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ST-segment yiikselmeli akut miyokart enfarktiisii ile bagvuran hastalarin tedavisine iligkin ESC kilavuzu

Yazarlar ve elestirmenlerin beyan formlari ESC sanalaginda mevcuttur: www.escardio.org/guidelines
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ATS

AV

b.i.d.
BNP
BRAVE-3

BT
CAPITAL-AMI

CHA2DS2-VASc

CHADS2

CK-MB
CLARITY-TIMI 28

COMMIT

CRISP AMI

CVLPRIT
PKG
CURE
MS
ANAMI-3
DIGAMI
EAPCI
EKG

EIA
EPHESUS

ESC
ExTRACT-TIMI 25

FINESSE

GIA
GP
GRACIA

GUSTO

Anjiyoplasti ve Intraven6z Enoksaparin veya
Fraksiyone Olmayan Heparin ile Tedavi
Edilen Akut Miyokart Enfarktisii (Acute
myocardial infarction Treated with primary
an%ioplasty and inTravenous enOxaparin or
unfractionated heparin to Lower ischaemic
and bleeding events at short- and Long-term
follow-up)
acil tibbi sistem
atriyoventrikiiler

tinde iki kez (bis in die)

-tipi natritiretik peptit

Bavg'era Reperfiizyon Alternatifleri Deger-
lendirmesi-3 (Bavarian Reperfusion Alterna-
tives Evaluation-3)

bilgisayarli tomografi
Akut Miyokart Enfarktisiinde Tek Basina
Trombolize Karsi Kombine Anjiyoplasti ve
Farmakolojik Girisim (Combined Angiop-
lasty and Pharmacological Intervention vs.
Thrombolytics ALlone in Acute Myocardial
Infarction)

Kalp yetersizligi, Hipertansiyon, Yas (Age)
> f H);ift, Diyabet, Inme (Stroke) é;ift? -
Vaskiler hastalik, Yas (Age) 65-74 ve

(Sex) kategorisi [Kadin])
Kalp yetersizligi, Hipertansiyon, Yas (Age),
Diyabet, Inme (Stroke) (%ift{

kreatinin kinaz miyokart bandi

Reperfiizyon Tedavisine Tamamlayici Olarak
Klopidogrel-Miyokart Enfarktiisiinde Trom-
boliz 28 (CLlopidogrel as Adjunctive Reper-
fusion Therapy-Thrombolysis in Myocardial
Infarction 28)

Miyokart Enfarktiisinde Klopidogrel ve
Metoprolol (Clopidogrel and Metoprolol in
Myocardial Infarction Trial)
Akut Miyokart Enfarktiistiinde Enfarkt Alanini
Kigiltmek icin PKG Oncesi Konterpulsas-
gon (Counterpulsation to Reduce Infarct
ize Pre-PCl-Acute Myocardial Infarction)
Tam veya Yalnizca Lezyona Yénelik Birincil
ngolr;\pIete Versus Lesion-only PRIimary PCI
rial
Tekrarlayan Olaylari Onlemek icin Kararsiz
Anginada Klopidogrel (Clopidogrel in Uns-
table angina to prevent Recurrent Events)
gl lak metal stent

Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisti Hastala-

rinda Optimal Akut Tedavi Danimarka 3
(DAN:ish study of optimal acute treatment of
patients with ST-elevation Myocardial Infarc-
tion 3 .
Diyabet, Akut Miyokart Enfarktiistinde Insu-
lin' Glukoz Infiizyonu (Diabetes, Insulin Glu-
cose Infusion in Acute Myocardial Infarction)
Avrupa Perkiitan Kardiyovaskiiler Girisimler
Birligi (European Association of Percutaneo-
us Cardiovascular Interventions)
elektrokardiyogram

enfarktla iligkili arter

Eplerenon AME sonrasi kalp yetersizligi
etkinlik ve sagkalim calismasi (Eplerenone
Post-AMI Heart failure Efficacy and Survival
Study)
Avrupa  Kardiyoloji
Society of Cardiology)
Akut Miyokart EnfarthUsU Tedavisi i%\i']n Enok-
saparin ve Tromboliz Reperfiizyon-Miyokart
Enfarktiisinde Tromboliz 25 (Enoxaparin
and Thrombolysis Reperfusion for ACute

insiyet

Dernegi  (European

myocardial infarction Treatment-Throm-
bolysis In Myocardial Infarction 25)
Olaylari  Durdurmak icin  Hizlandirilmis

Reperfiizyon Hizi ile Kolaylastiriimis Girisim
(Facilitated INtervention with Enhanced
reperfusion Speed to Stop Events)
gecici iskemik atak
ilikoprotein
kut iskemik kardiyopati degerlendirme
rubu (GRupo de Ana’lisis de la Cardiopati‘a
s?(uémica Aguda)
Tikali Koroner Arterler icin Streptokinaz ve
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IKD
INFUSE-AMI
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ITT
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KRT
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LDL
LVAD

NORDISTEMI

NRMI

OASIS

OAT
ON-TIME 2

OPTIMAAL

PAMILI

PET
PKG
PLATO

PRAMI

PRIMARY PCI
PROVE IT-TIMI 22

r-PA
RIFLE-STEACS

RIVAL

SaDB
SHOCK

SKB
SoDB
SoV
STREAM

Doku Plazminojen Aktivatérinin  Genel
Kullanimi (Global Utilization of Streptoki-
nase and Tissue plasminogen activator for
Occluded coronary arteries)

hemoglobin Alc

Akut Miyokart Enfarktiisinde Revaskiila-
rizasyon ve Stentler ile Sonlanimin Uyumu
(Harmonizing Outcomes with Revasculariza-
tion and Stents in Acute Myocardial Infarction)
intrakoroner

intravendz

intra-aortik balon pompasi

ikili antitrombositer tedavi

implante edilebilen kardiyoverter defibrilator
Anteriyor ST-segment Yikselmeli Miyokart

Enfarktusti icin ~ Intrakoroner Absiksimab
Infizyonu ve Aspirasyon Trombektomi
(Intracoronary abciximab iNFUsion and

aspiration thrombectomy for anterior ST-

segment ElevAtion Myocardial Infarction)
Ikinci Uluslararasi Enfarkt Sagkalim Calismasi
ﬁSecond International Study of Infarct Survival)
ilag salinimli stent

ilk tibbi temas

koroner arter hastahg

kardiyak resenkronizasyon tedavisi
kateterizasyon laboratuvari

dUI§Uk dansiteli lipoprotein

sol ventrikiil destek cihazi (left ventricular

assist device)

ST-yuikselmeli ~ Miyokart  Enfarktiistintin
Bolgesel Tedavisinde Norve¢ Calismasi

gNorwegian study on Dlstrict treatment of
T-Elevation Myocardial Infarction%

Birlesik Devletler Ulusal Miyokart Enfarktiisi

Kaydi (National Registry of Myocardial
Infarction)
Girisimler icin optimal antitrombositer

strateji (Optimal Antitrombositer Strategy
for Interventions)
Tikali Arter Calismasi (Occluded Artery Trial)
Miyokart enfarktiisinde devam eden tirofi-
banin degerlendirmesi 2 éONgoin Tirofiban
In Myocardial infarction valuatior%
Anjiyotensin Il antagonisti losartan ile miyo-
kart enfarktustinde optimal tedavi (Optimal
Therapy In Myocardial infarction with the
Angiotensin |l Antagonist Losartan)
agizdan (per osL

iyokart Enfarktiistinde Birincil Anjiyoplasti
Il (;Drlilr)nary Angioplasty in Myocardiarlnfarc-
tion
pozitron emisyon tomografisi
ﬁ)_erkUtan koroner girisim

rombosit Inhibisyonu ve Hasta Sonuglari
(PLATelet inhibition and patient Outcomes)
Miyokart Enfarktiisinde Koruyucu Anjiyop-
lasti calismasi (PReventive Angioplasty in
Myocardial Infarction trial)
birincil perkiitan koroner girisim
Pravastatin veya atorvastatin degerlendirme-
si ve infeksiyon tedavisi-Miyokart enfarktii-
siinde tromgoliz 22 (PRavastatin Or ator-
Vastatin Evaluation and Infection Therapy
Thrombolysis In Myocardial Infarction 22)
reteplaz
ST-yukselmeli akut koroner sendromda
randomize radyal ve femoral arastirmasi
(Radlal Vs. Femoral randomized investigati-
on in ST elevation Acute Coronary Syndrome)
Koroner girisim igin radial ve femoral yol
(Radlal Vs. femorAL access for coronary
intervention)
sag dal blogu
Kardiyojenik sok igin tikali koronerleri acil
revaszuferize etmeli miyiz (SHould we
emergently revascularize éccluded corona-
ries for Cardiogenic shocK)
sistolik kan basinci
sol dal blogu
sol ventrikdil
Miyokart Enfarktiisti Sonrasi Erken Stratejik
Reperfiizyon (STrategic Reperfusion Early
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After Myocardial infarction)

STYME ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisi

STYzAKS ST yuikselmesiz akut koroner sendrom

t-PA doku plazminojen aktivatori (tissue plasmi-
nogen activator}(

TACTICS Girisimsel veya konservatif tedavi ile anginayi

Aggrastat ile tedavi et ve tedavinin maliyetini

belirle (Treat angina with Aggrastat and

determine Cost of Therapy with an Invasive
or Conservative Strate

Akut Miyokart Enfarktiisinde Perkiitan

Koroner Girisim Sirasinda Trombiis Aspi-

rasyonu (Thrombus Aspiration during Percu-

taneous coronary intervention in Acute
myocardial infarction)

tenekteplaz

Akut miyokart enfarktisiinde reperfiizyonu

desteklemek igin fibrinoliz sonrasi rutin

anjiyoplasti ve stentleme ¢alismasi (Trial of

Routine ANgioplasty and Stenting after

Fibrinolysis to Enhance Reperfusion in acute

myocardial infarction)

TRITON-TIMI 38 Prasugrel ile trombosit inhibisyonunun opti-
mizasyonu ile terarétik sonlanimda iyilesme-
nin degerlendirilmesi  ¢alismasi-Miyokart
Enfarktiistinde Tromboliz 38 (TRial to assess
Improvement in Therapeutic Outcomes b
optimizing platelet InhibitioN with prasugrel-
Thrombolysis in Myocardial Infarction 35)

TAPAS

TNK-tPA
TRANSFER

UFH fraksiyonlanmamis heparin

UKK Uygulama Kilavuzlari Komitesi

VALIANT Akut miyokart enfarktiisinde valsartan
calismasi gl_VALsartan In Acute myocardial
infarction Trial)

VF . ventrikiil fibrilasyonu

VKI viicut kitle indeksi

VT ventrikil tasikardisi

I. Onsoz

Kilavuzlar, belirli bir konuda yazim sureci sirasinda mevcut
kanitlarin hepsini 6zetlemekte ve degerlendirmektedir. Burada
amag, belirli tanisal veya terapotik araglarin risk-yarar oraninin
yani sira, klinik sonuglar {izerine etkilerini de hesaba katarak, be-
lirli bir sorunu olan miinferit hastalar icin en iyi tedavi stratejisi-

Tablo | Onerilerin siniflari

nin segiminde hekimlere destek olmaktir. Kilavuzlar hi¢bir zaman
kitaplarin yerini tutmaz, fakat onlari tamamlar ve ESC Cekirdek
Egitim Programinin konularini kapsar. Kilavuzlarin ve 6nerilerin,
hekimlere giinliik uygulamada kararlar verirken yardimci olmalari
gerekir. Ancak bireysel hastalari ilgilendiren son kararlar sorumlu
doktor(lar) tarafindan alinmalidir.

Son yillarda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), baska dernek-
ler ve kuruluslar tarafindan ¢ok sayida kilavuz yayimlanmistir. Kli-
nik uygulamaya etkisi nedeniyle tiim kararlarin kullanici agisindan
seffaf olmasi icin kilavuzlarin gelistirilmesine iligskin kalite kriterleri
belirlenmistir. ESC Kilavuzlarini olusturma ve yayinlamaya iliskin
dneriler ESC’nin sanal aginda (http://www.escardio.org/guideli-
nes-surveys/esc-guidelines/about/Pages/ruleswriting.aspx) bulu-
nabilir. ESC Kilavuzlari belli bir konuda ESC’'nin resmi goériisiini
temsil etmekte olup, diizenli olarak giincellenmektedir.

Bu Gérev Grubunun dyeleri, bu klinik durumdaki hastalarin
tibbi tedavisiyle ilgili profesyonel kisileri temsil etmekte olup, ESC
tarafindan segilmistir. Alaninda secilmis uzmanlar, ESC Uygulama
Kilavuzlari Komitesinin (UKK) ilkelerine gore, belirli bir rahat-
sizhgin tani, tedavi ve/veya énlenmesine ait yayimlanmig kanitlari
kapsamli olarak gézden gegirmektedir. Risk yarar orani da dihil
olmak Uzere, tani ve tedaviye iligkin islemlerin elestirel bir deger-
lendirmesi yapilmistir. Veri bulundugunda, daha genis ¢apl toplu-
luklarin beklenen saglik sonuglarinin tahminleri de déhil edilmistir.
Belli tedavi segeneklerinin kanit diizeyi ve &nerilerin saglamligi
degerlendirilmis, Tablo | ve 2’de 6zetlenen dnceden belirlenmis
Slceklere gore degerlendirilmis ve derecelendirilmistir.

Yazim ve inceleme panellerindeki uzmanlar gercek veya po-
tansiyel ¢ikar gatismalari olarak algilanabilecek tim iligkiler igin
cikar beyan formlari doldurmustur. Bu formlar tek bir dosyada
derlenmis olup, ESC’nin sanal aginda (http://www.escardio.org/
guidelines) bulunabilir. Yazim siireci sirasinda ¢ikar beyanlarinda
olusan degisiklikler, ESC’ye bildirilip veriler giincellestirilmelidir.

Onerilerin Kullanilmasi
Tanimlamasi L
siniflari onerilen ifade
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Tablo 2 Kanit diizeyleri

Kanit Cok sayida randomize klinik calismadan
zeyi A |veya meta-analizlerden elde edilen veriler

Tek bir randomize klinik ¢calismadan
veya randomize olmayan genis ¢apli
calismalardan elde edilen veriler

Kanit
diizeyi B

Gorev Grubu, saglk sektoriiniin herhangi bir katilim olmaksizin,
tlim parasal destegini ESC’den almistir.

