bir-
den çok disiplini kapsamal› ve koroner arter hastal›¤›yla ilgili risk fak-
törlerinin azalt›lmas› hedeflenmelidir (ayr›ca bkz. Bölüm H183). Evde
ve hastanede yürütülen rehabilitasyon programlar›n›n benzer ölçüde
yararl› oldu¤u düflünülmektedir.184 Rehabilitasyon programlar›n›n ay-
r›nt›lar› ESC’nin kardiyak rehabilitasyon ve egzersiz fizyolojisi Görev
Grubu’nun tutum bildirgesinde ele al›nm›flt›r.185

1. Psikolojik ve sosyoekonomik boyutlar
Gerek hastalarda, gerekse yak›nlar›nda anksiyete neredeyse kaç›n›l-
maz oldu¤u için, rahatlatma ve hastal›¤›n özelliklerini aç›klama son
derece önemlidir ve duyarl› bir yaklafl›mla ele al›nmal›d›r. Hasta ve
yak›nlar› eve dönüflten sonra s›k görülen depresyon ve huzursuzluk
olas›l›¤› konusunda da uyar›lmal›d›r. ‹nkar tutumunun yayg›n oldu¤u
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Tablo 20 Görüntüleme yöntemleri: zamanlama ve yararl›l›k

Dinlenme halinde EKO

Stres EKG

Stres perfüzyon SPECT görüntülemesi

Stres ekokardiyografi

PET (dinlenme halinde)

MRG (dinlenme halinde, 
stres, kontrastl›)

EKO = transtorasik ekokardiyografi ya da gerekirse transözofageal ekokardiyografi; LV = left ventricular, sol ventrikül; MRG = manyetik rezonans görüntülemesi; 
PET = pozitron emisyon tomografisi;
SPECT = single-photon emission computed tomography, tek foton emisyon bilgisayarl› tomografisi.

Baflvuruda

Tan› için gerekliyse

48 saat içinde

LV ifllevi ve trombüs olup 
olmad›¤›n› incelemek için

Taburcu edilmeden önce ya da sonra

LV ifllevi, kalp yetersizli¤i, flok ya da yeni üfürüm için

‹skemi için

Miyokard›n canl›l›¤› ve iskemi, enfarkt büyüklü¤ü için

Miyokard›n canl›l›¤› ve iskemi için

Miyokard›n canl›l›¤› için

LV ifllevi, enfarkt büyüklü¤ü, miyokard›n canl›l›¤› ve 
iskemi için
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bilinmelidir; akut evrede bu koruyucu bir etki yapabilir, ancak daha
sonra tan›n›n kabul edilmesini güçlefltirebilir. Genifl kapsaml› çal›flma-
larda kardiyovasküler hastal›kla ilgili prognoz faktörleri aras›nda psi-
kososyal faktörlere de yer oldu¤u gösterilmifl,186 enfarktüs sonras›n-
daki negatif prognoz faktörleri aras›nda en güçlü kan›tlar›n depres-
yonla ilgili oldu¤u bildirilmifltir. Bununla birlikte, depresyonun (gele-
neksel risk faktörleri aç›s›ndan düzeltme yap›ld›ktan sonra) ba¤›ms›z
bir risk faktörü olmaya devam edip etmedi¤i henüz belli de¤ildir ve
bu faktörleri hedef alan herhangi bir giriflimle prognozun düzeltile-
bilece¤ini gösteren pek az kan›t bulunmaktad›r.187,188

‹flbafl› yapma ve di¤er aktivitelere yeniden bafllama konular› has-
ta taburcu edilmeden tart›fl›lmal›d›r.

2. Yaflam biçimi tavsiyeleri
Hastanede yat›fl s›ras›nda olas› koroner hastal›k nedenleri hastalarla
ve eflleriyle tart›fl›lmal› ve sa¤l›kl› beslenme, vücut a¤›rl›¤›n›n denetim
alt›na al›nmas›, sigara içme ve egzersiz konular›nda kifliye özgü tav-
siyeler verilmelidir (bkz. Bölüm H).183

3. Fiziksel etkinlik 
Akut olaydan ç›k›fl süreci temelinde yafllar›, enfarktüs öncesi etkinlik
düzeyleri ve fiziksel k›s›tl›l›klar› göz önünde bulundurularak bütün

hastalara fiziksel etkinlik konusunda tavsiyede bulunulmal›d›r. Seçil-
mifl baz› olgularda taburcu edilme öncesinde yap›lan bir egzersiz tes-
ti bu de¤erlendirmeye ›fl›k tutabilir ve yararl› baz› klinik bilgiler sa¤-
lamak yan›nda, çok endifleli hastalar›n rahatlamas›n› da sa¤layabilir.
Henüz reperfüzyon uygulamalar›n›n bafllat›lmad›¤› dönemlere ait,
egzersizin de içinde bulundu¤u rehabilitasyon programlar›n›n de¤er-
lendirildi¤i bir meta-analizin sonuçlar› mortalitede anlaml› azalma
sa¤land›¤›n› düflündürmektedir189 ve bu bulgular 2003’e kadar ger-
çeklefltirilen çal›flmalarla güncellefltirilen yeni bir meta-analizde do¤-
rulanm›flt›r.190

H. ‹kincil önleme
Koroner kalp hastal›¤› kronik bir durumdur ve STEMI sonras› iyile-
flen hastalarda yeni olay ve erken ölüm riski yüksektir. Enfarktüs
sonras›nda hastalar›n %8 ile %10’u taburcu edilmelerini izleyen bir
y›l içinde yeniden enfarktüs geçirmektedir191 ve taburcu edilme son-
ras›nda mortalite genel nüfustan çok daha yüksek olmaya devam et-
mektedir.

Kan›ta dayal› baz› giriflimlerle prognozu iyilefltirmek mümkün
olabilir. Gerçi bu genifl hasta grubunun uzun dönemli tedavisi pratis-
yen hekimlerin sorumlulu¤unda yürütülecektir, ancak hastanede
bafllat›lmalar› durumunda bu giriflimlerin uygulanma olas›l›¤› daha
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Tablo 21 STEMI ard›ndan uzun dönemli tedavi 

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Antitrombosit/antikoagülan ilaçlar

Alerjisi olmayan bütün hastalarda daima kullan›lmak üzere aspirin (günde 75–100 mg) I  A

Akut tedaviden ba¤›ms›z olarak bütün hastalarda 12 ay boyunca klopidogrel (günde 75 mg) IIa  C

Aspirinin kontrendike olmad›¤› bütün hastalarda klopidogrel (günde 75 mg) I B

Aspirin ve klopidogreli tolere edemeyen hastalarda INR 2–3 dozunda oral antikoagülan IIa  B

Klinik endikasyon varsa (örn. atriyal fibrilasyon, LV’de trombüs, mekanik kapak) tavsiye edilen INR dozunda oral antikoagülan I  A

Tromboembolik olay riski yüksek olan hastalarda düflük doz (75–100 mg) aspirine ek olarak antikoagülan (INR 2– 3 dozunda) IIa  B

Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagülan (yak›n zamanda stent yerlefltirilmesi art› oral antikoagülasyon endikasyonu)c IIb  C

Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagülan (yak›n zamanda stent yerlefltirilmesi art› oral antikoagülasyon endikasyonu IIb  C
ve yüksek kanama riski)