ESC UKK, goérev gruplari, uzman gruplari veya uzlasi panelleri
tarafindan olusturulan yeni kilavuzlarin hazirlanmasini denetle-
mekte ve koordine etmektedir. Bu komite, ayni zamanda bu ki-
lavuzlarin onaylanma siirecinden de sorumludur. ESC Kilavuzlari,
UKK ve dis uzmanlar tarafindan kapsaml sekilde gézden gegiril-
mektedir. Uygun degisikliklerden sonra, Gérev Grubuna katilan
uzmanlarin hepsi tarafindan onaylanmaktadir. Nihai belge Euro-
pean Heart Journal dergisinde yayimlanmak tizere UKK tarafin-
dan onaylanmaktadir.

Kilavuzlari olusturma gérevi, yalnizca en giincel arastirmalari
birlestirmeyi degil, ayni zamanda onerilere iliskin egitsel araglarin
ve uygulama programlarinin da gelistirilmesini kapsamaktadir. Ki-
lavuzlari uygulamaya koymak icin, kisaltilmis cep kilavuzlari, &zet
slaytlari, temel mesajlari iceren kitapgiklar ve dijital uygulamalar
igin elektronik stirtimler (akilli telefonlar, vs.) tretilmektedir. Bu
stirtimler kisaltilmis oldugu igin, gerekli durumlarda, her zaman
ESC sanal agindan serbestge ulasilabilen tam metne bakilmalidir.
ESC’nin ulusal derneklerinin ESC Kilavuzlarini destekleme, tercii-
me ettirme ve uygulamaya koymalari tesvik edilmektedir. Hastali-
gin gidisinin klinik 6nerilerin tam olarak uygulanmasindan olumlu
olarak etkilenebildigi gosterilmis oldugu igin, uygulama program-
larina gereksinim vardir.

Gergek yasamdaki giinliik uygulamalarinin kilavuzlarda éneri-
lenlerle uyum iginde oldugunun dogrulanmasi igin, klinik arastir-
ma ve kayit ¢alismalarina gerek vardir. Boylece, klinik arastirma,
kilavuz yazimi ve klinik uygulamaya gecirilmesi arasindaki dongii
tamamlanmis olur.

Ancak, kilavuzlar saglik uzmanlarinin hastanin bireysel kosulla-
rina gore, hasta ve gerekli oldugunda bakicisi veya velisine dani-
sarak, uygun kararlar verme sorumlulugunu ortadan kaldirmaz.
Ayrica, regete yazimi sirasinda ilaglar ve cihazlar igin gegerli ku-
rallara ve yonergelere uyma sorumlulugu da saglik uzmanlarinin
sorumlulugundadir.

2. Giris
2.1 Akut miyokart enfarktiisiiniin tanimi

Akut miyokart enfarktiistiniin ydnetiminde biiyiik degisiklikle-
re ugramaya devam etmektedir. Iyi uygulamalar iyi yiriitilmis
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Tablo 3 Miyokart enfarktiisiiniin evrensel tanims®

Kardiyak biyobelirteclerde (tercihen troponin), en az bir
deger st referans sinirinin 99. persantilini asacak sekilde
yiikselme ve/veya diisiis saptanmasi ile birlikte asagidakilerden
en az birinin bulunmasi:
* [skemi belirtileri;
* Yeni veya tahminen yeni anlamli ST-T degisiklikleri veya
yeni SoDB;
* EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi;
* Yeni olusmus canli miyokart dokusu kaybinin gériintiileme
kaniti veya yeni duvar hareket bozuklugu;
* Anjiyografi ya da otopsi ile intrakoroner trombiisiin tespiti.

Kardiyak biyobelirtegler igin kan alinamadan ya da kardiyak
biyobelirtegler yiikselmeden gergeklesen, miyokart iskemisini
distindiiren belirtiler ve yeni oldugu distnilen EKG
degisiklikleri veya yeni SoDB’nin eslik ettigi kardiyak 6lum

Miyokart iskemisi ile birlikte kardiyak biyobelirteglerde, en az
bir deger ust referans sinirinin 99. persantilini asacak sekilde,

yiikselme ve/veya diisme olmasi durumunda, koroner anjiyog-
rafi veya otopside tespit edilen ME iliskili stent trombozu

EKG: Elektrokardiyogram; SoDB: Sol dal blogu.
*Revaskiilarizasyon islemleri ile iligkili miyokart enfarktiisii veya
gegirilmis miyokart enfarktiisiine iliskin kriterler diglanmistir.

klinik ¢alismalardan elde edilen anlamli kanitlara dayandiriimalidir.
Son yillarda giincel tedaviler tizerine yapilmis cok sayidaki calisma
ve yeni tani testleri nedeniyle, ESC &nceki kilavuzlarin gelistiril-
mesine karar vermis ve bir Gérev Grubu olusturmustur. Kabul
edilmelidir ki, mukemmel klinik ¢alismalar yapilmis olsa dahi so-
nuglart yoruma agiktir ve tedavi secenekleri kaynaklarla sinirl
olabilmektedir. Gergekten de, tedavi yaklagimina karar verirken
maliyet-etkinlik dnemi giderek artan bir konu haline gelmektedir.

Tani igin kullanilabilecek biyobelirteclerdeki biiyiik degisik-
likler nedeniyle, akut miyokart enfarktisiine iliskin kriterler
yenilenmistir. Giincel uluslararasi uzlagi tanimi, ‘akut miyokart
enfarktusti’ (AME) teriminin miyokart iskemisi ile uyumlu bir kli-
nik durumda miyokart nekrozunun kaniti varliginda kullanilmasi
gerektigini ifade etmektedir.? Bu kosullar altinda, Tablo 3’de ta-
riflenen kriterlerden herhangi biri spontan miyokart enfarktiist
tanisini karsilar. Bu kilavuz, iskemik belirtiler ve elektrokardiyog-
ramda (EKG) israrci ST-segment yiiksekligi ile bagvuran hastala-
ra iliskindir. Bu hastalarin ¢ogu miyokart nekrozunun biyobelir-
teclerinde tipik bir ylikselme gosterecek ve Q-dalgali miyokart
enfarktiistine ilerleyecektir. iskemik belirtileri olan, ancak israrci
ST-segment yiikselmesi saptanmayan ve genel anlamada miyokart
revaskdlarizasyonu uygulanan hastalar icin ESC’'nin baska Gérev
Gruplari tarafindan ayri kilavuzlar hazirlanmigtir.®*

2.2 ST-segment yiikselmeli miyokart
enfarktiisiiniin epidemiyolojisi

Diinya genelinde, koroner arter hastaliklari (KAH) limiin tek
basina en sik nedenidir. Her yil yedi milyondan fazla kisi KAH
nedeniyle 6lmektedir ve bu, tim &liimlerin %12,8’sini olustur-
maktadir® Avrupada her alt erkekten ve her yedi kadindan biri
miyokart enfarktiisii nedeniyle dlecektir. ST-segment yiikselme-
li AME (STYME) nedeniyle hastaneye bagvuru insidansi ESC’ye
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bagl ilkeler arasinda degismektedir.® En kapsamli STYME kayit-
lar1 olasilikla insidansin 66 STYME/100 000/yil oldugu isveg'tedir.
Benzer degerler Cek Cumbhuriyeti,” Belcika® ve ABD’den® de bil-
dirilmistir: 1997 ve 2005 yillari arasinda STYME insidansi oranlari
(100 000°de) 121’den 77’ye diiserken, STYME insidans oranlari
126’dan 132’ye hafifce yuikselmistir. Dolayisiyla, STYME insidansi
azalir gibi géruntirken, STYME insidansinda eszamanli bir artis
olmaktadir.’ STYME mortalitesi pek ¢ok faktdrden etkilenmek-
tedir, bunlar arasinda: yas, Killip sinifi, tedaviye kadar gegen siire,
tedavinin tiirti, onceki ME Oykiisii, diabetes mellitus, bobrek
yetersizligi, hasta koroner arter sayisi, ejeksiyon fraksiyonu ve
uygulanan tedavi yer almaktadir. Secilmemis STYME hastalarinda
hastane i¢i mortalite ESC ilkelerinin ulusal kayitlarinda %6 ile
%14 arasinda degismektedir.'® Pek ¢ok giincel calisma reperfiiz-
yon tedavilerinin, perkiitan koroner girisimlerin (birincil PKG),
modern antitrombotik tedavilerin ve ikincil korunma tedavileri-
nin kullanimina parallel olarak, STYMFE'yi izleyen akut ve uzun
dénemde mortalitede bir azalmanin altini cizmektedir.5®'"'? Yine
de, hastalarin yaklasik %12’sinin 6 aylik siire igerisinde Slmesi
nedeni ile mortalite nemini korumaktadir,'® ancak yiiksek riskli
hastalardaki daha yiiksek mortalite oranlari," bakimin kalitesini
arttirmak igin gayret sarfetmeyi, kilavuzlara ve galismalara bagh
kalmayi hakli hale getirmektedir.

3. Acil bakim
3.1 ilk tani

Tani ve tedaviyi iceren AME ydnetimi, siklikla hastane disi bir
ortamda hastanin hastane dncesi dénemde bir paramedik ya da
hekim veya baska bir tibbi personel tarafindan degerlendirildigi ya
da hastanin hastane acil servisine ulastigi nokta olarak tanimlanan
ilk tbbi temas (ITT) esnasinda baglar.'® Oncelikle miyokart en-
farktiistintin tanisina yonelik bir calisma yapilmalidir. Bu, genellikle
20 dk. veya daha uzun siren, nitrogliserine yanit vermeyen gé-
giis agrisi Sykiisine dayanmaktadir. Onemli ipuglari KAH &ykiisii,
agrinin boyna, alt ¢eneye ve sol kola yayllmasidir. Agri siddetli
olmayabilir. Bazi hastalar bulanti/kusma, nefes darhig, halsizlik,
carpinti veya senkop gibi daha az tipik belirtilerle karsimiza gikar.
Bu hastalar daha geg¢ bagvurma egilimlisidir ve daha siklikla kadin,
diyabetik veya yash hastalardir ve tipik gogis agrisi ile bagvuran
hastalara goére, reperfiizyon tedavisi ve diger kanita dayal teda-
vileri daha az siklikta almaktadirlar. Kayitlar STYME hastalarinin
%30’a kadarinin tipik olmayan belirtilerle karsimiza ¢iktigini gés-
termektedir.'® Bu tipik olmayan ortaya ¢ikis bicimleri agisindan
dikkatli olmak ve erken tani igin akut anjiyografiye kolay ulagim
bu yiiksek riskli grupta klinik sonuglari iyilestirebilir.

STYME’nin zamaninda taninmasi basarili tedavinin anahtardir.
EKG izlemi, yasami tehdit eden aritmileri tespit etmek ve gerek-
tiginde hemen defibrilasyonu gergeklestirmek igin, STYME'den
stiphelenilen tim hastalarda mimkiin olan en kisa zamanda bas-
lanmalidir. Bir 12 derivasyonlu EKG, ITT sirasinda miimkiin olan
en kisa siire icinde elde edilmeli ve yorumlanmalidir (Tablo 4)."7
Erken evrelerde bile, EKG seyrek olarak normal bulunur. Tipik
olarak, akut miyokart enfarktiistinde, iki iligkili derivasyonda |
noktasinda dlgiilen ST-segment yiikselmesi, 40 yas alti erkeklerde

6

Tablo 4 ilk tani icin 6neriler

Oneriler

12 derivasyonlu EKG,
ITT noktasinda miimkiin

Sinif* | Diizey® | Kay©

olan en kisa siirede (en 1 17,19
gec <10 dk. icerisinde)

cekilmelidir.

EKG izlemi, STYME

siphesi olan her hastada 1 20, 21

miimkiin olan en kisa
siirede baglatiimalidir.

Serum belirtegleri igin
kan alinmasi, akut fazda
rutin olarak dnerilir,
ancak reperfiizyon 1
tedavisinin baglatilmasi
icin sonuglar
beklenmemelidir.

inferobazal miyokart
enfarktiist (sirkumfleks
arter tikaniklig) agisindan
yliksek stiphe altindaki lla
hastalarda ek posteriyor
gogls duvari derivasyon-
larinin kullanilmasi (V,-V,
>0.05 mV)d'Li;UnUImeiidir.

Ekokardiyografi, belirsiz
olgularda tani koymada
yardimar olabilir; ancak Ilb -
anjiyografi igin sevki
geciktirmemelidir.

EKG: Elektrokardiyogram; iTT: ilk tibbi temas;
STYME: ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisii.
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

“Kaynaklar.

20.25 mV, 40 yas Ustii erkeklerde >0.2 mV veya kadinlarda V.-V,
derivasyonlarinda 20.15 mV ve/veya diger derivasyonlarda >0.1
mV [sol ventrikil (SoV) hipertrofisi veya sol dal blogu (SoDB)
yokken] bulunmalidir? inferiyor miyokart enfarktiisii hastalarin-
da, eslik eden sag ventrikiil enfarktisiini tespit etmek icin sag go-
gls derivasyonlarin (V,R ve V R) kaydedilmesi énerilir.>'® Benzer
sekilde, VI-V3 derivasyonlarinda ST-segment ¢dkmesi, 6zellikle
de terminal T dalga pozitifligi mevcutsa (ST-ylkselmesi esdegeri)
miyokart iskemisini akla getirir ve eslik eden V-V, derivasyonla-
rindaki 20.1 mV ST yiikselmesi ile dogrulanabilir.?

EKG tanisi, derhal tedaviye baslanmasi gereken bazi olgularda
daha gii¢ olabilir (Tablo 5). Bunlar:

» Dal blogu: SoDB varliginda, akut miyokart enfarktiistiniin
EKG tanisi giigtiir, ancak belirgin ST bozukluklari mevcutsa siklikla
miimkiindur. Taniya yardimcei olmak igin, bazi karmasik algoritma-
lar &ne siiriilmiistiin ancak bunlar tanisal kesinlik saglamaz.?® Es-
yonlu ST ylkselmesinin varhig (QRS yonu pozitif olan derivasyon-
larda) tikal bir enfarkt arteri ile birlikte gelismekte olan miyokart
enfarktiisiiniin en iyi gdstergelerinden biri gibi gériilmektedir?*
Tromboliz ¢alismalarindan elde edilen gegmis veriler SoDB ve mi-
yokart enfarktiisii sliphesi olan hastalarda reperfiizyon tedavisinin
genel olarak faydal oldugunu géstermistir. Ancak, acil serviste de-
gerlendirilen ve SoDB olan ¢ogu hastada akut koroner tikaniklik
bulunmamaktadir ve birincil PKG gerektirmemektedir. Eski bir
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EKG, SoDB’nin yeni (ve béylece gelismekte olan miyokart enfark-
tusl stiphesi yuiksektir) olup olmadigi konusunda yardimci olabilir.
Onenmli olarak, yeni ya da yeni oldugu distiniilen SoDB ve devam
eden miyokart iskemisi siiphesi olan hastalarda, tercihen birincil
PKG amaciyla acil koroner anjiografi ya da eger PKG miimkiin
degilse, intravendz (i.v.) trombolitik kullanarak derhal reperfiiz-
yon tedavisi diistinilmelidir. Baglangici belirsiz dal blogu olan has-
talarda belirtilerin baslangicindan 1-2 saat sonra pozitif bir yatak
basi troponin testi, PKG amaciyla acil anjiyografi gerceklestirme
kararini vermede yardimci olabilir. SaDB ve miyokart enfarktiisti
olan hastalarda da, SaDB ST-segment yiikselmesinin yorumlanma-
sini genellikle engellemese de, prognoz kétiidiir”® SaDB varligin-
da, dncesinden olup olmadigindan bagimsiz olarak, israrci iskemik
belirtiler ortaya ¢ikmissa tedavi hizla diistintilmelidir.

* Ventrikdler kalp pili uyarimi da, ST segment degisikliklerinin
yorumlanmasini engelleyebilir ve taniyi dogrulamak ve tedaviye
baslamak igin acil anjiyografi gerekebilir. Ventrikiiler kalp piline
bagimli olmadigi bilinen hastalarda, girisimsel tedaviyi geciktirme-
den, intrinsik kalp ritmi sirasinda EKG degisikliklerini degerlendi-
rebilecek sekilde kalp pilini yeniden programlamak diistintilebilir.

* Tanisal EKG’si olmayan hastalar: akut koroner tikanikhg
olan bazi hastarda, belirtiler basladiktan sonra ¢ok erken do-
nemde goriildiilerse ilk EKG’de ST-segment yiikselmesi olmaya-
bilir (bu durumda, ST segment yiikselmesine onciilik edebilen
hiper-akut T dalgalari aranmalidir). EKG’nin tekrarlanmasi veya
ST-segmentinin izlenmesi 6nemlidir. Ek olarak, gercek bir akut
koroner arter tikanikhigi (tikal sirkumfleks koroner arter,*?’ bir
ven greftinin akut tikanikhigi veya sol ana koroner hastaligi gibi) ve
devam eden miyokart enfarktiisii olan bazi hastalar, ST-segment
ylkselmesi olmadan karsimiza cikabilir ve daha biiyiik enfarkt
alani ve daha kétii sonlanimla sonuglanacak sekilde, reperfiizyon
tedavisinden mahrum kalirlar. Standart 12 derivasyonlu EKGyi
V.-V, derivasyonlari ile genisletmek yararli olsa da, bu tiir hasta-
lari her zaman tespit etmez. her seye ragmen, tanisal ST-segment
ylikselmesi olmayan hastalarda dahi, tibbi tedaviye ragmen devam
eden miyokart iskemisi sliphesi revaskiilarizasyon amaciyla acil
koroner anjiyografi endikasyonudur.3

* izole posteriyor miyokart enfarktiisti: Kalbin inferobazal
kisminin akut miyokart enfarktusi siklikla sol sirkumfleks alana
tekabiil eder ve izole V 'den V /e 20.05 mV ST ¢okmesi baslica
bulgu olup, STYME gibi tedavi edilmelidir. Ek olarak arka gogiis
duvari derivasyonlarinin kullanimi [V_-V, >0.05 mV (40 yas erkek-
lerde 0.1 mV)] infero-bazal miyokart enfarktiisti ile uyumlu ST
ylikselmesini tespit etmek icin 6nerilmektedir.

* Sol ana koroner tikanikligi aVR derivasyonunda ST yiikselmesi
ve inferolateral ST ¢okmesi: V| veya aVR'de ST yiikselmesi ile
birlikte sekiz veya daha fazla yiizey derivasyonunda >0.I mV ST-
¢Skmesi olan, ancak basgka bir belirgin bulgusu olmayan bir EKG,
ozellikle de hemodinamisi bozuk olan hastalarda, ¢ok damar ya
da sol ana koroner arter tikanikligina bagli iskemiyi diigtindtiriir?®

Miyokart enfarktiisinden siiphelenilen ve ST-segment yiiksel-
mesi veya yeni ya da yeni oldugu dusiiniilen SoDB bulunan hasta-
larda mimkiin olan en kisa siirede reperfiizyon tedavisinin bas-
latilmasi gerekmektedir. Ancak, erken saatlerde EKG miiphem
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Tablo 5 Devam eden miyokart iskemisinin
belirti ve bulgulari olan hastalarda acil yonetim
gerektiren atipik EKG bulgulari

» SoDB

* Ventrikiilden kalp pili uyarimi

* Tanisal ST-T degisikligi olmayan ancak israrci
iskemik belirtileri olan hastalar

« izole arka duvar miyokart enfarktiisii

* aVr derivasyonunda ST-segment yiikselmesi

EKG: Elektrokardiyogram; SoDB: Sol dal blogu.

olabilir ve kanitlanmig bir enfarktiiste bile, ST-segment yiikselme-
sinin klasik &zelliklerini ve yeni Q dalgalarini higbir zaman géster-
meyebilir. Eger miiphem ya da miyokart enfarktusiintin klinik stip-
hesini kanitlayacak ozellikler géstermiyorsa, EKG tekrarlanmali
ve, miimkin olursa, eldeki EKG eski kayitlarla karsilastiriimaldir.
V,, Vg ve V, derivasyonlari gibi ek kayitlar segilmis olgularda tani-
da yardimci olabilmektedir.

Serum belirtegleri icin kan érnekleri akut dénemde rutin ola-
rak calisilmalidir; ancak reperfiizyon tedavisini baslatmak igin so-
nuclar beklenmemelidir. Troponin (T veya |) miyokart nekrozuna
yuksek 6zgiilltigli ve duyarliligi nedeni ile segilecek biyobelirtectir.
Devam eden miyokart iskemisi igin klinik olarak dustik veya orta
olasiligi olan ve belirtilerin baslangici tizerinden uzun zaman geg-
mis hastalarda, negatif bir troponin degeri gereksiz acil anjiyografi
yapilmasini engelleyebilir.

Akut gelismekte olan miyokart enfarktiisii olasiligina iliskin
siiphe mevcutsa, acil gérintileme yapmak (biyobelirteglerin
ylkselmesini beklemenin aksine) bu hastalara reperfiizyon teda-
visinin zamaninda uygulanabilmesini saglar. Eger olanak varsa, acil
koroner anjiyografi secilecek yéntemdir, ¢tinkii tani dogrulanirsa
acil birincil PKG ile devam edilebilir. Koroner anjiyografinin acil
olarak miimkiin olmadigi hastane ya da ortamlarda, bélgesel du-
var hareket bozukluklari nekroz gelisiminden ¢ok &nce, koroner
tikanmayi takiben dakikalar icinde basladigindan -hasta naklini ge-
ciktirmemek kosuluyla- iki boyutlu ekokardiyografi ile bdlgesel
duvar hareket bozuklugunun hizla gésterilmesi, hastanin bir PKG
merkezine acil nakli ydntinde karar almay: destekleyebilir. Ancak,
duvar hareket bozukluklari akut miyokart enfarktiist icin 6zgul
degildir ve iskemi, eski enfarktiis ya da ventrikiiler ileti bozukluk-
lari gibi diger nedenlere bagli olabilir. iki boyutu ekokardiyografi,
perikart efiizyonu, masif pulmoner emboli veya asendan aort di-
seksiyonu gibi gégus agrisinin diger nedenlerinin ayirici tanisinda
6zel degere sahiptir (Tablo 4). Duvar hareket bozukluklarinin
olmayisi major miyokart enfarktiisiinii dislar. Acil tnitesi kosul-
larinda, bilgisayarli tomografinin (BT) rolu akut aort diseksiyonu
veya pulmoner emboli ayirici tanisi ile sinirlandiriimalidir.

Stresle tetiklenen (Takotsubo) kardiyomiyopati, yakin zamanda
tanimlanmig bir sendrom olup, hafif bir gégiis agrisindan kardiyo-
jenik soka kadar degisen belirti ve bulgulari nedeniyle STYME'den
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ayirimi giic olabilir. Ancak, bagvuru sirasinda EKG degisiklikleri
genellikle hafif derecededir ve ventrikiil islev bozuklugu ile oran-
tili degildir. Siklikla, fiziksel veya duygusal stres ile tetiklenir ve
tipik olarak gegici apikal veya mid-ventrikiler dilatasyon ve islev
bozuklugu ile karakterizedir. B&yle bir durumda miyokart enfark-
tusli tanisini diglayacak 6zel bir test olmadigi igin, acil koroner
anjiyografi geciktirilmemeli ve miyokart enfarktist yoklugunda
hem belirgin bir sorumlu koroner arter darlig, hem de intra-
koroner trombis olmadigl g&sterilmelidir. Tani, goriintiileme-
de bazal hiperkinezi ile kompanse edilen gegici apikalden mid-
ventrikiiler kesitlere kadar olan balonlagsma bulgulari ve ventrikdil
islev bozuklugunun ciddiyeti ile orantili olmayacak sekilde, serum
kardiyak biyobelirteg¢ degerlerinin diisiik olmasi ve sonunda, sol
ventrikiil islevlerinin iyilesmesi ile dogrulanir?’

3.2 Agri, nefes darligi ve anksiyetenin
giderilmesi

Agrinin giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, ayni za-
manda agrinin vazokonstriksiyona neden olan ve kalbin is yuikiinu
arttiran sempatik aktivasyon ile iligkili olmasi nedeniyle biiyiik
6nem tagsir. Titre edilmis i.v. opiyatlar (6rn. morfin) bu kosullar-
da en yaygin kullanilan analjeziklerdir (Tablo 6). intramuskiiler
enjeksiyondan kaginilmalidir. Tekararlayan dozlar gerekebilir. Yan
etkiler bulanti ve kusma, bradikardi ile hipotansiyon ve solunum
depresyonunu icerir. Opiyatlarla es zamanli uygulanacak antie-
metikler bulantiyi en aza indirebilir. Hipotansiyon ve bradikardi
genellikle atropine, solunum depresyonu ise her zaman ulagilabilir
olmasi gereken naloksana (endike oldugunda, her |5 dk.’da 0.1-
0.2 mg i.v.) yanit verir.

Oksijen (maske veya nazal uglarla) nefes darlig, hipoksik veya
kalp yetersizligi olanlara uygulanmalidir. Oksijenin, sistematik ola-
rak kalp yetersizligi ya da dispnesi olmayan tiim hastalara uygulanip
uygulanmamasi en hafif tabirle belirsizdir® Kan oksijen satiiras-
yonunun invaziv olmayan takibi, oksijen uygulamasi veya solunum
destegi ihtiyacina karar vermede biiyiik oranda yardimei olur.

Anksiyete, agriya ve kalp krizinin yarattigi kosullara dogal bir
yanittir. Hastalara ve onlarla yakindan ilgilenenlere giiven verilme-
si blylik 6nem tasir. Eger hasta agiri huzursuzsa, bir sakinlestirici
uygulamak uygun olabilir, ancak siklikla tiim bunlar icin gereken
opiyatlardir.

Tablo 6 Agri, nefes darligi ve anksiyetenin
giderilmesine iliskin oneriler

Oneriler Sinif* | Diizey®

Titre edilmis dozda i.v. opiyatlar,
agriy1 gidermek icin endikedir.

Oksijen tedavisi, hipoksisi (SaO,
<%95), nefes darligi veya akut kalp
yetersizligi olan hastalarda endikedir.

Sakinlestiriciler, cok kaygili hastalarda
dustnilebilir.

i.v.: intravendz; SaO,: Oksijen satiirasyonu.
*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
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3.3 Kardiyak arrest

Cogu dliim, STYME sonrasi ilk birkag saat icerisinde ventri-
kiler fibrilasyona (VF) bagh olarak gergeklesir. Bu aritmi en sik
erken dénemde meydana geldiginden, bu Slimler genellikle has-
tane disinda olur. Bu sebeple, miyokart enfarktiisii stiphesi olan
hastalarla ilgilenen tim tibbi ve paramedik personelin defibrilas-
yon cihazlarina erisimi olmasi ve kardiyak yasam destegi hakkinda
egitilmeleri ve ITT noktasinda, miyokart enfarktiisii siiphesi olan
tiim hastalara hizli bir sekilde EKG monitorizasyonunun uygulan-
masi ¢ok énemlidir (Tablo 7).

EKG’de ST-segment yiikselmesi goriilen, kardiyak arrest ge-
lismis ve basarili resiisitasyon uygulanmis hastalarda, kilavuzlarin
talep ettigi zamanlamalara uyulmasi kaydiyla, birincil PKG ama-
ciyla acil anjiyografi secilecek stratejidir.3'** Kardiyak arrest son-
rasi hastalarda yiiksek koroner tikaniklik prevalansi ve EKG’nin
yorumlanmasindaki olasi zorluklar nedeniyle, kardiyak arrestten
sag kurtulan ve devam eden enfarktiis igin yiiksek stiphe indek-
sine (kardiyak arrest dncesi gogiis agrisinin varligi, bilinen KAH
Sykiist ve normal olmayan veya belirsiz EKG sonuglari gibi) sahip
hastalarda acil anjiyografi diisiiniilmelidir3'33 Ek olarak, hastane
disi kardiyak arrest gelismis komatoz hastalarda resisitasyondan

Tablo 7 Kardiyak arrest

Oneriler Sinif* | Diizey®

Miyokart enfarktiisii
stiphesi olan hastayla
ilgilenen tibbi ve
paramedikal personelin
defibrilasyon donanimina
erisebilmesi ve kalp yasam
destegi konusunda egitimli
olmasi gerekir.

Miyokart enfarktiisii
siiphesi olan tim
hastalarda ITT aninda EKG
izlemine baglanmasi dnerilir.

Terapétik hipotermi, kardiyak
arrest sonrasi erken dénem-
de, yasama dondiiriildiikten
sonra komada veya derin
sedasyonda olan hastalar

icin gereklidir.

Birincil PKG amaciyla acil
anjiyografi, kardiyak arrest
sonrasi yasama donddiriilen
ve EKG’de STYME bulgulari
goriilen hastalarda &nerilir.

Birincil PKG amaciyla acil
anjiyografi, kardiyak

arrest sonrasi hayatta

kalan, EKG’de tani koydurucu
ST-segment yiikselmesi olma-
yan, ama enfarktiis kugkusu
yiiksek olasilikta devam eden
hastalarda diistiniilmelidir.

EKG: Elektrokardiyogram; ITT: ilk tibbi temas; PKG: Perkiitan koroner
girisim; STYME: ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisii.