β-blokerler
Kan bas›nc›ndan ya da LV ifllevinden ba¤›ms›z olarak, bu ilaçlar› tolere eden ve kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda I A

oral β-bloker

ACE inhibitörü ve ARB
Kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda, kan bas›nc›ndan ya da LV ifllevinden ba¤›ms›z olarak ACE inhibitörü IIa  A

üzerinde durulmal›d›r

Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitörlerini tolere edemeyen bütün hastalarda, kan bas›nc›ndan ya da LV ifllevinden IIa  C
ba¤›ms›z olarak ARB 

Statinler
Kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda, kolesterol düzeylerinden ba¤›ms›z olarak elden geldi¤ince çabuk statin I  A

bafllat›lmal› ve LDL kolesterolün 100 mg/dL (2.5 mmol/L) düzeyinin alt›na inmesi hedeflenmelidir (ayr›ca bkz. Tablo 22)

Grip afl›s›
Bütün hastalarda I B

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.
c Uzun süreli oral antikoagülasyon gerekliyse, ilaç salan stent yerine, ç›plak metal stent uygulanmas› durumunda hasta daha k›sa süreli üçlü tedaviye maruz kalacak, böylece
kanama riski daha düflük olacakt›r.

MI segment 6.0  3/12/09  11:53 AM  Page 24



yüksektir. Öte yandan, hastaya yaflam biçimi de¤ifliklikleri de tabur-
cu edilmeden önce aç›klanmal› ve önerilmelidir. Bununla birlikte, ya-
flam boyu sürdürülmüfl al›flkanl›klar› de¤ifltirmek kolay de¤ildir ve bu
de¤iflikliklerin uygulanmas› ve izlenmesi zaman alan bir süreçtir. Bu
ba¤lamda, kardiyolog ile pratisyen hekim aras›nda yak›n bir iflbirli¤i
belirleyici önem tafl›maktad›r. Tavsiyeler Tablo 21 ve 22’de
görülmektedir.

1. Sigaray› b›rakma
Sigara içen rastgele akut koroner sendrom hastalar›nda STEMI ile
baflvurma olas›l›¤›, sigara içmeyenlerden iki  kat fazlad›r;192 bu da si-
gara içmenin güçlü bir protrombotik etki yapt›¤›n› göstermektedir.
Gözlem çal›flmalar›nda elde edilen kan›tlar sigaray› b›rakanlarda son-
raki y›llarda mortalitenin, sigaraya devam edenlerle karfl›laflt›r›ld›¤›n-
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Tablo 22 Özgül koroner risk faktörlerinin ve LV ifllev bozuklu¤unun uzun dönemli tedavisi

Tavsiyeler S›n›fa Düzeyb

Sigaran›n b›rak›lmas›
Her görüflmede sigara içme statüsünü de¤erlendirmek ve sigaray› b›rakma ve pasif sigara içiminden kaç›nmay› tavsiye etmek I  B

‹zlemede sigara içmeye devam eden hastalara bupropion ve nikotin tedavisi I  B

Antidepresanlar IIa  C

Fiziksel aktivite
Haftada en az befl kere egzersiz testi k›lavuzlu¤unda orta yo¤unlukta aerobik egzersiz I  B

Yüksek risk alt›ndaki hastalarda t›bbi gözetim alt›nda rehabilitasyon programlar› I  B

Diyabet tedavisi
Yaflam biçimi de¤ifliklikleri ve farmakoterapi ile HbA1c de¤erini %6.5’in alt›na indirmek I  B

Di¤er risk faktörlerinin (hipertansiyon, obezite, dislipidemi) etkili bir biçimde de¤ifltirilmesi I  B

Diyabet alan›nda uzmanlaflm›fl hekimle eflgüdüm sa¤lanmas› I  C

Diyet ve vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas›
VK‹ 30 kg/m2 ya da daha yüksekse ve bel çevresi >102/88 cm (erkek/kad›n) ise vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas› tavsiye edilmektedir I  B

Tuz ve doymufl ya¤ al›m›n›n azalt›lmas› ve düzenli meyve, sebze ve bal›k tüketimini temel alan diyet I B

Omega 3 ya¤ asidi (ya¤l› bal›k) tüketiminin art›r›lmas› IIb  B

Ya¤l› bal›k tüketimi düflük olan kiflilerde 1 g bal›k ya¤› deste¤i IIa  B

Orta derecede alkol tüketimine cayd›r›c› yaklafl›lmamal›d›r I  B

Kan bas›nc› denetimi
Yaflam biçimi de¤ifliklikleri ve farmakoterapi ile kan bas›nc›n› 130/80 mmHg düzeyinin alt›na indirmek I A

Lipid tedavisi
Kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda, kolesterol düzeylerinden ba¤›ms›z olarak elden geldi¤ince çabuk statin I  A

bafllat›lmal› ve LDL kolesterolün 100 mg/dL (2.5 mmol/L) düzeyinin alt›na inmesi hedeflenmelidir

Yüksek risk alt›ndaki hastalarda LDL kolesterol düzeyi daha da düflürülerek, 80 mg/dL (2.0 mmol/L) düzeyinin alt›na inilmesi IIa  A
üzerinde durulmal›d›r 

TG 150 mg/dL’nin (1.7 mmol/L) üzerinde ve/veya HDL kolesterol 40 mg/dL’nin (1.0 mmol/L) alt›ndaysa yaflam biçimi I  B
de¤ifliklikleri üzerinde durulmal›d›r

Statinleri tolere edemeyen hastalarda, özellikle TG 150 mg/dL’nin (1.7 mmol/L) üzerinde ve/veya HDL kolesterol 40 mg/dL’nin IIa  B
(1.0 mmol/L) alt›ndaysa, fibratlar ve omega 3 deste¤i üzerinde durulmal›d›r

Kalp yetersizli¤i ya da LV ifllev bozuklu¤u tedavisi
Kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda oral β-blokerler I A

Kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda ACE inhibitörleri I  A

Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitörlerini tolere edemeyen bütün hastalarda ARB (valsartan) I  B

EF %40 ya da daha düflükse ve kalp yetersizli¤i bulgular› varsa, kreatinin düzeyinin erkeklerde 2.5 mg/dL’nin, kad›nlarda ise I  B
2.0 mg/dL’nin alt›nda, potasyum düzeyinin de 5.0 mmol/L’nin alt›nda olmas› kofluluyla, aldosteron antagonistleri

EF’nin %35 ya da daha düflük, QRS süresinin de 120 ms’nin üzerinde oldu¤u ve optimal ilaç tedavisine ra¤men NYHA I  A
s›n›f III–VI’te kalmaya devam eden hastalarda, miyokardiyal stunning (sersemleme) d›fllanabilirse KRT

Ani ölümün önlenmesi
STEMI’den en az 40 gün sonra EF %30–40 ya da daha düflükse ve NYHA s›n›f II-III ya da daha yüksekse ICD I A

STEMI’den en az 40 gün sonra EF %30–35 ya da daha düflükse ve NYHA s›n›f I ise ICD IIa  B

a Tavsiye s›n›f›.
b Kan›t düzeyi.
TG = trigliserid.
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da en az üçte bir düfltü¤ünü göstermektedir.193 Sigaran›n b›rak›lma-
s› ikincil önleme önlemleri aras›nda potansiyel olarak en etkili olan›-
d›r ve bu hedefe ulaflmak için çok çaba harcanmal›d›r. STEMI’nin
akut evresinde hastalar sigara içmez ve nekahet dönemi, sa¤l›k çal›-
flanlar› için sigaran›n b›rak›lmas›n› destekleme yönünden ideal dö-
nemdir. Bununla birlikte, eve döndükten sonra sigaraya yeniden bafl-
lanmas› yayg›nd›r ve rehabilitasyon s›ras›nda deste¤in ve tavsiyelerin
sürdürülmesi gerekir. Nikotin yerine koyma, buproprion ve anti-
depresanlar yararl› olabilir.183 Akut koroner sendrom hastalar›nda
nikotin flasterlerinin güvenli oldu¤u gösterilmifltir.194 Randomize bir
çal›flmada hemflire taraf›ndan yönetilen program›n da etkili oldu¤u
gösterilmifltir.195 Her hastanede bir sigaray› b›rakma protokolü be-
nimsenmelidir.

2. Diyet, diyet destekleri ve vücut a¤›rl›¤›n›n
denetimi
Geçti¤imiz dönemde yay›mlanan sistematik bir derlemede ikincil
önlemede besinlerin ve beslenmenin rolünün araflt›r›ld›¤› randomize
kontrollü çal›flmalar›n kan›tlar› yay›mlanm›flt›r.196 Güncel önleme k›-
lavuzlar›nda183 (i) çok çeflitli besinlerin yenilmesi; (ii) afl›r› kiloluluk-
tan kaç›nmak için al›nan kalorilerin ayarlanmas›; (iii) meyve ve sebze
tüketiminin art›r›lmas› ve tam tah›ll› ekmek ve unlu g›dalar, bal›k
(özellikle ya¤l› bal›k), ya¤s›z et ve az ya¤l› süt ürünlerinin tüketilme-
si; (iv) doymufl ve trans ya¤lar yerine bitkisel ve deniz ürünü kaynak-
l› doymam›fl ve çoklu doymam›fl ya¤lar›n geçirilmesi ve tüketilen top-
lam ya¤ miktar›n›n toplam kalori miktar›n›n %30’undan az olmas›,
bunun içinde de doymufl ya¤ pay›n›n üçte birden az olmas› ve (v) kan
bas›nc› yüksekse tuz tüketiminin azalt›lmas› tavsiye edilmektedir. ‹fl-
lenmifl ve haz›r g›dalar›n ço¤unda tuz miktar› yüksektir ve ya¤lar›n
kalitesi kuflkuludur.

STEMI sonras›nda antioksidan deste¤i kullan›lmas›n›, düflük glisemik
indeksli diyetleri ya da homosistein düflürücü tedavileri destekleyen ka-
n›tlar bulunmamaktad›r. ‹kincil önlemede omega-3 ya¤ asidi deste¤inin
rolü aç›k de¤ildir.183 Miyokard enfarktüsü geçirmifl hastalar›n incelen-
di¤i (aç›k yürütülen) tek randomize çal›flma olan GISSI prevenzione ça-
l›flmas›nda, Akdeniz diyeti yan›nda günde 1 g bal›k ya¤› tüketilmesi yo-
luyla toplam ve kardiyovasküler mortalitede anlaml› azalma sa¤lanm›fl-
t›r.197 Bununla birlikte, GISSI prevenzione çal›flmas›n›n da dahil edildi¤i
bir meta-analizde mortalite ya da kardiyovasküler olaylar üzerinde
herhangi bir etki gösterilememifltir198 ve kayna¤›n ya da dozun sonla-
n›m› etkiledi¤ine iliflkin herhangi bir kan›t bulunamam›flt›r. Obezite
STEMI hastalar›nda giderek artan bir sorun oluflturmaktad›r. Avru-
pa’da 65 yafl›n alt›nda akut koroner sendrom geliflen kad›nlar›n en az
üçte birinde, erkeklerin de dörtte birinde vücut kitle indeksi (VK‹) ≥30
kg/m2’dir.199 Güncel ESC k›lavuzlar›nda183 optimal VK‹ <25 kg/m2

olarak tan›mlanmakta ve kilo verme yoluyla obeziteyle iliflkili risk fak-
törlerinin ço¤unun düzeltilebilece¤i göz önünde tutularak, VK‹’nin 30
kg/m2 ya da daha yüksek olmas›, bel çevresinin ise >102/ 88 cm (er-
kek/kad›n) olmas› durumunda vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas› tavsiye edil-
mektedir. Bununla birlikte, bafll› bafl›na vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas› yo-
luyla mortalitenin azalt›labilece¤i kesin olarak gösterilmemifltir.

3. Fiziksel aktivite
STEMI ard›ndan rehabilitasyon amac›yla egzersiz tedavisi uzun
zamand›r kullan›lmaktad›r ve stabil koroner arter hastal›¤›nda dü-

zenli fiziksel egzersizin yararl› oldu¤u iyi bilinmektedir. Kardiyak
olay s›kl›¤›n›n azalt›lmas›nda dört mekanizman›n önemli rol oynad›¤›
düflünülmektedir: (i) endotel ifllevinin iyileflmesi; (ii) koroner lezyon-
lardaki ilerlemenin azalmas›; (iii) trombojenik riskin azalmas› ve (iv)
kollateralizasyonun artmas›. Genifl kapsaml› bir meta-analizde koro-
ner arter hastal›¤›nda koroner rehabilitasyon programlar›n›n bir
parças› olan egzersizlerin kardiyak mortalitede %26 azalmayla ba¤-
lant›l› oldu¤u belirlenmifltir.200 Mortalite üzerindeki etkisi yan›nda,
egzersizle rehabilitasyonun baflka baz› yararl› etkileri olabilece¤i
gözden kaç›r›lmamal›d›r. Yafll› hastalarda bile, hiç de¤ilse egzersiz
program› s›ras›nda egzersiz kapasitesi, kardiyorespiratuar fitness ve
kendini iyi hissetme aç›lar›ndan da düzelme oldu¤u bildirilmektedir.
Haftada en az befl kez 30’ar dakikal›k orta yo¤unlukta aerobik eg-
zersiz tavsiye edilmektedir.183 Fiziksel ifl kapasitesinde birer basa-
makl›k her art›fla bütün nedenlere ba¤l› mortalite riskinde %8 ile
%14 aras›nda azalman›n efllik etti¤i bildirilmektedir.