*Oneri sinifi.

Kanit diizeyi.

“Kaynaklar.
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hemen sonra erken sogutma uygulandiginda daha iyi nérolojik
sonuglar alindigina dair kanitlar mevcuttur. Bu sebeple, bu has-
talara hizla terapétik hipotermi uygulanmalidir3*3¢ Bu hastalarda
sogutma ve birincil PKG’nin ideal sirasi belirsizdir.

Hastane disi kardiyak arrestlerin en iyi sekilde yonetilmesi igin
yerel/bélgesel protokollerin uygulanmasi, kardiyopulmoner resii-
sitasyon, erken defibrilasyon (gerekliyse) ve etkin ileri kardiyak
yasam destegi saglanmasi agisindan kilit 5nem tasir. Otomatik eks-
ternal defibrilatorlerin ulagilabilirligi sagkalimi arttirmada 6nemli
faktorlerden biridir. Hastane disi kardiyak arrestlerin énlenmesi
ve tedavisinin gelistiriimesi, KAH ile iliskili 6limlerin azaltiimasi-
nin anahtaridir. Bu konularin daha detayli bir tartismasi igin, gtincel
Avrupa Resiisitasyon Konseyi Resusitasyon Kilavuzuna (European
Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation) bagvurunuz.’”

3.4 Hastane 6ncesi balkimin lojistigi

3.4.1 Gecikmeler

STYME'de gecikmelerin énlenmesi iki nedenden &tirt kritik
6neme sahiptir: ilki, akut miyokart enfarktiistiniin en kritik za-
mani, siklikla hastanin siddetli agrisi ve kardiyak arrest olasiligi
olan, ¢ok erken dénemidir. Miyokart enfarktusii stiphesi olan bir
hastada, acil defibrilasyon gerekliligi nedeniyle, miimkiin olan en
kisa siirede bir defibrilatér temin edilmelidir. Ek olarak, tedavi-
nin 6zellikle de reperfiizyon tedavisinin erken saglanmasi, yarari
agisindan kritik dnem tasir.® Bu sebeple, gecikmelerin en aza in-
dirilmesi daha iyi klinik sonuglarin elde edilmesini saglamistir. Ek
olarak, tedavi gecikmeleri STYME bakiminin kalitesinin en kolay
ulagilabilen gostergelerindendir; STYME bakimi saglayan her has-
tanede kaydedilmeli ve kalite gostergelerinin karsilandiginin ve
zaman iginde siirdiriildiiginiin teminati olarak, diizenli bir sekil-
de izlenmelidir. Halen tartisilmakta olmasina ragmen, gecikmele-

Belirti baglangici iTT Tani

<10 dak

Hasta gecikmesi

rin kamuya agiklanmasi STYME bakiminda gelisme saglanmasinda
yararl olabilir. Eger hedefler yerine getirilemiyorsa, performansi
leri vardir ve bunlari kaydetme ve raporlamada cesitli yéntemler
mevcuttur. Basilestirmek adina, Sekil 1’de gosterildigi sekilde ta-
nimlamak ve raporlamak 6nerilmektedir.

* Hasta gecikmesi: Bu, belirtilerin baslamasi ile ITT arasindaki
gecikmedir. Hasta gecikmesini en aza indirmek igin, toplum, akut
miyokart enfarktiistiniin sik rastlanan belirtilerinin nasil taninacag
ve acil servislerin nasil aranacagl konusunda bilinglendirilmelidir,
ancak halka yo6nelik kampanyalarin etkinligi heniiz net olarak be-
lirlenememistir.®® KAH &ykiisii olan hastalar ve yakinlari, akut mi-
yokart enfarktiistine bagli belirtileri tanima ve akut koroner send-
rom (AKS) siiphesi uyandiran bir durum gergeklestiginde atilacak
uygulama adimlart ile ilgili egitim almalidir. Kararli KAH olan hasta-
lara, rutin bazal EKG’lerinin bir kopyasini vermek, tibbi personelin
karsilastirma yapabilmesini saglamak agisindan akallica olabilir.

« ITT ve tani arasinda gecikme: ilk EKG’nin kaydedilmesine ka-
dar gegen siire, bakimin kalitesinin iyi bir gostergesidir. STYME
hastalarinin bakiminda yer alan hastanelerde ve acil tibbi sistem-
lerde (ATS’ler) hedef, gecikmeyi 10 dk. veya altina indirebilmektir.

« ITT ve reperfiizyon tedavisi arasindaki gecikme: Bu ‘sistemin
gecikmesidir’. Hasta gecikmesine gére, 6rglitsel 6nlemlerle daha
kolay iyilestirilebilir. Bakim kalitesinin bir gostergesi ve klinik so-
nuglarin dngérdiriicisiidiir®® Eger reperfiizyon tedavisi birincil
PKG ise, hedef gecikme (iTT ile sorumlu artere telin gonderil-
mesi arasindaki siire) <90 dakikadir (buiyiik anteriyor enfarktlari
olan yiiksek riskli olgularda ve 2 saat iginde erken basvuranlarda,
bu siire <60 dk. olmalidir).***' Eger reperfiiyon tedavisi fibrinoliz
ise, hedef gecikmeyi (ITT ile igne arasindaki siire) <30 dk. altina
indirmektir.

Reperfiizyon tedavisi

Sistem gecikmesi

A

Reperfiizyon tedavisine kadar gecen siire

Y

A

Tiim gecikmeler ITT (ilk tibbi) temas anina gére ifade edilmistir.

A 4

AN

Birincil PKG’de Tromboliz igin
sorumlu arterin bolus veya
tel ile gegilmesi inflizyonun baslanmasi

Sekil | STYMEFE’de gecikmenin bilesenleri ve girisim icin ideal zaman araliklari.
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* PKG yapabilen hastanelerde, hedef ‘kapi-balon’zamanini [has-
taneye basvuru ile birincil PKG (sorumlu artere tel ilerletilmesi
olarak tanimlanir) arasindaki siire] <60 dk. altinda tutmaktir. Bu
gecikme, PKG yapabilen hastanelerin diizenlemelerini ve perfor-
manslarini yansitir.

* Hastalar agisindan muhtemelen en 6nemlisi, toplam iskemik
slireyi yansittig icin, belirtilerin ortaya cikisi ile reperfiizyon teda-
visinin saglanmasi (fibrinolizin baglatiimasi ya da sorumlu damarin
bir telle gecilmesi) arasindaki gecikmedir. Bu stire miimkiin oldu-
gunca kisaltiimaldir.

3.4.2 Acil tibbi sistem

Tibbi acil durumlar igin kolay hatirlanan ve herkesge iyi bilinen
tek bir telefon numarasi olan bir ATS, nakillerdeki gecikmelerini
engelleme bakimindan énemlidir. ATS ile referans kardiyoloji mer-
kezi arasinda bir telekonsiiltasyon ideal yaklasimdir, ancak yalnizca
sinirh sayida tilkede miimkiindir. Bu nedenle, iyi egitilmis bir ATS
ve giincellenmis ve paylasiimis yazili bir STYME ydnetimi proto-
kolti biiytik 6nem tagir. ATS kullanimi gecikmeyi azaltmasina ve
STYME suphesi olan hastalar icin tercih edilen ilk bakim olmasina
ragmen, pek ¢ok ulkede az kullanilmakta ve nadir olmayan siklik-
ta, hastalar acil servislere kendileri bagvururmaktadir. Ambulans
servisi akut miyokart enfarktustiniin yénetiminde 6nemli bir role
sahiptir ve yalnizca bir nakil araci olarak degil, ayni zamanda ilk
tanl, triyaj ve tedavi yeri olarak diistiniilmelidir. Ambulansta hasta-
ne oncesi, tani, triyaj ve ilk acil tedaviyi gergeklestirmenin, reper-
fuzyon tedavilerinin daha sik kullanimi, gecikmelerin azalmasi ve
klinik sonuglarin iyilesmesi ile iligkili oldugu gdsterilmistir.3**2 Buna
ek olarak, ATS araciligiyla nakil, kardiyak arrestin tani ve tedavi-
sini de saglar. Verilen bakimin kalitesi, ilgili personelin egitimine
baglidir. Tim ambulans personeli, AME belirtilerinin taninmasi,
oksijen uygulamasi, agrinin giderilmesi ve temel yasam desteginin
saglanmasi konusunda egitimli olmalidir (Tablo 8). Tum acil am-
bulanslari EKG kaydedicileri ve defibrilatorlerle donanimli olmali
ve ambulansta ileri yasam destegi egitimi olan en az bir kisi bu-
lunmalidir. Uygun sekilde egitilmis paramedik personelin AME’yi
etkin sekilde taniyip, zamaninda reperfiizyonu saglayabilecegine
ve AME’nin hastane &ncesi etkin yénetimi igin yalnizca birkag til-
kede mevcut olan doktorlu ambulanslara gerek olmadigina dair
kanit mevcuttur.® Trombolitik uygulamasi icin egitimli parame-
dikler bunu guivenli ve etkin bir sekilde yapmaktadirlar. Belirtile-
rin baslanmasindan sonra erken dénemde basvuran, 6zellikle de
nakil zamaninin uzayacag hastalarin tedavisinde, hastane oncesi
tromboliz cazip bir tedavi secenegi oldugundan,*** birincil PKG
¢aginda dahi, paramediklerin mevcut egitimine bu islevlerin ek-
lenmesi 6nerilmektedir. Ozel bélgelerde, hava ambulans sistem-
leri nakil gecikmelerini azaltir ve sonuglari iyilestirir.* Ambulans
personeli tani amagl EKG kaydedebilmeli ve yorumlayabilmeli ya
da koroner bakim Unitesi veya bagka bir yerdeki deneyimli bir
uzman tarafindan degerlendirilmesi igin iletebilmelidir. Hastaneye
basvuru oncesi bir EKG’nin kaydedilmesi, yorumlanmasi ve bazen
teleaktarimi hastane i¢i yonetimi bilyiik oranda hizlandirabilir ve
zamaninda reperfiizyon tedavisi olasiligini arttirabilir.

3.4.3 Aglar

STYME'nin optimal tedavisi, etkin bir ambulans servisi ile birles-

10

tirilen hastaneler arasi gesitli teknoloji seviyelerinde kurulan aglara
dayali olmalidir. Bu aglarin hedefi, klinik sonuglari iyilestirmek igin
gecikmeleri en aza indirirken optimal bakimi saglamaktir. Bu ag-
larda, kardiyologlar tiim katilimcilarla, &zellikle de acil hekimleri
ile aktif is birligi icinde olmalidir. Bu gibi aglarin temel &zellikleri:

* Sorumlu olunan cografi alanlarin agik tanimi

* Uygun donaniml ambulans veya helikopterlerdeki egitimli
paramedik personel tarafindan yapilan risk siniflamasi ve nakle
dayanan paylasilmis protokoller

* STYME hastalarinin PKG yapamayan hastanelere ugramadan,
onerilen zaman sinirlari icerisinde birincil PKG’nin gerceklestiri-
lebilecegi uygun merkezlere hastane 6ncesi triyaji

* Uygun hastaneye ulasildiginda, hasta acil béliimiine ugrama-
dan hizla kateterizasyon laboratuarina alinmaldir

* PKG yapamayan bir hastaneye bagvuran ve birincil ya da kur-
tarici PKG igin nakil bekleyen hastalar, uygun sekilde monitorize
edilen ve uygun personelin bulundugu bir alana alinmaldir

* Eger ambulans ekibi tarafindan STYME tanisi konmamis ve
ambulans PKG yapamayan bir hastaneye ulagsmigsa, ambulans tani
icin beklemeli ve eger STYME tanisi dogrulanirsa, PKG yapabilen
bir hastaneye devam etmelidir.

Personel deneyimini en yiiksege ¢ikarmak igin, birincil PKG
merkezleri tim STYME hastalarinda islemi sistemik olarak haftada
yedi giin, yirmi dért saat (7/24) temelinde gerceklestirmelidir. Di-
ger modeller; ideal olmamakla birlikte, birincil PKG merkezlerinin
haftalik veya giinliik rotasyon yapmasi veya ayni bolgede ¢oklu bi-
rincil PKG merkezleri bulunmasidir. Birincil PKG icin 7/24 hizmet
saglayamayan hastanelere, baska bir nedenle hastaneye bagvuran
ve hastane yatisi sirasinda STYME geciren hastalara birincil PKG
gerceklestirmeleri icin izin verilmelidir. Ancak bu hastanelerin
mesai saatleri ya da belli saaatler arasinda birincil PKG hizmeti
saglamalari, bu durum ATS operatdrlerinde kafa karisikhigi yarata-
bilecegi ve odaklanmis 7/24 birincil PKG merkezlerindeki kapi-ba-
lon zamani siirelerine ve girisim kalitesine erisemeyecekleri igin,
kabul edilmemelidir. Niifusunun ¢ogunluguna birincil PKG hizmeti
sunan Avrupa iilkelerinde ag sistemlerinin kapsadiklari alanlarin
niifusu 0,3-1,0 milyondur?® Kiigiik hizmet alanlarinda yetersiz sa-
yidaki STYME olgusu nedeniyle deneyim optimal diizeyin altinda
olabilir. Ancak, kapsama alaninin optimal buyukltgi agik degildir.
Birincil PKG icin beklenen nakil siiresinin, izin verilebilen en fazla
gecikmenin (asagidaki 6nerilerde belirtilmistir; bkz. bolim 3.4.6)
altinda olmasinin miimkiin olmadigi cografi bélgelerde, hizli trom-
boliz (tercihen ambulansta/hastane disinda) ve sonrasinda birincil
PKG merkezlerine acil nakil i¢in sistemler gelistirmelidir.