4. Antitrombosit ve antikoagülan tedavi
Antitrombosit Çal›flmac›lar ‹flbirli¤i Grubu201 meta-analizinde
enfarktüs sonras› hastalarda yeniden enfarktüs oluflumu ve ölüm
riskinde yaklafl›k %25 azalma sa¤land›¤› gösterilmifltir. ‹ncelenen
çal›flmalarda günlük aspirin dozlar› 75 ile 325 mg aras›nda de¤ifl-
mektedir. Görece düflük dozlar›n etkili oldu¤unu ve bu dozlarda
yan etkilerin daha az oldu¤unu gösteren kan›tlar bulunmakta-
d›r.201 Yayg›n aspirin kullan›m›ndan önce gerçeklefltirilen klinik ça-
l›flmalarda enfarktüs sonras›nda sa¤kalan hastalarda oral antiko-
agülanlar›n (vitamin K antagonistleri) yeniden enfarktüs oluflumu
ve ölümü önlemede etkili oldu¤u gösterilmifltir.202,203 Oral antiko-
agülasyon endikasyonu varsa (örn. atriyal fibrilasyon, LV’de trom-
büs, mekanik kapaklar) aspirin yerine, tavsiye edilen INR (interna-
tional normalized ratio, uluslararas› normallefltirilmifl oran) düze-
yinde oral antikoagülanlar uygulanabilir. Akut koroner sendrom
geçiren hastalar›n 5 y›la kadar izlendi¤i genifl kapsaml› (>10 000
enfarktüs hastas›n› kapsayan) bir meta-analizde tek bafl›na aspirin
ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, aspirin ve oral yoldan INR 2–3 düzeyinde
antikoagülasyon kombinasyonuyla tedavi edilen her 100 hastada
üç majör istenmeyen olay›n önlendi¤i ve bir majör kanamaya ne-
den olundu¤u bildirilmifltir.204 Dolay›s›yla, STEMI sonras›nda sa¤ka-
lan ve tromboembolik olay riski yüksek olan hastalarda bu kombi-
nasyonun akla uygun bir tedavi oldu¤u düflünülebilir. Baz› hastalar-
da çifte antitrombosit tedavi ve oral antikoagülasyon (örn. stent
yerlefltirilmesi ve AF) endikasyonu vard›r. ‹leriye dönük randomi-
ze çal›flmalar›n bulunmad›¤› koflullarda kesin tavsiyelerde bulun-
mak mümkün de¤ildir.205–207 Eldeki veriler eflzamanl› klopidogrel
tedavisinin k›sa sürdürülmesi ve kanama riskinin düflük olmas› ko-
fluluyla, üçlü tedavinin risk–yarar oran›n›n kabul edilebilir düzeyde
oldu¤unu düflündürmektedir.205,206 Kanama riski daha yüksek
olan hastalarda oral antikoagülanlar art› k›sa süreli klopidogrel
tedavisi alternatif bir yaklafl›m oluflturabilir.205 En önemlisi, oral an-
tikoagülasyon uygulanmas› gereken hastalarda ilaç salan stentler-
den kaç›n›lmal›d›r. Oral antikoagülanlar aspirin ya da klopidogreli
tolere edemeyen hastalarda da düflünülebilir.

Akut koroner sendrom ard›ndan ›srarc› ST segment elevasyonu
olmayan 12 562 akut koroner sendrom hastas›nda ikincil önleme
amaçl› (medyan 9 ay olmak üzere 3–12 ay boyunca aspirinle birlik-
te) klopidogrel uygulamas› de¤erlendirilmifltir.208 On ikinci aya ka-
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dar kardiyovasküler nedenlere ba¤l› ölüm, ölümcül olmayan miyo-
kard enfarktüsü ya da inme bileflik son noktas›nda %20 görece risk
azalmas› oldu¤u gösterilmifltir. Bununla birlikte, iki grupta yaflam›
tehdit edici nitelikte kanama ve kanamal› inme olgular› benzer dü-
zeyde olsa da, klopidogrel grubunda majör kanama geliflen hasta sa-
y›s› anlaml› ölçüde daha fazlad›r. Birincil PKG için ve fibrinolitik teda-
viyle eflzamanl› olarak klopidogrel kullan›lmas› konusu üzerinde da-
ha önce durulmufltur (reperfüzyon tedavisi için bkz. bölüm D.1.).
STEMI ard›ndan klopidogrel için optimal tedavi süresi belirlenmemifl-
tir. ST-segment yükselmesi olmayan akut koroner sendrom hastala-
r›nda klopidogrel tedavisinin uzun dönemdeki etkilerine iliflkin CU-
RE çal›flmas› sonuçlar› ve nonSTEMI hastalar›na iliflkin güncel tavsiye-
ler2 temelinde, stent uygulans›n ya da uygulanmas›n 12 ayl›k bir te-
davi süresi tavsiye edilmektedir.50,208 ‹laç salan stent uygulanm›fl has-
talarda daha uzun süreli tienopiridin tedavisi gerekli olabilir, ancak
henüz bu konu özgül çal›flmalarda aç›kl›¤a kavuflturulmam›flt›r.

5. β-blokerler
Birkaç çal›flma ve meta-analizde enfarktüs sonras›nda iyileflen hasta-
larda β-blokerlerin mortaliteyi ve yeniden enfarktüs oluflumunu
%20–25 azaltt›¤› gösterilmifltir. Bu çal›flmalar›n ço¤u reperfüzyon
ça¤›ndan önce gerçeklefltirilmifltir. Seksen iki randomize çal›flman›n
incelendi¤i bir meta-analizde, STEMI sonras›nda eflzamanl› olarak
ACE inhibitörleri uygulansa bile uzun dönemli β-bloker tedavisiyle
morbidite ve mortalite azalmas› sa¤land›¤›n› gösteren güçlü kan›tlar
bulunmaktad›r.141 Genel olarak kalp yetersizli¤inde β-blokerlerle
gözlemlenen anlaml› mortalite azalmas›, STEMI’den sonra bu ilaçla-
r›n kullan›lmas›n› destekleyen ek bir kan›t oluflturmaktad›r. Eldeki
çal›flma sonuçlar›n›n tamam›nda STEMI’den sonra iyileflen ve herhan-
gi bir kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda β-blokerlerin
sürekli kullan›lmas› gerekti¤i görülmektedir.141

6. Kalsiyum antagonistleri
Verapamil209 ve diltiazem210 ile yürütülen çal›flmalarda bu ilaçlarla
yeniden enfarktüs oluflumu ve ölümün önlenebilece¤ini düflündüren
sonuçlar al›nm›flt›r. Kalp yetersizli¤i bulunmayan ve fibrinolitik ilaç-
larla tedavi edilen 874 STEMI hastas›n› kapsayan bir çal›flmada, 6 ay
boyunca diltiazem (günde 300 mg) ile koroner giriflim olas›l›¤›nda
azalma sa¤land›¤› bildirilmifltir.211 β-blokerlerin kontrendike oldu¤u
hastalarda, özellikle de obstrüktif havayolu hastal›¤›nda verapamil
ve diltiazem kullan›lmas› uygun olabilir. LV ifllev bozuklu¤u varsa, bu
tedavi dikkatli uygulanmal›d›r. Dihidropiridinlerle yürütülen çal›flma-
larda prognozda iyileflme anlam›nda herhangi bir yarar gösterileme-
mifltir; dolay›s›yla bu ilaçlar yaln›zca hipertansiyon ya da angina gibi
aç›k endikasyon bulunan durumlarda uygulanmal›d›r.145

7. Nitratlar
Oral ya da transdermal nitrat uygulamas›n›n prognozu iyilefltirdi¤ine
iliflkin herhangi bir kan›t yoktur. ISIS-4144 ve GISSI-3143 çal›flmalar›n-
da olaydan sonraki 4.–6. haftada yarar gösterilememifltir. Nitratlar
angina pektoriste birinci s›ra tedavi seçene¤i olmaya devam etmek-
tedir.

8. Anjiyotensin dönüfltürücü enzim
inhibitörleri ve anjiyotensin reseptör
blokerleri
Birkaç çal›flmada STEMI ard›ndan rezidüel LV ifllevi azalm›fl (<%40)
hastalarda ACE inhibitörleriyle mortalitede düflüfl sa¤land›¤› gösteril-
mifltir.212–215 Daha sonra bu tablonun hiçbir özelli¤i devam etmese
bile, akut evrede kalp yetersizli¤i geliflmifl, EF ≤%40 ya da duvar ha-
reketi indeksi ≥1.2 olan hastalarda, herhangi bir kontrendikasyon
yoksa ACE inhibitörü uygulanmas›n› destekleyen güçlü kan›tlar bu-
lunmaktad›r. Yukar›da tart›fl›ld›¤› gibi, kontrendikasyon yoksa bütün
STEMI hastalar›na hastaneye yat›fltan itibaren ACE inhibitörü uygu-
lanmas›n› destekleyen kan›tlar da bulunmaktad›r.143,144,216 Bu yakla-
fl›m›n karfl›s›nda, akut evrede ACE inhibitörü uygulanan hastalarda
hipotansiyon ve böbrek yetersizli¤i insidans›n›n artmas› ve küçük
inferiyor enfarktüs bulunan hastalar gibi görece düflük risk alt›ndaki
hastalarda yarar›n az olmas› gibi kan›tlar ileri sürülmektedir. Bu te-
daviyi destekleyen kan›tlar aras›nda ise stabil kardiyovasküler hasta-
l›¤› olan, ancak LV ifllev bozuklu¤u bulunmayan hasta topluluklar›n-
da mortalite ve inme oranlar›nda azalma gibi yararl› etkiler belirtil-
mektedir.217–219 Ateroskleroz bulunan bütün hastalarda ACE inhibi-
törü tedavisi üzerinde durulmas› gerekir, ancak etkisi görece s›n›rl›
oldu¤u için STEMI sonras›nda kalp yetersizli¤i ya da sistolik LV ifllev
bozuklu¤u bulunmayan normotansif hastalarda bu ilaç grubunun
uzun dönemli uygulanmas›n›n zorunlu oldu¤u söylenemez.

STEMI’de ACE inhibitörlerine alternatif ARB’ler iki çal›flmada de-
¤erlendirilmifltir: OPTIMAAL çal›flmas›nda losartan (50 mg) tedavisi-
nin kaptoprile (günde üç kez 50 mg) üstün oldu¤u ya da daha az et-
kili olmad›¤› gösterilememifltir.220 Tersine, VALIANT çal›flmas›nda
tek bafl›na valsartan (günde iki kez 160 mg), tam doz kaptopril
(günde üç kez 50 mg) ya da bu iki ilac›n birlikte kullan›lmas› (günde
iki kez 80 mg ve günde üç kez 50 mg) karfl›laflt›r›lm›flt›r. Üç grupta
mortalite benzer düzeydedir, ancak kaptopril grubunda tedavi daha
s›k yar›da b›rak›lm›flt›r.221 Dolay›s›yla, ACE inhibitörlerini tolere ede-
meyen ve klinik kalp yetersizli¤i bulgular› saptanan ve/veya EF
≤%40 olan hastalarda bu çal›flmada uygulanan dozlarda valsartan te-
davisi ACE inhibitörü tedavisine bir alternatif oluflturmaktad›r.

9. Aldosteron blokaj›
EPHESUS çal›flmas›nda STEMI sonras›nda LV ifllev bozuklu¤u (EF
≤%40) ve kalp yetersizli¤i saptanan ya da diyabeti olan 6642 hasta
eplerenon, bir seçici aldosteron blokeri ya da plasebo gruplar›na
randomize edilmifltir. Ortalama 16 ayl›k izleme sonunda toplam
mortalitede %15, ölüm ve kardiyovasküler olaylar nedeniyle hasta-
neye yat›r›lma bileflik son noktas›nda ise %13 düzeyinde görece
azalma saptanm›flt›r.222 Bununla birlikte, eplerenon uygulanan grup-
ta ciddi hiperkalemi olgular› daha fazlad›r. Sonuçlar STEMI sonras›n-
da kalp yetersizli¤i geliflen ve EF de¤eri %40’›n alt›na düflen ya da di-
yabetli hastalarda, kreatinin de¤erinin erkeklerde 2.5 mg/dL’nin al-
t›nda, kad›nlarda ise 2.0 mg/dL’nin alt›nda olmas› ve potasyum de-
¤erinin ≤5.0 mEq/L olmas› kofluluyla, aldosteron blokaj› üzerinde
durulabilece¤ini düflündürmektedir. Rutin olarak serum potasyum
de¤erinin izlenmesi gerekmektedir ve di¤er potansiyel potasyum tu-
tucu ilaçlarla birlikte uygulan›rken özel bir dikkat gösterilmelidir.
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10. Kan bas›nc› denetimi
Arteriyel hipertansiyon tedavisine iliflkin ESC K›lavuzu’na göre, in-
me, miyokard enfarktüsü, böbrek hastal›¤› ve diyabetli kiflilerde kan
bas›nc›n›n 130/80 mmHg de¤erinin alt›na indirilmesi hedeflenmeli-
dir.223 Fiziksel aktivite ve vücut a¤›rl›¤›n›n azalt›lmas› gibi yaflam biçi-
mi de¤ifliklikleri yan›nda, STEMI sonras›nda uygulanmas› tavsiye edi-
len ilaç tedavileri de (β-blokerler, ACE inhibitörleri ya da ARB’ler)
bu hedefe ulaflmay› kolaylaflt›racakt›r. Ancak, bunlara ek olarak far-
makoterapi uygulanmas› gerekli olabilir.

11. Diyabet tedavisi
Koroner hastal›¤› bulunan kiflilerde glukometabolik bozukluklar s›k
görülür ve aktif biçimde araflt›r›lmal›d›r. Anormal glukoz tolerans
testi miyokard enfarktüsü ard›ndan yeni kardiyovasküler olaylar aç›-
s›ndan anlaml› bir risk faktörü oluflturdu¤u için,224 hasta taburcu
edilmeden önce ya da k›sa süre sonra bu testin yap›lmas› yararl› ola-
bilir.225

Diyabetin kesinleflti¤i hastalarda, HbA1c düzeyinin ≤%6.5 olma-
s› hedeflenmelidir. Bu da farmakoterapi yan›nda, genellikle yo¤un
yaflam biçimi de¤ifliklikleri (diyet, fiziksel aktivite, vücut a¤›rl›¤›n›n
azalt›lmas›) uygulanmas›n› gerektirir. Diyabet konusunda uzmanlafl-
m›fl bir hekimle eflgüdüm içinde çal›flmakta yarar vard›r. Açl›k glukoz
düzeyi bozuk ya da glukoz tolerans bozuklu¤u olan hastalar için gü-
nümüzde yaln›zca yaflam biçimi de¤ifliklikleri tavsiye edilmektedir.225