Bu aglar tedavi gecikmelerini kisaltir ve reperfiizyon tedavisi
alan hastalarin oranini arttirir.*° Her agda, bakim kalitesi, gecik-
me zamanlari ve hasta sonuglari Slgiilmeli ve diizenli araliklarla
karsilagtiriimali ve iyilestirmenin saglanmasi igin gerekli nlemler
alinmalidir. ABD’deki biiyiik bir arastirmada, cesitli ydntemlerin
daha az gecikme ile iliskili oldugu gosterilmistir; kateterizasyon la-
boratuarinin tek bir telefonla tercihen hasta hastane yolundayken
etkinlestirilmesi, ¢agridan sonra 20 dakika icinde aralarinda bir
kardiyologun da bulundugu laboratuar personelinin laboratuarda
olmasi ve arama hizmeti ile kateter laboratuari arasinda gergek
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zamanli geri bildirimin uygulanmasi bu yéntemlerden bazilaridir.*°
Etkin reperfiizyon tedavisi alan hastalarin oranini arttirmak ve bi-
rincil PKG’ye gecikmeyi azaltmak igin en etkin strateji diger saglk
sistemlerinde farklilik gosterebilir. Birincil PKG’e erisim sorunu
ve Avrupa capindaki aglarin etkin bir sekilde uygulanmasini ele
almak icin,® ESC akut kardiyak bakim ¢alisma grubu, Avrupa Per-
kitan Kardiyovaskiiler Girisimler Birligi (EAPCI), ve EuroPCR
gliclerini birlestirmis, zamaninda ve etkin birincil PKG hizmetini
gelistirmek igin, odakli uygulama programlariyla, her ulusal saghk
sistemine 6zel uyarlanabilecek ve basarilardan ders gikarilabile-
cek Yasam icin Stent (Stent for Life) girisimini baslatmistir®' Av-
rupa’daki bakim sistemleri arasinda bu girisim yoluyla edinilen de-
neyim dizenli olarak yayimlanmakta ve birincil PKG uygulmasini
arttirmak ve iyilestirmek igin ip uglari ve kaynaklar saglamaktadir
(www.stentforlife.com).5?

3.4.4 Pratisyen hekimler

Bazi ilkelerde, pratisyen hekimler akut miyokart enfarktusii-
niin erken bakiminda énemli rol oynar ve siklikla hastalarla ilk
karsilasan da onlardir. Eger pratisyen hekimler olaylara hizl tepki
verirlerse, genellikle hastay: bildikleri ve EKG'yi yorumlayabile-
cekleri icin, olduk¢a etkili olabilirler. EKG tanisindan sonraki ilk
gorevleri ATS’yi alarma gegirmek olmalidir. Ancak ayni zamanda,
opiyat ve antitrombotik ilaglari (eger tedavi stratejisi olarak secil-
misse, fibronolitik tedavi dahil) uygulayabilir ve gerektiginde de-
fibrilasyon gergeklestirebilirler. Ancak, pek ¢ok durumda, ATS’ye
dogrudan telefon etmek yerine bir pratisyen hekim ile gériismek,
hastane 6ncesi gecikmeyi arttirir. Bu sebeple, genel olarak, halk

Tablo 8 Hastane oncesi bakimin lojistigi

miyokart enfarktiistinu diistindiiren belirtiler igin birinci basamak
hekimi yerine ATS’yi arama konusunda egitilmelidir.

3.4.5 Basvuru islemleri

Hastalar hastaneye ulastiginda, 6zellikle tani ve endike ise fibri-
nolitik ajanlarin uygulanmasi ya da birincil PKG gergeklestirilmesi
hususunda islemleri hizla tamanlanmalidir. Fibrinoliz adayi olan
hastalarin dogrudan hastane 6ncesi ortamda, acil serviste ya da
koroner bakim Unitelerinde tedavi edilmesi gerekirken, birincil
PKG adaylari, miimkiin oldugunca, acil servise ve/veya koroner
yogun bakim initesine ugramadan dogrudan kateterizasyon labo-
ratuarina ulagtirilmalidir.53>4

3.4.6 Lojistik

ideal kosullarda (Sekil 2), hasta gogiis agrisi basladiktan sonra
miimkiin olan en kisa siirede yardim igin bir merkezi ATS nu-
marasini arar. ATS, 12 derivasyonlu EKG ¢ekme ve yorumlama
konusunda egitimli bir personel ile birlikte, tam donaniml bir
ambulans génderir. EKG’de ST-segment yiikselmesi veya yeni (ya
da yeni oldugu diistintilen) SoDB goériliir gorilmez, en yakin PKG
hastanesi hastanin beklenen varis zamani hakkinda bilgilendirilir.
Ambulansta nakli sirasinda, hasta dogrudan kateterizasyon labo-
ratuari masasina (acil servise ve koroner bakim iinitesine ugra-
madan) ulastirilacak sekilde kateterizasyon laboratuari hazirlanir
ve gerekirse, personel ¢agirilir. Tanisal EKG’nin baska bir yerde
gergeklestirildigi durumlarda (6rn. PKG yapilamayan bir hasta-
nede, hekim muayenehanesinde, vb.) nakil icin ATS aranmal ve
yukaridaki zincir izlenmelidir. Bu senaryo en iyi sekilde birkag

Oneriler

Ambulans ekipleri STYME tanisi koyma (gerektiginde EKG kayit cihazlari ve telemetri kullanarak) ve uygun
oldugunda tromboliz dahil ilk tedaviyi uygulama konusunda deneyimli ve donanimh olmalidir.

sarfedilmelidir.

STYME hastalarinin hastane 6ncesi yonetimi, reperfiizyon tedavisini siiratli ve etkin bir sekilde sunmak tizere
tasarlanmis bolgesel aglara dayanmali ve miimkiin oldugu kadar ¢ok hastaya birincil PKG uygulanmasi igin caba

ilk cagridan itibaren 60 dakika icinde birincil PKG’ye baslayabilmelidir.

Birincil PKG uygulayabilen merkezler 7/24 hizmet vermeli, miimkiin oldugu kadar kisa siirede, ancak her zaman

agagidaki kalite hedeflerini saglamaya ve siirdiirmeye calismalidir:
« ilk tibbi temastan ilk EKG ¢ekimine kadar <10 dk.;

« ilk tibbi temastan reperfiizyon tedavisine kadar;

« fibrinoliz igin <30 dakika;

STYME hastalarinin tedavisine katilan tiim hastane ve ATS’ler gecikme siirelerini kaydetmeli ve izlemeli,

* birincil PKG igin <90 dakika (hasta belirtilerin baslamasindan itibaren 120 dakika icinde gelmis

veya dogrudan bir PKG uygulanabilen hastaneye bagvurmussa <60 dakika).

Tiim ATSler, acil servisler ve koroner bakim tinitelerinde yazili giincel bir STYME y&netim protokolii olmali ve
bu protokol tercihen o cografi bolgedeki saglk kuruluslari arasinda paylagiimalidir.

PKG olanag bulunmayan bir hastaneye gelen, birincil veya kurtarici PKG igin sevk edilmeyi bekleyen hastalar
uygun bir izlem biriminde tutulmalidir.

Birincil PKG icin PKG olanagi olan merkeze sevk edilen hastalar acil servise ugramadan dogrudan kateterizasyon
laboratuarina alinmalidir.

ATS: Acil tibbi sistem; EKG: Elektrokardiyogram; PKG: Perkiitan koroner girisim; 24/7: Haftada 7 giin, giinde 24 saat; STYME: ST-segment yiikselmeli miyo-

kart enfarktusii.
*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3
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Tercihen
<60 min

Acilen PKG
merkezine sevk

PKG <120 dak miimkiin mii?

v v

Evet Hayir

<90 dak

Hizla T

Hayir

«—

Evet

Tercihen 3-24 saat ¢

Tercihen

(erken basvuranlarda <60 dak)

Basarili fibrinoliz

Tercihen <30 dak

Acilen PKG
merkezine sevk

A

a Tiim gecikmeler ilk tibbi temasla ilikilidir.
Ideal olarak ilk tibbi temastan sonraki 10 dakika
icinde tani, hasta 6ykisu ve EKG ile dogrulanmalidir.

ATS: Acil tibbi sistem; ITT: ilk tibbi temas; PKG: Perkiitan koroner girisim; STYME: ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisi.

Sekil 2 ilk tibbi temasa gore 24 saat icinde hastane 6ncesi ve hastane ici tedavi

(Wijns ve ark.’dan uyarlanmistir)[

PKG yapilamayan hastane ile ¢evrelenmis yiiksek hacimli bir PKG
merkezi ve tek bir bolgesel ATS olan bir bolgesel agda uygulanir.
Bu tip bolgesel aglarin STYME hastalari igin dnceden tanimlanmis
ydnetim protokolleri olmalidir.

3.5 Reperfiizyon tedavisi

3.5.1 Koroner akimin yeniden saglanmasi ve miyokart
dokusunun reperfiizyonu

Belirtilerin baglamasindan sonra 12 saat icerisinde STYME kli-
nigi ve israrci ST yiikselmesi ya da yeni veya yeni oldugu diistinii-
len SoDB ile bagvuran hastalarda, miimkiin olan en kisa siirede
erken mekanik (PKG) veya farmakolojik reperfiizyon gercekles-
tirilmelidir (Tablo 9).

Devam eden iskeminin klinik ve/veya elektrokardiyografik ka-
niti mevcutsa, hastanin ifadesine gére belirtiler >12 saatten énce
baslamis olsa da, belirtilerin kesin baslangici cogu kez belirsiz ol-
dugundan ya da agri ve EKG degisiklikleri ataklar halinde olusabi-
leceginden, reperfiizyon tedavisinin diistiniilmesi gerektigine dair
genel gériis birligi mevcuttur.®

Ancak, belirtileri >12 saatten 6nce baslayan ve devam eden is-
keminin klinik ve/veya elektrokardiyografik kaniti olmayan hasta-

12

larda PKG’nin yararli olup olmadigina dair géris birligi yoktur. Bu
gibi gec bagvuran, asemptomatik hastalarda yapilan randomize bir
calismada, belirtilerin baglamasindan 12-48 saat sonra bagvuran
ve israrci belirtileri olmayan kiigiik bir grupta (n=347) tek basina
konservatif tedavi ile karsilastirildiginda birincil PKG miyokardi
kurtarmis ve 4 yillik sag kalimda iyilesme saglamistir®®¢' Ancak,
enfarktla iligkili arterde tikanikhigin devam ettigi stabil hastalar-
da yapilan buyiik (n=2166) Tikah Arter Calismasi’nda [Occluded
Artery Trial (OAT)], akut miyokart enfarktiisi sonrasi 3-28 giin-
ler arasinda tikaniklik tespit edildiginde, enfarktiis ortaya ciktik-
tan sonra 24 ve 72 saat arasinda randomize edilen 331 hastalik alt
grup da dahil olmak tizere, tek basina tibbi tedavi karsisinda tibbi
tedavi ile birlikte rutin koroner girigsimin®*¢ klinik yarar saglama-
digi gosterilmistir®* Tikali enfarkt arterinin ge¢ rekanalizasyonu-
nun yararini test eden ¢alismalarin meta-analizi OAT c¢alismasi ile
uyumlu sonuglar saglamaktadir.®'

3.5.2 Reperfiizyon igin bir strateji se¢cimi

Birincil PKG STYME sirasinda, dncesinde fibronilitik tedavi ya-
pilmadan, acil perkiitan koroner girisim olarak tanimlanir STYME
hastalarinda, hasta PKG yapabilen bir hastaneye basvursun veya
basvurmasin, deneyimli bir ekip tarafindan ve siiratle (yani, kila-
vuzlarin zorunlu kildig siire icinde) uygulanmasi kosuluyla, tercih

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3
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Tablo 9 Reperfiizyon tedavisine iliskin 6neriler

Oneriler Sinif* | Diizey®

Reperfiizyon tedavisi, 12
saatten kisa siireli belirtileri
ve israrci ST-segment
yiikselmesi veya yeni (oldu-
gu dusiinilen) SoDB olan
tiim hastalarda endikedir.

Reperfiizyon tedavisi
(tercihen birincil PKG),
belirtiler 12 saatten eski
dahi olsa, devam eden
iskemi kanitlari varsa veya
agri ve EKG degisiklikleri
gegip tekrar bagliyorsa
(kekeme) endikedir.

PKG ile reperfiizyon
tedavisi, belirtiler
basladiktan 12 ile 24 saat
sonra bagvuran stabil
hastalarda diisiiniilebilir.

Belirtilerin ortaya ¢ikma-
sindan sonra >24 saat siire
gegmisse iskemi belirtileri
olmayan stabil hastalarda
(fibrinolitik tedavi alsin veya
almasin) tamamen tikali
arterin rutin PKG ile
tedavisi 6nerilmemektedir.

EKG: Elektrokardiyogram; PKG: Perkiitan koroner girisim.
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

‘Kaynaklar.

edilen reperfiizyon stratejisidir (Sekil 1). Eger iTT, bir ATS veya
PKG yapamayan bir hastanede ise, ATS ile PKG igin kateteri-
zasyon laboratuarina nakil acil olarak yapilmalidir. Deneyimli bir
ekip, yalnizca girisimsel kardiyologlari degil, ayni zamanda nitelikli
destek personelini de igerir. Bu, yalnizca olusturulmus girisimsel
kardiyoloji programlari olan (7/24 uygun) hastanelerin birincil
PKG’i rutin tedavi olarak kullanmasi gerektigi anlamina gelir. Bi-
rincil PKG yapilan hastalarda daha diisiik mortalite oranlari, PKG
islemlerini yiiksek hacimde yapan merkezlerde gézlenmektedir.
Birincil PKG, koroner arter agikliginin saglanmasinda ve siirduirdil-
mesinde etkilidir ve fibrinolizin kanama risklerinden bazilarini en-
geller. Yiiksek hacimli, deneyimli merkezlerde zamaninda birincil
PKG ile hastane igi fibrinolizi karsilagtiran randomize ¢alismalar
tekrarlayici sekilde birincil PKG’nin hastane igi fibrinolize Ustiin
oldugunu géstermistir.®®”' (Bu calismalarda rutin kurtarici PKG
ya da anjiyografi izlemi yoktu.) Deneyimli bir ekip tarafindan, ITT
sonrasi 120 dk. icinde birincil PKG uygulanamayacaksa, fibrinoli-
tik tedavi, &zellikle de hastane dncesi (6rn. ambulansta)*727 ve
belirtilerin baglamasindan sonra ilk 120 dk. icinde verilebiliyorsa,
diistintilmelidir (Sekil 2).#*7* Bunu, kurtarici PKG ya da rutin anji-
yografi icin degerlendirme takip etmelidir.

Randomize calismalar ve kayitlar, birincil PKG igin gecikme
siiresinin uzamasinin kétii klinik sonlanimla iligkili oldugunu gos-
termistir. Reperfiizyon zamaninda gecikme bélim 3.4.1’de ta-

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3

Tablo 10 Akut ST-segment yiikselmeli
miyokart enfarktiisii tedavisinde 6nemli
gecikmeler ve tedavi hedeflerinin 6zeti

ITT’den EKG ve taniya kadar

tercih edilir <10 dk,
ITT’den fibrinolize kadar tercih edilir
n <

(ITT’den igneye’) =0ale
Birincil PKG gergeklestirilen hastanelerde
ITT’den birincil PKG’ye kadar <60 dk.
(‘kapi- balon’) tercih edilir

<90 dk.