12. Lipid profiline yönelik giriflimler
Birkaç çal›flmada koroner kalp hastal›¤› bulunan kiflilerde yeni iske-
mik olaylar›n ve mortalitenin önlenmesinde uzun süreli statin tedavi-
sinin yararlar› tart›flmas›z bir biçimde gösterilmifltir. ESC’nin Dör-
düncü Ortak Görev Grubu ve di¤er dernekler taraf›ndan belirlenen
enfarktüs sonras›na iliflkin hedefler flöyledir: total kolesterol için 175
mg/dL (4.5 mmol/L); e¤er mümkünse 155 mg/dL (4.0 mmol/L);
LDL kolesterol için ise 100 mg/ dL (2.5 mmol/L), e¤er mümkünse
80 mg/dL (2.0 mmol/L).183 Kalp hastal›¤›na efllik eden dislipidemi-
de ilaç tedavisiyle çok iyi sonuç al›nsa da, koroner kalp hastal›¤› bu-
lunan her hastada diyet temel bir önlem olmaya devam etmektedir.
Lipid düflürücü tedavide üzerinde durulan en son tart›flma konusu,
bu hastalara yo¤un tedavi mi, yoksa standart lipid düflürücü tedavi
mi uygulanmas› gerekti¤i sorusudur. Farkl› yo¤unlukta statin tedavi-
lerinin karfl›laflt›r›ld›¤› randomize kontrollü çal›flmalar›n sonuçlar›n›
de¤erlendiren yeni bir meta-analizde koroner arter hastal›¤› bulunan
toplam 29 395 hastay› kapsayan yedi çal›flma ele al›nm›flt›r.226 Göre-
ce daha az yo¤un statin rejimleriyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, daha yo¤un
rejimlerle LDL kolesterol düzeyleri daha fazla düflmekte ve miyo-
kard enfarktüsü ve inme riski azalmaktad›r. Mortalite aç›s›ndan kro-
nik koroner arter hastal›¤› bulunan hastalar aras›nda herhangi bir et-
ki saptanamamas›na karfl›n [olas›l›k oran› (OO) 0.96, %95 güven
aral›¤› (GA) 0.80–1.14], akut koroner sendrom tedavisinde daha
yo¤un statin rejimleri uygulanan hastalarda bütün nedenlere ba¤l›
mortalitenin azald›¤› bildirilmifltir (OO 0.75, %95 GA 0.61–0.93).
Bu yedi çal›flman›n hepsinde olaylar, ulafl›lan LDL kolesterol düzeyi
temelinde de¤il, randomizasyon koluna göre bildirilmifltir. Görece
daha yo¤un statin tedavisi uygulanan hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda
LDL kolesterol 80 mg/dL (2.0 mmol/L) düzeyinin alt›na düflmemifl-
tir ve çal›flmalar›n hiçbirinde kombinasyon tedavileri test edilmemifl-

tir. Bu analiz koroner arter hastal›¤› kesinleflmifl kiflilerde daha yo-
¤un statin rejimlerinin kullan›lmas›n› desteklemektedir. Öte yandan,
belli LDL kolesterol hedeflerine ulaflmak amac›yla lipid düflürücü
kombinasyon tedavileri kullanmay› savunmak için yeterli kan›t bulun-
mamaktad›r.

Statinleri tolere edemeyen ya da kontrendikasyon bulunan hasta-
larda di¤er lipid düflürücü tedavilerin kullan›lmas› uygun olabilir. Gem-
fibrozil (bir fibrat) ile yürütülen bir çal›flmada,227 daha önce enfark-
tüs geçirmifl hastalardan HDL kolesterol düzeyi ≤40 mg/dL (1.04
mmol/L) olmas›na karfl›n, LDL kolesterol düzeyi ≤140 mg/dL (3.6
mmol/L), trigliserid düzeyi ise ≤300 mg/dL (7.7 mmol/L) olanlarda
gemfibrozil tedavisi yararl› sonuç vermifl ve koroner arter hastal›¤›n-
dan ölüm, ölümcül olmayan enfarktüs ve inme bileflik son noktas›nda
%24 azalma sa¤lanm›flt›r. BIP çal›flmas›nda daha önce enfarktüs geçir-
mifl ya da stabil anginas› olan ve HDL kolesterol düzeyi düflük [≤45
mg/dL (1.2 mmol/L)] olan hastalara bezafibrat uygulamas›yla ölüm-
cül olan ya da olmayan enfarktüs yinelemesi ya da ani ölüm insidan-
s›nda anlaml›l›k düzeyine ulaflmayan %7.3’lük bir azalma sa¤lanm›flt›r.
Bafllang›çta trigliserid düzeyleri yüksek olan hastalarda bu son nokta
aç›s›ndan daha fazla yarar sa¤land›¤› gözlemlenmifltir.228

Barsaktan kolesterol emilimini azaltan bir bileflik olan ezetimib
LDL kolesterol (ve CRP) düzeyini düflürmektedir, ancak günümüz-
de bu ilac›n STEMI sonras›nda sa¤kalan hastalarda kullan›lmas›n› des-
tekleyen klinik veriler bulunmamaktad›r.

13. Grip afl›s›
Koroner arter hastal›¤› bulunan bütün hastalara, dolay›s›yla da 
STEMI sonras›nda sa¤kalan hastalara grip afl›s› uygulanmas› endike-
dir.229,230

14. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
NYHA s›n›f III–IV aflamas›nda kalp yetersizli¤inde optimal ilaç teda-
visine ra¤men semptomatik olmaya devam eden, EF de¤eri ≤%35
olan ve LV’de dilatasyon, normal sinüs ritmi ve genifl QRS kompleks-
leri (120 ms) saptanan hastalardan, makul bir ifllevsel statüde 1 y›l-
dan uzun süre sa¤kal›m beklentisi olanlarda kardiyak resenkronizas-
yon tedavisi (KRT) kabul edilebilecek bir tedavi seçene¤idir.137 Can-
l› miyokardda stunning’in d›fllanabildi¤i bütün durumlarda, bu hasta-
lar KRT uygulamas› aç›s›ndan de¤erlendirilebilir.

15. Profilaktik amaçl› implante edilebilen
kardiyoverter–defibrilatör yerlefltirme
Hem ani ölüm riskini, hem de toplam mortalite riskini tutarl› ve et-
kili bir biçimde azaltabilece¤i kan›tlanm›fl yegane özgül antiaritmik
tedavi ICD’dir. Birincil önleme amaçl› ICD tedavisinin iki hasta gru-
bunda ani ölüm riskini azaltt›¤› gösterilmifltir: (i) EF de¤eri ≤%40
olan ve süregen olmayan spontane VT ve elektrofizyolojik testlerle
uyar›labilen süregen monomorfik VT geliflen hastalar;231 (ii) en az
40 gün önce yaflanan enfarktüs sonucunda EF de¤eri ≤%30 olan ve
kalp yetersizli¤i (NYHA ifllevsel s›n›f II ya da III semptomlar) bulunan
hastalar.176,232–234 Bu temelde, EF de¤eri ≤%30 ile %35 aras›nda
olan ve optimal ilaç tedavisinin sürdürüldü¤ü koflullarda NYHA ifllev-
sel s›n›f I olan hastalarda STEMI sonras›nda ICD tedavisi akla uygun
bir yaklafl›md›r. Genelde, ICD implantasyonu akut olaydan en az 40
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gün sonraya b›rak›lmal›d›r. Öte yandan, revaskülarizasyon giriflimle-
rinden sonra LV ifllevinin geri gelmesi için yeterli süre b›rak›lmal› ve
ICD ve implantasyon gereksinimi aç›s›ndan yap›lacak de¤erlendirme-
ler en az 3 ay sonraya ertelenmelidir. Mortaliteyi azaltmak için pro-
filaktik antiaritmik ilaç tedavisi endike de¤ildir.