ITT’den birincil PKG'ye kadar tercih (erken bagvuranlarda
edilir genis alan risk
altindaysa <60 dk.)

<120 dk.

(erken bagvuranlarda
genis alan bir risk
altindaysa <90 dk.),

bu hedef karsilanamazsa
fibrinolizi diistiniin

Fibrinolizden ziyade birincil PKG igin
kabul edilebilir

Basarili fibrinolizden anjiyografiye

3-24 saat
gegiste tercih edilir saa

EKG: Elektrokardiyogram; ITT: Ik tibbi temas, PKG: Perkiitan koroner girisim.

nimlanmistir. “PKG ile iliskili gecikme” iTT’den balonun sismesi
arasindaki zaman ile iTT’den fibrinolitik tedavinin baslamasina ka-
dar gecen zamanin (yani, “kapi-balon” eksi “kapi-igne”) kuramsal
farkidir. PKG ile iliskili ne miktar bir gecikmenin, PKG’nin fibri-
nolize gére avantajlarini azalttigi pek ¢ok analizde degerlendiril-
mis ve tartisma konusu olmustur. Hig bir ¢alisma bu konuyu ele
almak icin 6zel olarak tasarlanmadigindan, bu post-hoc analizlerin
sonuglarini yorumlarken dikkatli olmak gerekir. Randomize ¢a-
lismalarda, mekanik girisimin yararini azaltabilecek olan PKG ile
iligkili gecikme stiresinin 60-110 dk. arasinda degismekte oldugu
hesaplanmistir. Bu ¢alismalarin baska bir analizinde, PKG ile iligkili
gecikme 120 dk.’a kadar ise, PKG’nin fibrinolitik tedaviye gore
yararinin daha fazla oldugu hesaplanmistir. 66 Birlesik Devletler
Ulusal Miyokart Enfarktisti Kaydi [US National Registry of Myo-
cardial Infarction (NRMI)] 2 4 kayitlarina*' dahil edilen 192.509
hastada, iki reperfiizyon stratejisinin mortalite oranlarinin esitlen-
digi ortalama PKG ile iligkili gecikme siiresi | 14 dk. olarak hesap-
lanmistir. Bu ¢alisma, ayni zamanda, gecikmenin belirti siiresine,
enfarkt alanina ve yasa gore biiyiik 6lgiide degistigini gostermistir:
belirtilerin baglamasindan <2 sa sonra bagvuran anteriyor ME’li
<65 yas bir hasta icin slire <I sa iken, belirtilerin baglamasindan
>2 sa sonra bagvuran anteriyor duvar disi ME’li >65 yas hastada
icin neredeyse 3 sa’e kadar uzamaktadir. Bu sonuglarin, bir kaydin
post-hoc analizinden elde edilmesine ve bildirilen gecikmelerin
zaman zaman yanlis olmasina ragmen, bu calisma, PKG siiratle
yapilamiyorsa optimal reperfiizyon stratejisini belirlemede tek
tip bir yaklasimdan ziyade bireysellestirilmis yaklasimin daha uy-
gun olacagini diisiindiirmektedir. Yukarida belirtilen ¢alisma ve
kayitlari dikkate alarak, kalite degerlendirmesi icin hedef birincil
PKG'nin (tel ilerletilmesi) tiim olgularda ITT sonrasi 90 dk. icinde
yapllmasidir. Erken bagvuran, risk altindaki miyokart miktarinin
biiyiik oldugu hastalarda, gecikme daha kisa olmalidir (<60 dk.).
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Dogrudan PKG yapabilen bir hastaneye basvuran hastalarda,
hedef birincil PKG'yi ITT sonrasi 60 dk. icinde gerceklestirmek
olmalidir. Ozgiin calismalar yapilmamis olsa da, ITT sonrasi en
fazla 90 dk. gecikme bu hastalarda mantikli bir hedeftir. Birincil
PKG uygulamasindaki bu hedeflerin kalite géstergesi olduguna ve
bunlarin reperfiizyon tiirii olarak acil tromboliz yerine birincil
PKG'yi segmede yararli olan, en fazla 120 dk.’lik PKG ile iligkili
gecikmeden farkl olduguna dikkat edilmelidir (Tablo 10).

3.5.3 Birincil perkiitan koroner girisim

3.5.3.1 Birincil perkiitan koroner girisimde isleme iligkin konular
(Tablo 1)

STYME hastalarinin yaklasik %50’sinde anlamli ¢cok damar has-
talig vardir. ilk girisim sirasinda yalnizca enfarktla iliskili artere
tedavi uygulanmalidir. Enfarktla iligkili olmayan lezyonlara acil gi-
risimi destekleyen giincel kanit yoktur.”>7¢ Akut STYME sirasinda
¢ok damar PKG’nin yerinde oldugu tek istisnalar, kardiyojenik
soktaki hastalarda birden fazla, gercekten ciddi (gapin =% 90)
darliklarin bulunmasi veya yiiksek diizeyde kararsiz lezyonlarin
(olasi trombiis veya lezyon duzensizliginin anjiyografi bulgulari)
varligi ve sorumlu lezyona PKG sonrasi devam eden israrci iske-
mi olmasidir. Ancak ¢ok damar hastaligi olan kardiyojenik soktaki
hastalarda, kritik olmayan darliktaki sorumlu olmayan lezyonlara
rutin olarak stent takilmamalidir.”” Bakiniz blim 3.5.4.9.

Giglii antitrombotik ve antitrombositer ajanlarin gerekliligin-
den dolayi, AKS (ve 6zel olarak STYME) sirasinda yapilan PKG’de
kanama elektif islemlerde gerceklesen kanama ile karsilastirildi-
ginda daha siktir. Daha giiglii antitrombotik etkisi olan ilaglarin
kullanimina siklikla kanama riskinde artis, cogunlukla da arteriyel

Tablo I 1

giris yeri iligkili kanamalarda artis, eslik eder. Radiyal yaklagimin,
ozellikle AKS’da, akut kanama olaylarinin insidansini azalttig géste-
rilmistir; koroner girisim igin radiyal ve femoral girisim [Radlal vs.
femorAL (RIVAL) access for coronary intervention] ¢alismasinda,
femoral yerine radiyal girisimin kullaniimasi STYME hastalarinin alt
grubunda mortaliteyi azaltmistir.”® Benzer bulgular RIFLE STEACS
calismasinda da gézlenmistir.”” Ancak RIVAL calismasinda, radiyal
girisimin femoral girisime gére faydasinin operatérlerin radiyal giri-
simdeki ustaligina bagl oldugunu diisiindiirecek sekilde, radiyal gi-
risimin yarari ile operator deneyimi arasinda bir iliski saptanmistir.

Birincil PKG'de, ¢iplak metal stentlerle (CMS) karsilastirildigin-
da, ilag salinml stentler (iSS) tekrarlayan hedef damar revaskii-
larizasyonu riskini azaltmaktadirlar®® CMS ile karsilastirildiginda
iSS ile cok geg stent trombozu ve reenfarktiis riski artisi ile ilgili
kaygilar bulunmaktadir® Ancak, iSS kullanimi uzun dénem takipte
Slum, miyokart enfarktiisii ya da stent trombozu riskinde artisla
iliskili bulunmanistir® Rutin ISS kullanimi ile ilgili bir sorun, has-
tanin uzatilmis ikili antitrombositer tedaviye (IATT) uyum saglayip
saglayamayacagini ya da tolere edip edemeyecegini giivenli bir se-
kilde belirlemenin siklikla gii¢ olusudur. Birincil PKG’de yeni nesil
iSS’lerin eski nesil ISS veya CMS ile karsilastirildiginda daha iyi klinik
sonlanim saglayip saglayamayacagl giinlimiizde arastirilmaktadir.

Tek merkezli randomize bir ¢alisma olan Akut Miyokart En-
farktiisiinde Perkiitan Koroner Girisim Sirasinda Trombiis As-
pirasyonu [Thrombus Aspiration during Percutaneous coronary
intervention in Acute myocardial infarction (TAPAS)] ¢alismasi,®
koroner artere balon veya stent uygulamasi 6ncesi rutin manuel
trombiis aspirasyonunun, miyokart reperfiizyonunun gosterge-
lerinde (ST-segment gerilemesi ve miyokardiyal blush) iyilesme

Birincil PKG: endikasyonlar ve isleme iligkin konular

Oneriler

| Sinif? |D'Lizey"| Kay*

reperfiizyon tedavisidir.

Birincil PKG, deneyimli bir ekip tarafindan ITT’den 120 dk. iginde uygulandiginda, fibrinolize gére dnerilen

69, 99

Birincil PKG, agir akut kalp yetersizligi veya kardiyojenik sok hastalarinda, hasta belirtiler ortaya giktiktan sonra I
erken dénemde gelmis ve PKG ile iligkili beklenen gecikme siiresi uzun olmadikga, gerekli tedavidir.

Stentleme, birincil PKG’de (yalnizca balon anjiyoplastisi yerine) énerilen yéntemdir.

Birincil PKG, sorumlu damarla sinirlandiriimali, sadece kardiyojenik sokta ve sorumlu oldugu varsayilan lezyona
PKG uygulamasindan sonra direngli iskemi varliginda diger lezyonlara girisim uygulanmalidir.

Deneyimli bir radiyal arter girisimcisi tarafindan uygulandigi takdirde, femoral giris yerine radiyal giris tercih edilmelidir.

Hastada uzun siireli IATT tedavisi kontrendike degilse (oral pihtiénler tedavi gerekliligi veya tahminen uzun
siireli kanama riski yoksa) ve hasta ilag tedavisine uyumlu olabilecekse CMS yerine ISS tercih edilmelidir.

Rutin trombiis aspirasyonu diisiiniilmelidir.

Distal koruyucu cihazlarin rutin kullanimi 6nerilmemektedir.

Rutin IABP kullanimi (kardiyojenik soku olmayan hastalarda) &nerilmemektedir.

CMS: Ciplak metal stent; IATT: ikili antitrombositer tedavi; iSS: ilag salinimli stent; IABP: intraaortik balon pompasi; PKG: Perkiitan koroner girisim
*Oneri sinifi.
Kanit diizeyi.
“Kaynaklar.
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sagladigini géstermistir. Calismanin bir yillik takibinde, trombis
aspirasyonu ile ikincil sonlanim noktasi olan mortalitede azalma
izlenmistir.®* TAPAS ve birkag daha kiigiik calismanin meta-anali-
zinde benzer sonuglar bulunmustur.® Mekanik trombektomi veya
emboli koruma cihazlarinin benzeler faydalar sagladigi gésterile-
memistir. Ancak, cesitli modeller arasindaki klinik etkinin farki
halen belirsizdir® Yakin zamanda agiklanan Anteriyor miyokart
enfarktiisii icin perkiitan koroner girisim yapilacak hastalarda
intrakoroner absiksimab infiizyonu ve aspirasyon trombektomi
[INtracoronary abciximab inFUsion and aSpiration thrombEc-
tomy in patients undergoing percutaneous coronary intervention
for Anterior ST segment elevation Myocardial Infarction (INFU-
SE-AMI)] calismasinda trombiis aspirasyonu enfarkt alanini etki-
lememistir.8” TAPAS calismasinin sonuglarini dogrulamak amaciyla
birkag biiyiik, randomize ¢alisma baglatiimigtir.#8°

STYME'de birincil PKG yapan operatérlerin uygun stent bo-
yutu seciminin énemi konusunda dikkatli olmasi gerekir. STYME
olan ¢ogu hastada bir miktar koroner spazm vardir ve bu nedenle,
stent boyutunu segmek icin kullanilacak koroner anjiyografi se-
kanslari dncesinde intrakoroner nitrat uygulamasi &nerilmektedir.
Trombus varlig da gereginden kugtik stent segimine (ya da subop-
timal yerlesime) neden olabilir ki, bu durum da gergek yasam uy-
gulamasinda restenoz veya stent trombozunun sik bir nedenidir.

Klinik 6n ¢alismalar, kurtarilan miyokart miktarini arttirmak
icin miyokardiyal 6n kosullanma (pre-conditioning) ve art kosul-
lanmanin (post-conditioning) etkisini arastirmistir. Kiigiik, rando-
mize bir ¢alisma, doért kez kan basinci mansonunu 5 dk. sisirme
ve indirme siklusu yoluyla aralikli kol iskemisi kullanarak, kontrol-
It kosullanmanin (remote conditioning) degerini test etmistir.”
Calisma sonucunda, kurtarilan miyokardin temsilci gostergeleri
(surrogate markers) 30. glinde miyokart perfiizyon gériintiileme-
si ile olgiilmiis ve bu yontemin gostergelerde iyilesme ile iligkili
oldugu bulunmustur. Bu islemin klinik yararla iligkili olup olmadi-
g1 bilinmemektedir. Art-kosullanmanin rolu kiguk calismalarda,
tekrarlayan balon sisirme ya da siklosporin inflizyonu kullanilarak
incelenmistir. Sonuglar akil karistiricidir®'% Bu bulgularin kiigiik
Slcekli ve dncu galismalardan kaynaklanmasi nedeni ile, bu islem-
leri rutin klinik uygulamada &nermeden &nce, miyokardiyal 6n-
ve art-kosullanmanin klinik yararlarinin devam eden randomize
galismalarla kanitlanmasi gereklidir.

Akut Miyokart Enfarktustinde Enfarkt Alanini Kiigtiltmek igin
PKG Oncesi Konterpulsasyon [The Counterpulsation to Reduce
Infarct Size Pre-PCl-Acute Myocardial Infarction (CRISP AMI)]
galismasi, anteriyor miyokart enfarktiisiinde, sok olmadan, rutin
intraaortik balon pompasi (IABP) kullaniminin faydasini géster-
memistir,”” ve kardiyojenik sok olmadan akut miyokart enfark-
tiisii olan hastalarda IABP’nin rolii ile ilgili mevcut veri ile tutarh
olacak sekilde, kanama artigi géstermistir.®

3.5.3.2 islem sirasinda farmakoterapi (Tablo |2)

Birincil PKG yapilacak hastalar, anjiyografiden énce miimkiin
olan en erken zamanda aspirin ve adenozin difosfat (ADP) blo-
keri kombinasyonundan olusan IATT ve bir parenteral pihtidnler

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3

almalidir. Giiniimiize kadar, STYME sirasinda IATT’yi hastanede
basglamak yerine hastaneye basgvuru 6ncesi baglanmasini ya da, an-
jiyografi sirasinda basglamak yerine dncesinde baslamayi degerlen-
diren galisma yoktur, ancak bu Avrupa’da yaygin bir uygulamadir
ve oral antitrombotik ajanlarin erken etkinlik diizeyine ulagmalari
icin, olabildikge erken verilmelerinin daha uygun oldugunu dustin-
duren farmakokinetik &zellikleri ile tutarhlik icindedir.