I. Bak›m›n lojisti¤i

1. Hastane öncesi bak›m
a. Hastaya ba¤l› gecikme
STEMI’de en kritik dönem, ço¤u zaman hastan›n fliddetli a¤r› çekti¤i
ve kardiyak arest riski alt›nda oldu¤u en erken evredir. Ayr›ca, re-
perfüzyon tedavisi baflta gelmek üzere, baz› tedaviler ne kadar er-
ken bafllat›l›rsa, yararl› etkileri de o kadar fazla olacakt›r (‘kazan›lan
zaman kas demektir’). Oysa ço¤u zaman t›bbi yard›m semptomlar›n
bafllamas›n›n üzerinden bir saat, hatta daha uzun süre geçtikten son-
ra talep edilmektedir. Yafll› hastalarda, kad›nlarda, diyabet hastala-
r›nda ve konjestif kalp yetersizli¤i hastalar›nda geç yard›m talep et-
me olas›l›¤› daha fazlad›r.

Koroner kalp hastal›¤› oldu¤u bilinen kiflilerin efllerini ve ailelerini
kalp krizi semptomlar›n›n neler olabilece¤i ve bunlara nas›l yan›t ve-
rilmesi gerekti¤i konusunda bilgilendirmek, t›bbi bak›m›n normal bir
parças› say›lmal›d›r. Gecikme süresini k›saltmak için toplumun e¤itil-
mesinin yarar› kesin olarak belli de¤ildir. Ancak toplum hiç de¤ilse
acil sa¤l›k hizmetlerine (ASH) nas›l baflvurabilece¤ini bilmelidir.

b. Acil sa¤l›k hizmetleri
Daha fazla gecikme olmas›n› önlemek için, acil t›bbi durumlarda bafl-
vurulacak iyi bilinen tek bir telefon numaras›na sahip olan bir ASH sis-
teminin varl›¤› önemlidir.235 Hizmeti sunanlar›n t›bbi e¤itim düzeyleri
de¤iflkenlik gösterebilmektedir. ‹deal olan kardiyolojik bir baflvuru
merkeziyle tele-konsültasyon olana¤› bulunmas›d›r, ancak bu olanak
yaln›zca az say›da ülkede bulunmaktad›r. Sürekli güncellefltirilen ve
paylafl›lan yaz›l› bir tedavi protokolü belirleyici önem tafl›maktad›r.236

ASH’nin kullan›lmas› gecikme süresini k›saltsa da,237 birçok ülkede bu
olanak, olmas› gerekenden daha az kullan›lmaktad›r.238

c. Kardiyopulmoner resüsitasyon konusunda toplumun
e¤itilmesi
Temel yaflam deste¤i teknikleri okullardaki e¤itimin bir parças› olma-
l›d›r. Polis ve itfaiye örgütleri gibi ifl yaflamlar›nda kardiyak arest ile
karfl›laflma olas›l›klar› en yüksek gruplar olan personeli ileri kardiyo-
pulmoner resüsitasyon konusunda yeterince e¤itilmelidir.

d. Ambülans servisi
STEMI tedavisinde ambülans (helikopter) servisinin belirleyici önemi
vard›r239 ve bu servis yaln›zca bir nakil arac› olarak de¤il, bafllang›ç-
ta tan›, s›n›fland›rma ve tedavinin uygulanaca¤› yer olarak da ele al›n-
mal›d›r.240 Ambülans, gö¤üs a¤r›s› çeken hastalar›n büyük ço¤unlu-
¤una ça¤r›y› izleyen 15 dakika içinde ulaflabilmelidir. Uygulanan ba-
k›m›n kalitesi ilgili personelin e¤itilme düzeyine göre de¤iflir. En basi-
tinden bütün ambülans personeli STEMI semptomlar›n› tan›mal›, ok-
sijen uygulayabilmeli, a¤r›y› giderebilmeli ve temel yaflam deste¤i sa¤-
layabilmek üzere e¤itilmelidir. Bütün acil ambülanslar›nda (helikop-
terlerinde) 12 derivasyonlu EKG kay›t cihaz› ve defibrilatör bulun-

mal› ve ekipten en az bir kifli ileri yaflam deste¤i e¤itimi görmüfl ol-
mal›d›r.

Ambülans personeli tan›sal amaçl› EKG kayd› yapabilmeli ve bu
kayd› ya yorumlayabilmeli, ya da deneyimli personel taraf›ndan yo-
rumlanmak üzere Koroner Yo¤un Bak›m (KYB) birimine ya da bir
baflka yere aktarabilmelidir. Hastaneye yat›fl öncesinde EKG kayd›
hastanedeki kayd› çok h›zland›rabilecek241,242 ve reperfüzyon teda-
visi uygulanma olas›l›¤›n› çok art›rabilecektir.243,244

Yaln›zca birkaç ülkede var olan hekim de bulundurulan ambü-
lanslarla, opioid ve fibrinolitik ilaç uygulamalar› gibi daha ileri tan›sal
ve terapötik hizmetler verilebilir. Hastane öncesinde fibrinolitik te-
davi uygulanmas› bu tür reperfüzyon tedavisinde gecikme süresini
k›saltman›n en etkili yolu oldu¤u için,245 paramedikal personelin bu
ifllemleri yerine getirecek biçimde e¤itilmesi tavsiye edilmektedir.246

Özgül baz› bölgelerde, havayolunu kullanan ambülans sistemleriyle
nakildeki gecikmeler azalt›labilir ve sonlan›mlar iyilefltirilebilir.247

e. Hizmet a¤lar›
Yukar›da belirtildi¤i gibi, verimli çal›flan bir ambülans (helikopter)
servisiyle birbirine ba¤lanan bir hastane a¤›n›n kurulmas› ve ortak bir
tedavi protokolü uygulanmas› STEMI hastalar›n›n optimal tedavisin-
de belirleyici önem tafl›maktad›r.

Böyle bir a¤›n kurulmas› durumunda, EKG’nin çekilip aktar›lma-
s›na kadar geçen sürenin 10 dakikan›n alt›na, tele-konsültasyon sü-
resinin en çok 5 dakikaya, ambülans›n ulaflmas›ndan fibrinolitik teda-
vinin bafllat›lmas›na kadar geçen sürenin 30 dakikan›n alt›na, ambü-
lans›n ulaflmas›ndan ilk balon anjiyoplastiye kadar geçen sürenin ise
en çok 120 dakikaya indirilmesi hedeflenmelidir. Düzenli aral›klarla
bak›m kalitesi, reperfüzyon tedavisinin gerekti¤i gibi uygulan›p uygu-
lanmad›¤›, gecikme süreleri ve hasta sonlan›mlar› de¤erlendirilip kar-
fl›laflt›r›lmal› ve süreci iyilefltirmek için uygun önlemler al›nmal›d›r.