Aspirin, tromboksan A2 (TXA2) bagimli trombosit agregasyo-
nunun tam inhibisyonunu saglamak igin, tercihen oral ve ¢igneme
yoluyla (tercihen 150-300 mg) verilmelidir, ancak yutamayan has-
talara intravenz yolla verilebilir. Optimal i.v. doz igin klinik veri
kisithdir, ancak farmakolojik veri intravendz aspirinin orale gére
daha disiik doz araliginda prostasiklin inhibisyonunu engelleyebi-
lecegini géstermektedir ve bu yiizden i.v. aspirin icin 80-150 mg
doz araligi tercih edilmelidir.

Tercih edilen ADP reseptdr blokerleri prasugrel [60 mg agiz
yoluyla (p.o.) yiikleme dozu, 10 mg idame dozu] veya tikagrelor-
dur [180 mg p.o. yiikleme dozu, 90 mg idame dozu giinde iki kez
(b.i.d)]; bu ilaglarin etkileri daha hizl baglar ve daha guigliidiirler ve
blylk olcekli calismalarda klopidogrele usttinliikleri kanitlanmig-
ur.'®!"° Trombosit inhibisyonunun Optimizasyonu ile Terapétik
Sonlanimda lyilesmenin Degerlendirilmesi Calismasi - Miyokart
Enfarktiistinde Tromboliz 38 [TRial to assess Improvementin The-
ra-peutic Outcomes by optimizing platelet inhibitioN - Throm-
bolysis In Myocardial Infarction 38 (TRITON - TIMI 38)] calisma-
sinda, klopidogrel almamis STYME icin birincil ya da ikincil PKG
yapilacak hastalarda veya koroner anjiyografi yapilmis orta-yiiksek
riskli ST segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendromlu
hastalarda (STYzAKS) prasugrel birincil sonlanim noktalarini (kar-
diyovaskiiler 8lim, éliimcil olmayan ME veya inme) azaltmistir.'%
Tiim kohortta, KABG ile iligkili olmayan TiMi major kanama ora-
ninda belirgin artis gorilmustir. Birincil veya ikincil PKG yapilan
STYME hasta alt grubunda, KABG ile iligkili olmayan kanamalarda
belirgin artis olmadan tutarh bir fayda saglanmistr:''" Prasugrel
gecirilmis inme/gegici iskemik atak (GIA) 6ykiisii olan hastalarda
kontrendikedir. Genel olarak, 275 yas veya dstik viicut agirlikli
(<60 kg) hastalarda, net klinik yarari olmadigindan, kullanimi 6ne-
rilmemektedir. Avrupa etiketinde, bu hastalarda kullanilirsa, ben-
zer yiikleme dozu ancak 5 mg'lik azaltiimis idame dozu verilmesi
ifade edilmistir, ancak bu doz ile sonlanim verisi bulunmamaktadir
ve bu durum igin alternatif ADP reseptérleri mevcuttur.''> Trom-
bosit inhibisyonu ve Hasta Sonuglari [PLATelet inhibition and pa-
tient Outcomes (PLATO)] calismasinda, tikagrelor birlesik birincil
sonlanim noktalarini (kardiyovaskiiler 6lim, dltimcil olmayan ME
veya inme) azaltmistir ve ayni zamanda, éncesinde klopidogrel al-
mis veya almamig STYME (birincil PKG planlanan) veya orta-yiik-
sek riskli STYzZAKS (konzervatif veya girisimsel tedavi planlanan)
hastalarinda kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmigtir.'®!''® PLATO-
taniml major kanamalarin toplam oraninda klopidogrel ve tikagre-
lor gruplari arasinda fark bulunmamasina ragmen, PLATO-tanimli
ve TiMi-tanimli KABG cerrahisi ile iliskili olmayan major kana-
malarda tikagrelor ile artis olmustur. STYME alt grubunda, fayda
tutarhdir.''® Tikagrelor, tedavi baglangicinda, yapisal veya islevsel
akciger bozukluklari ile iligkili olmayan ve nadiren tedavinin ke-
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Tablo 12 Birincil perkiitan koroner girisim siirecinde antitrombotik tedavi

Oneriler

Antitrombositer tedavi

Antitrombositer tedavi

Sinif* | Diizey®

133, 134

Bir ADP reseptér blokeri, aspirine ek olarak énerilir. Segenekler:

« Prasugrel, 6nceden inme/GIA &ykiisii olmayan, yas <75 klopidogrel kullanmamis hastalarda.

* Tikagrelor.

* Prasugrel veya tikagrelor bulunamiyor veya kontrendikeyse klopidogrel tercihen kullanilir.

GP lIb/llla inhibitdrleri, anjiyografide masif trombiis, yavas akim veya ‘no-reflow’ ya da bir
trombotik komplikasyon kaniti mevcutsa kurtarici tedavi olarak diisiiniilmelidir.

bir GP IIb/llla inhibitériiniin rutin kullanimi disiinilebilir.

Kontrendikasyonlari olmayan hastalarda fraksiyonlanmamis heparin ile gergeklestirilen birincil PKG’ye ek olarak

Ilb 137-141

(laboratuvarda kullanimina kiyasla) énerilebilir.

Birincil PKG uygulanmasi igin sevk edilen yiiksek riskli hastalarda ‘upstream’ GP lIb/Illa inhibitdrii kullanilmasi

127, 128,

e 137, 142

GP lIb/llla inhibitdrleri i¢in segenekler (her biri igin kanit diizeyi):

* Absiksimab

« Eptifbatit (gift bolus)

« Tirofiban (yiiksek bir bolus dozuyla)

Pihtiénler tedaviler

Enjekte edilebilir bir pihtionler, birincil PKG’de kullanilmalidir.

140, 141

GP lIb/llla blokeri yerine énerilir.

Bivalirudin, (beraberinde GP lIb/llla blokeri kurtarma tedavisi ile sinirlandirilmis) fraksiyonlanmamis heparin ve

Enoksaparin, (rutin GP lIb/llla blokeri ile birlikte veya yalniz bagina) fraksiyonlanmamig heparin yerine tercih edilebilir.

fraksiyonlanmamig heparin kullaniimalidir.

Bivalirudin veya enoksaparin almayan hastalarda rutin GP IIb/llla blokeri kullanimiyla birlikte veya yalniz bagina

Fondaparinuks, birincil PKG igin énerilmemektedir.

Planlanmis PKG’den &nce fibrinolitik tedavi énerilmemektedir.

ADP: Adenozin difosfat; GIA: Gegici iskemik atak; GP: Glikoprotein; i.v.: intravensz; PKG: Perkiitan koroner girisim; UFH: Fraksiyonlanmamis heparin

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.

silmesine yol acan gecici nefes darligina neden olabilir.''* PLATO
¢alismasinda, nefes darlig yasayan hastalarda tikagreloriin morta-
lite izerindeki yarari tiim galisma grubu ile uyumludur. Tikagrelor,
ayni zamanda, tedavinin ilk haftasinda asemptomatik bradikardiye
yol agabilir. Daha giiglii ajanlarin (prasugrel veya tikagrelor) hig
biri gecirilmis hemorajik inme veya orta-ciddi karaciger hastalig
olan hastalarda kullanilmamalidir. Bu ajanlarin higbiri bulunamiyor-
sa (veya kontrendike ise), yerine klopidogrel 600 mg p.o. veril-
melidir.''"* Klopidogrel, hicbir biiyiik 8lcekli calismada birincil PKG
sirasinda plaseboya ile karsilagtirlmamistir, ancak, Girisimler igin
Optimal antitrombositer Strateji [Optimal Antiplatelet Strategy
for Interventions (OASIS) 7] ¢alismasinda,'> PKG yapilacak hasta
altgrubunda 600 mg yiikleme dozu /ilk hafta 150 mg idame dozu
seklinde yiiksek doz rejimi 300/75 mg rejimine Ustiin bulunmus
ve yiiksek klopidogrel yiikleme dozunun kullaniminin daha hizh
ADP reseptor inhibisyonu sagladigi gosterilmistir. Bu, bir on ilag

R

R

¢ seee

olan ve aktif hale gelmeden &nce yogun bir sekilde metabolize
olmasi gereken ve bu yiizden birincil PKG’nin acil durumunda et-
kisinin ortaya gikarmasi igin miimkiin olan en erken zamanda ve
yuksek dozlarda verilmesi gereken klopidogrelin farmakokinetigi
ile uyumludur. Ek olarak, gézlemsel ¢alismalarda yiiksek doz klopi-
dogrel ile 6n tedavi, laboratuarda baglanan tedaviye ustiin bulun-
mustur.''""7 Tiim ADP reseptér blokerleri yiiksek kanama riski ya
da belirgin anemisi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.

Birincil PKG icin pihtidnler secenekleri fraksiyonlanmamis he-
parin (UFH), enoksaparin ve bivalirudindir. Birincil PKG’de fonda-
parinuks kullanimi, OASIS 6 ¢alismasinda, olasi bir zarar ile iligkili
bulunmustur ve bu nedenle dnerilmemektedir.'’® Birincil PKG’de
UFH’y1 degerlendiren plasebo kontrollii calisma yoktur, ancak bu
ajanla buytik miktarda deneyim mevcuttur. Doz, PKG igin standart
dnerilere uymalidir [yani, glikoprotein (GP) lIb/llla inhibitorii ve-

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3
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rilmesi planlanmiyorsa baglangic 70-100 U/kg bolus veya GP lIb/llla
inhibitorii verilmesi planlaniyorsa 50-60 U/kg]. UFH dozunu ayar-
lamak ya da takip etmek igin aktive pihtilasma zamani (ACT) kulla-
nimini 6neren anlamli veri yoktur, ancak eger kullanilacaksa bu en-
farktla iligkili arterin rekanalizasyonunu geciktirmemelidir. Birincil
PKG’de cesitli randomize olmayan ¢alismalarda enoksaparin (0,5
mg/kg i.v. takiben s.c. tedavi) UFH’e iistiin bulunmustur.''*'?! Bir
randomize agik etiketli calisma olan iskemik ve Kanama Olaylarini
Kisa ve Uzun Dénemde Azaltmak icin Birincil Anjiyoplasti ve int-
ravendz Enoksaparin veya Fraksiyone Olmayan Heparin ile Teda-
vi Edilen Akut Miyokart Enfarktiisii [Acute myocardial infarction
Treated with primary angioplasty and inTravenous enOxaparin or
unfractionated heparin to Lower is-chaemic and bleeding events
at short- and Long-term follow-up (ATOLL)] calismasinda, enok-
saparin UFH ile karsilastirilmistir. Birincil birlesik sonlanim noktasi
olan 30 giinlik &liim, miyokart enfarktiisii komplikasyonu, islem
basarisizligi veya major kanama anlamli azalmamistir (%17 azalma,
p=0,063), ancak &lum, tekrarlayan miyokart enfarktiisii veya AKS,
veya acil revaskiilarizasyon ve 6liim, veya resusite edilmis kardi-
yak arrest ve dluim, veya miyokart enfarktiisii komplikasyonlari
gibi diger temel birlesik ikincil son noktalarda azalmalar olmustur.
Onemli olarak, UFHya gére enoksaparin kullaniminin artmis ka-
nama endikasyonu yoktur. Bu degerlendirmelere ve diger PKG
durumlarinda enoksaparin ile edinilen 6nemli dlgtide klinik deneyi-
me dayanarak,'®'"" UFH yerine enoksaparin tercih edilebilir.

Bir biiyiik acik etiketli ¢calismada, bivaluridinin UFH + GP lIb/llla
inhibitérii kombinasyonuna istiinligii gésterilmistir;'? fayda kana-
madaki belirgin azalma ile saglanmis ve stent trombozunda baglan-
gicta goriilen artis, tedaviden 30 giin sonra kaybolmustur.'?* Onemli
olarak, calisma 3. yila kadar devam eden 30 giinlik tim nedenli
ve kardiyovaskiiler 8liimlerde azalma oldugunu bildirmistir® Akut
Miyokart Enfarktiisiinde Revaskiilarizasyon ve Stentler ile Sonla-
nimin Uyumu [Harmonizing Outcomes with RevascularlZatiON
and Stents in Acute Myocardial (HORIZONS-AMI)] calismasinda-
ki hastalarin buyiik kismi, randomizasyon éncesi UFH ve yaklasik
%10'u kurtarici GP lIb/llla inhibitdrii almistir. Bu dikkate degerdir;
ctinkd, calisma sonuglari randomizasyon éncesi UFH kullanimi, 600
mg klopidogrel yiikleme dozu kullanimi ve stent trombozu riskinin