f. Pratisyen hekimler
Birçok ülkede erken STEMI tedavisinde pratisyen hekimlerin rolü
önemini korumaya devam etmektedir. Bu ülkelerde ço¤u zaman
hastalar›n ilk baflvurduklar› merci pratisyen hekimdir. Genellikle has-
tay› tan›d›klar› ve EKG kaydedip yorumlayabildikleri, opioid uygula-
yabildikleri, ambülans servisini ça¤›rabildikleri ve gerekiyorsa defib-
rilasyon uygulayabildikleri için, çabuk hareket ederlerse pratisyen
hekimler çok etkili olabilmektedirler.242,248 Ancak di¤er baz› du-
rumlarda pratisyen hekime baflvuru hastane öncesindeki gecikmenin
nedenlerinden birini oluflturmaktad›r.249,250

g. Hastaneye yat›rma ifllemleri
Hastaneye ulaflt›klar›nda hastalara uygulanan ifllemler h›zla yap›lma-
l›, özellikle tan› konulmas›na ve endikasyon varsa fibrinolitik ilaç ya
da birincil PKG uygulanmas›na kadar geçen süre k›sa olmal›d›r. Birin-
cil PKG adaylar› acil servise ya da KYB birimine u¤ramaks›z›n, do¤-
rudan kateter laboratuvar›na al›nmal›, fibrinoliz uygulamas›na aday
hastalar ise do¤rudan acil serviste tedavi edilmelidir.251

2. Koroner Yo¤un Bak›m Birimi
STEMI hastalar› ambülansta, acil serviste ya da kateter laboratuvar›n-
da uygulanan ilk reperfüzyon tedavisi ard›ndan KYB birimine yat›r›l-
mal›d›r. Yafll› ve a¤›r hastalardaki karmafl›k tablolar göz önünde tu-
tularak, KYB birimleri yeterli donan›ma sahip olmal› ve kendini mes-
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le¤ine adam›fl ve yeterli e¤itimden geçmifl hekim ve hemflirelerden
oluflan uygun personele sahip olmal›d›r.

a. ‹nvazif olmayan izleme
STEMI’den kuflkulan›lan bütün hastalarda derhal EKG ile aritmilerin
ve ST-segment de¤iflikliklerinin izlenmesine bafllanmal›d›r. Bu en az
24 saat süreyle devam ettirilmelidir. EKG ile aritmilerin izlenmesine
daha sonra da devam etmek gerekip gerekmedi¤ine alg›lanan risk
ve eldeki donan›m olanaklar› temelinde karar verilir. Hasta KYB bi-
riminden ç›kt›ktan sonra, gerekiyorsa ritmin izlenmesine telemetri
ile devam edilebilir. Akut evrede kal›c› kalp yetersizli¤i, flok ya da
ciddi aritmiler geliflen hastalarda yeni olay riski yüksek oldu¤u için,
bu gibi hastalar›n KYB biriminde daha uzun süre yat›r›lmas› gerekli
olabilir.

b. ‹nvazif izleme
Bütün KYB birimleri invazif yoldan arteriyel kan bas›nc›n›n ve pulmo-
ner arter bas›nc›n›n izlenmesine olanak veren beceri ve donan›ma
sahip olmal›d›r. Arteriyel kan bas›nc›n›n izlenmesi kardiyojenik flok
geliflen hastalarda gereklidir. Geçmiflten beri KYB birimlerinde he-
modinamik aç›dan stabil olmayan hastalar›n izlenmesinde pulmoner
arter kateterleri kullan›lagelmifltir. Ancak yeni çal›flmalarda252–254

rutin olarak bu giriflimlere baflvurman›n mortalite ya da hastanede
yat›fl süresi üzerinde olumlu etkisi olmad›¤› gösterilmifltir. ‹nvazif iz-
leme yöntemlerinin s›n›rl› olarak kullan›lmas› tavsiye edilmektedir.

3. Taburcu edilme sonras› dönem 
Multidisipliner rehabilitasyon hizmetleri oluflturulmal› ve hasta tabur-
cu edilmeden önce ikincil önleme program›n›n nas›l sürdürülece¤i
örgütlenmelidir.

J. Kan›tlardaki boflluklar 
Semptom bafllang›c›n›n üzerinden 12 saatten daha uzun süre geç-
tikten sonra karfl›lafl›lan STEMI hastalar›nda PKG uygulamas›na ilifl-
kin deneyimler s›n›rl›d›r. Hastalar›n toplumdaki sa¤l›k kurulufllar›n-
dan birincil PKG uygulanmak üzere PKG uygulanabilen bir hastane-
ye nakledilmesi bir sorun olmaya devam etmektedir. En iyi hizmet
a¤lar›nda bile, birçok hastaya PKG tedavisi tavsiye edilen pencere

dönemi geçtikten sonra uygulanabilmektedir. Acil sa¤l›k hizmetleri-
ne erken ulaflan hastalarda bu giriflim tavsiye edilen pencere döne-
mi içinde uygulanamayacaksa, PKG uygulanabilen bir hastaneye na-
kil s›ras›nda hastane öncesinde fibrinoliz tedavisi uygulanmas›n›n ya-
rarl› olup olmad›¤› bilinmemektedir. Toplumdaki hastanelerde çal›-
flan kardiyologlar nakil öncesinde hangi farmakolojik tedavilerin
bafllat›lmas› gerekti¤i konusuna henüz kesin yan›t verememektedir-
ler. Baz› hastalarda birincil PKG ve stent uygulamas› ard›ndan oral
antikoagülasyon bafllat›lmas› gerekmektedir. Bu amaçla aspirin
ve/veya bir ADP antagonisti art› kumarin tedavisinin bütün hasta-
larda etkili ve güvenli olup olmad›¤›, ayr›ca bu antitrombotik rejim
için optimal uygulama süresinin ne oldu¤u bilinmemektedir. Meka-
nik komplikasyonlar geliflen hastalarla ilgili randomize çal›flmalar
bulunmamaktad›r.

K. Görev Grubu taraf›ndan k›lavuzun
haz›rlanmas› 
Bu Görev Grubu ESC taraf›ndan 2006’da oluflturulmufltur. Her bir
üye 2003 k›lavuzunun kendi uzmanl›k alanlar›n› ilgilendiren bölüm-
lerini güncellefltirmeye davet edilmifllerdir. Bunlar 16 Mart 2007 ve
8 Ocak 2008’de Frankfurt’ta yap›lan toplant›larda tart›fl›lm›flt›r. Bir-
kaç kez gözden geçirildikten sonra, nihai belge 19 A¤ustos 2008’de
onaylanmak üzere Uygulama K›lavuzu Komitesi’ne sunulmufltur. Bu
belgenin haz›rlanmas›nda Veronica Dean, Karine Piellard (ESC),
Krista Bogaert, Anita Meuris ve Roos Struyven’in (Leuven Üniver-
sitesi) büyük yard›mlar› olmufltur. K›lavuzlar›n gelifltirilme sürecine
endüstri dahil edilmemifltir.

K›lavuzlardaki tavsiyeler ço¤u zaman pratikte uygulanmamakta
ve yarar› pek az ya da yarars›z tedaviler yayg›n biçimde kullan›lmaya
devam etmektedir. Örne¤in, genifl kapsaml› kay›tlar incelendi¤inde,
bütün STEMI hastalar›n›n yaklafl›k %30’una reperfüzyon tedavisi uy-
gulanmad›¤› gösterilmifltir.255–257 K›lavuzlar›n uygulanmas›n› güven-
ce alt›na almak için sürekli t›p e¤itiminin sürdürülmesi ve denetim-
lerin devam ettirilmesi büyük önem tafl›maktad›r. Bu çabada Görev
Gruplar› aktif bir rol oynamal›d›r.

Bu belgenin elektronik sürümüne Avrupa Kardiyoloji Der-
ne¤i’nin sitesinden eriflim olana¤› bulunmaktad›r: www.eskar-
diyo.org, ‘Scientific information’, Guidelines bölümü.
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