azalmasi arasindaki iligkiden bir miktar etkilenmistir.'>

IATT nin rutin kullanimindan énce, ¢ogunda absiksimab kullani-
lan pek ¢ok calisma yapilmis ve birincil PKG’de GP lIb/llla inhibi-
torlerinin UFH’ya eklenmesinin klinik yararlari oldugu gésterilmis-
tir.'? Olaylari Durdurmak icin Hizlandirilmis Reperfiizyon Hizi ile
Kolaylastirilmig Girisim [The Facilitated INtervention with Enhan-
ced reperfusion Speed to Stop Events (FINESSE)] ¢alismasinda'?’
rutin upstream absiksimab kullanimi, kateterizasyon laboratuarin-
daki rutin kullanimla karsilastirildiginda, klinik fayda saglamamus,
ancak kanama riskini artirmistir. Bu bulgu, birincil PKG yapilacak
hastalarda hastane 8ncesi GP lIb/llla inhibitérii baglanmasinin kay-
da deger bir klinik yarari olmadigini ve yalnizca zararl oldugunu
dustindirmektedir. FINESSE ¢alismasinin bir post-hoc alt analizi,
belirtilerin baglamasindan sonra 4 sa iginde PKG yapamayan bir
hastaneye basvuran ve nakil gerektiren hastalara odaklanmis, bu
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grupta absiksimab kullaniminin bir sagkalim avantaji saglayabilecegi
yoéniinde bulgular elde etmistir.'?® Daha yakin zamanli Miyokart
Enfarktistinde Devam eden Tirofiban Degerlendirmesi 2 [ONgo-
ing Tirofiban in Myocardial infarction Evaluation 2 (ON-TIME 2)]
calismasinda'?’ hastane &ncesi dénemde birincil PKG’ye upstream
olarak baglanan ve islem sonrasi |8 saate kadar devam edilen ti-
rofiban kullanimi ile (sistematik degil, yalnizca kateter laboratua-
rinda gegici kullanimla karsilagtirildiginda) reperfiizyonun temsilci
gostergelerinde iyilesme tespit edilmistir. Ayni zamanda, tekrar
eden miyokart enfarktust, acil hedef damar revaskiilarizasyonun-
da 8liim ve trombotik kurtarma ikincil birlesik son noktalarinda
da azalma olmustur. Son olarak, biiytik HORIZONS - AMI calis-
masinda,'”* GP lIb/llla inhibitor +UFH kombinasyonu kullanimi-
nin, bivalirudin (hastalarin 6nemli bir kismi randomizasyon dncesi
UFH almistr) kullanimi ile kargilastirildiginda net yarari yoktur ve
Bavyera Reperfiizyon Alternatifleri Degerlendirmesi-3 [Bavarian
Reperfusion Alternatives Evaluation-3 (BRAVE-3)] calismasi 600
mg klopidogrel ile tedavi edilen birincil PKG hastalarinda absiksi-
mab tedavisi ile enfarkt boyutunda azalma kaniti bulamamistir.'*
Bu yiizden, giiclii IATT caginda zellikle prasugrel ya da tikagrelor
kullanildiginda, birincil PKG’de rutin GP lIb/llla inhibitérii kullani-
mini destekleyen kesin bir cevap yoktur ve kateter laboratuarinda
upstream tedaviye baslamanin degeri en basit ifade ile belirsizdir.
GP lIb/llla inhibitdrlerini biiyiik trombiis, yavas akim veya akimsiz-
lik (no-reflow) ve diger trombotik komplikasyonlarin anjiyografik
kaniti varliginda kurtarma tedavisi olarak kullanmak, herhangibir
randomize ¢alismada test edilmis olmamasina ragmen, mantiklidir.
Sonug olarak, mevcut veriler, pihtidnler olarak bivalirudin segil-
misse GP lIb/lla blokerlerinin rutin eklenmesinin yarari olmadigini
dustindirmektedir ve tek bagina bivalirudin tedavisi (ve kosullara
gdre GP lIb/llla blokeri ile kurtarma tedavisi ile) daha az kanama
oranlari ve azalmis mortaliteye yol agmaktadir. Eger pihtidnler
olarak UFH ya da enoksaparin secilmisse, kurtarma tedavisi yeri-
ne rutin GP lIb/llla kullaniimasi hala tartigmalidir.

intravendz yerine intrakoroner (i.k.) GP lIb/llla inhibitorii uy-
gulamasi pek ¢ok kiigiik galismada test edilmis ve bazi faydalarla
iliskili bulunmustur.'>' Anteriyor STYME icin intrakoroner Ab-
siksimab infiizyonu ve Aspirasyon Trombektomi [Intracoronary
abciximab iNFUsion and aspiration thrombectomy for anterior
ST-segment ElevAtion Myocardial Infarction (INFUSE-AMI)] ca-
lismasinda® bivalirudin ile PKG yapilacak 452 hasta lokal absiksi-
mab uygulamasi ile hi¢ absiksimab uygulanmamasi kollarina ran-
domize edilmistir. intrakoroner absiksimab, manyetik rezonans
goruntiileme ile degerlendirilen 30 giinliik enfarkt buyiikliigiinii
azaltmis, ancak duvar hareket bozuklugu skorunu, ST segment
rezollisyonunu, PKG sonrasi koroner akim ya da miyokart per-
fiizyonunu iyilestirmemistir. Onceki tiim galismalarin toplamindan
fazla biiyiikliikteki, 2065 hastanin dahil edildigi Absiksimab intra-
koroner ve intravendz ilag Uygulamasi [Abciximab Intracoronary
vs. intravenously Drug Application 4 (AIDA-4)] randomize ¢a-
lismasinda, intrakoroner uygulamada &lim, reenfarktiis ve kalp
yetersizligi birlesik son noktasinda klinik yarar (ayni zamanda za-
rar) bulunmamistir; ancak kalp yetersizligi ikincil son noktasinda
sinirda bir azalma saptanmistir.'3? Bu sebeple, intrakoroner yol
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i.v. yol yerine diistiniilebilir, ancak i.v. yol GP lIb/llla inhibitdrii
kullaniminin standart yolu olarak kalmalidir.

islem sonrasi rutin pihtiénler tedavi, tam doz antikoagilasyon
icin ayr1 bir endikasyon (6rn. atriyal fibrilasyon, mekanik kapak, SoV
trombiisii gibi) yoksa ya da uzamis yatak istirahati gerektiren has-
talarda vendz tromboembolizmin &nlenmesi icin profilaktik dozda
pihtidnler ihtiyaci disinda, birincil PKG sonrasi endike degildir.

3.5.3.3 Mikrovaskiiler tikaniklik ve akimsizlik tedavisi ve 6nlenmesi

Enfarke iligkili arterin basarili mekanik agilmasi sonrasi yeterli
miyokart perfiizyonu siklika ‘akimsizlik’ (no-reflow) olarak ad-
landirilir. Genellikle akimsizlik tanisi, islem sonrasi Miyokart En-
farktiisinde Tromboliz [thrombolysis in myocardial infarction
(TIMI)] akimi <3 veya TIMI akimi 3 ise, miyokardiyal boyanma
(blush) indeksi 0 veya | veya islem sonrasi 4 sa icinde ST rezols-
yonu <%70 oldugunda konur.'** Diger girisimsel olmayan teknik-
ler, kontrast ekokardiyografi, pozitron emisyon tomografi (PET)
ve kontrastl manyetik rezonans gériintileme (MRG)’dir.

Akimsizhigi tedavi etmek icin intrakoroner vazodilatérler; adeno-
zin veya absiksimab i.v. infiizyonu kullanimi gibi gesitli girisimler bu-
lunmaktadir; ancak bu tedavilerin klinik sonlanimi etkiledigine dair
kesin bir kanit yoktur. Ayni sekilde, klinik uygulamada yaygin olarak
kullaniimasina ragmen, manuel trombiis aspirasyonunun distal em-
bolizasyonu azalttigina dair saglam kanit bulunmamaktadir.83-864

3.5.4 Fibrinoliz ve daha sonraki miidahaleler
3.5.4.1 Fibrinolizin yararlan

Fibrinoliz, dzellikle 6nerilen zaman ¢izelgelerinde birincil PKG
yapilamayan STYME hastalari i¢in 6nemli bir reperfiizyon strate-
jisidir. STYME hastalarinda fibrinolitik tedavinin faydalari iyi bilin-
mektedir:'* plasebo ile karsilastirildiginda, belirtiler bagladiktan
sonra 6 sa icinde tedavi edilen her 1000 hastada yaklasik 30 erken
6ltim 6nlenmektedir. Genel olarak, en buyiik mutlak yarar, oran-
sal yarar benzer olmakla birlikte, en yiiksek risk altindaki hastalar-
da gorilur. Yararh etkiler yasllarda da gérulmektedir: belirtilerin
basglamasindan itibaren 12 sa icinde, ST yiikselmesi veya dal blogu
ile bagvuran 75 yas ustii 3300 hastadan olusan alt grupta fibrinoli-
tik tedavi ile mortalite oranlari belirgin olarak azalmistir.'*’

3.5.4.2 Tedavinin zamani

Hastane oncesi ve hastanede trombolizi karsilastiran >6000
hastanin randomize edildigi ¢calismalarin analizinde, hastane 6ncesi
tedavi ile erken mortalitede belirgin (%17) azalma gdsterilmistir.”?
Yirmi iki caligmalik bir meta-analizde,® ilk 2 sa icinde tedavi edilen
hastalarda daha geg tedavi edilenlere gére ¢ok daha fazla oranda
bir mortalite azalmasi bulunmustur. Bu veriler; reperfiizyon stra-
tejisi olarak endike olmasi durumunda, fibrinolitik tedavinin hasta-
ne dncesinde baslatiimasini desteklemektedir. Cesitli calismalarin
daha yeni post-hoc analizleri ve kayitlardan elde edilen veriler has-
tane 8ncesi fibrinolizin klinik yararini teyit etmektedir. 44714 By
galismalarin ¢ogu, girisim gerektirenlerde (6zellikle basarisiz lizis
gergeklesmis goriinenlerde) erken anjiyografi ve PKG yapilmasi
kosuluyla, birincil PKG’ye benzer klinik sonuglar bildirmistir. An-
cak, erken basvuran hastalarda hastane &ncesi fibrinolizin birincil
PKG’ye gore benzer ya da daha iyi sonlanimla iligkili olup olmadig
yeterli biiytiklikteki bir prospektif randomize galismada arastiril-
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mamisti. Devam eden Miyokart Enfarktiisii Sonrasi Erken Stra-
tejik Reperfiizyon [STrategic Reperfusion Early After Myocardial
infarction (STREAM)] calismasi bu konuya deginmektedir.'*®

3.5.4.3 Fibrinolizin zararlari

Fibrinolitik tedavi, inmelerde kiigiik ama anlamli bir artigla
iligkilidir.'* inmelerin tamami tedaviden sonraki ilk giinde go-
rilmektedir. Bu erken inmeler bilyiik oranda serebral kanamaya
baglidir; gec inmeler daha siklikla trombotik veya emboliktir. ileri
yas, dsiik viicut agirligi, kadin cinsiyet, nceden serebrovaskiiler
hastalik gecirmis olmak ve basvuru sirasinda sistolik ve diyastolik
hipertansiyon, intrakraniyal kanamanin belirgin 6ngérdiiriiciileri-
dir."* En son c¢alismalarda, intrakraniyal kanama calismaya alinan
tiim grubun %0.9-1.0’inde gerceklesmistir.'*®'*' Majér serebral
olmayan kanamalar (kan transfiizyonu gerektiren veya hayat
tehdit edici), tedavi edilen hastalarin %4-13’tinde goriilmekte-
dir.'*1%2 Streptokinaz uygulamasi hipotansiyona neden olabilir,
ancak ciddi allerjik reaksiyonlar nadirdir. Sreptokinazin tekrar-
layan uygulamalarindan, etkisini bozabilecek olan antikorlar ve
allerjik reaksiyon riski nedeniyle kaginiimalidir.

3.5.4.4 Fibrinolitik ajanlarin karsilastiriimasi

Tikali Koroner Arterler icin Streptokinaz ve Doku Plazmino-
jen Aktivatori Kullanimi [Global Utilization of Streptokinase and
Tissue plasminogen activator for Occluded coronary arteries
(GUSTO)] calismasinda,'*3 aktive parsiyel tromboplastin zamanina
(aPTT) goére ayarlanmis i.v. UFH'nin eslik ettigi doku plazminojen
aktivatori (tPA; alteplaz), streptokinaz ile karsilastirildiginda tedavi
edilen her 1000 hastada, yalnizca birinin kalici nérolojik bozuklukla
sonuglandigi 3 ek inme pahasina, 10 daha az &lim ile sonuglanmis-
tr. tPA’nin cesitli turevleri calisilmistir. Cift bolus r-PA (reteplaz)
hizlandirilmig tPA’ya gére uygulama kolaylig disinda herhangi bir
avantaj saglamamaktadir.'®' Tek bolus, viicut agirligina gére ayar-
lanmis TNK-tPA (tenekteplaz) 30 guinlik mortalitede tPA’ya es
degerdir, serebral olmayan kanama orani belirgin olarak daha du-
stiktiir ve daha az kan transfiizyonu ihtiyaci gerektirir.'®® Hastane
oncesi dsnemde bolus fibrinolitik tedavi kullanimi daha kolaydir.

3.5.4.5 Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlari

Fibrinolitik tedavinin kesin ve goéreceli kontrendikasyonlari
Tablo 13’de listelenmistir. Basarili resisitasyon fibrinolitik tedavi
icin kontrendikasyon degildir. Ancak, resisitasyona direngli has-
talarda litik tedavi etkin degildir, kanamayi arttirir ve endike de-
gildir. Uzamis veya travmatik ancak basarili resiisitasyon kanama
riskini arttirir ve fibrinoliz icin géreceli bir kontrendikasyondur.'**

Fibrinolitik tedavi, eger fibrinoliz uygulanabilecek 90 dk. igeri-
sinde ve ITT sonrasi 120 dk. icerisinde (bkz boliim 3.4.6 ve Sekil
I) PKG yapilamayacaksa ve kontrendikasyon yoksa belirtilerin
baslangicindan sonraki 12 sa igerisinde &nerilmektedir (Tablo
14). Hasta ne kadar geg¢ basvurursa (6zellikle 6 sa sonra), birincil
PKG icin nakletmeyi (fibrinolitik tedavi tercih etmek yerine) o
kadar fazla diistinmek gerekir, ¢tinkii fibrinolizin etkinligi ve klinik
yarari zaman icerisinde giderek azalir ve ge¢ basvurularda birincil
PKG’ye nakil igin kabul edilebilir gecikme siireleri uzar.”*

EKG'yi analiz edebilen veya danismak icin hastaneye iletebilen
tibbi veya paramedik personel ile birlikte uygun donanimlarin
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Tablo 13 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Herhangi bir zamanda gegirilmis nedeni bilinmeyen kafa i¢ci kanama veya inme.

Son 6 ay icinde gegirilmis iskemik inme.

Merkezi sinir sistemi hasari veya neoplazileri veya arteriyoven6z olusum bozukluklari.

Yakin zamanda gegirilmis 8nemli travma/cerrahi/kafa travmasi (son 3 hafta icinde).

Son bir ay icinde gastrointestinal kanama.

Bilinen kanama bozuklugu (menstriiasyon kanamalari disinda).

Aort diseksiyonu.

Son 24 saat iginde gergeklestirilmis kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger biyopsisi, lomber ponksiyon).

Son 6 ay icinde gegici iskemik atak.

Oral pihtiénler tedavi.

Gebelik veya dogum sonrasi ilk haftada.

Direngli hipertansiyon (sistolik kan basinci >180 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci >110 mmHg).

ilerlemis karaciger hastaligi.

Enfektif endokardit.

Aktif peptik tilser.

Uzamis veya travmatik resusitasyon.

varliginda, fibrinolitik tedavi hastane dncesi baglatiimalidir. Amag
fibrinolitik tedavinin ITT sonrasi 30 dk. icinde baslatiimasidir. Has-
taneye ulagmis hastalar icin, gercekgi bir amag fibrinolizin 30 dk.
icinde baslatilmasidir (kapi-igne zamani). Fibrine 6zgiil bir ajan se-
cilmelidir. Fibrinolitik ajanlarin dozlari Tablo 15’de gésterilmistir.

3.5.4.6 Ek antitrombositer ve pihtionler tedaviler

Antitrombositer ve antitrombin ek tedavilerinin dozlari Tablo
16’da verilmistir.

Fibrinolitik tedaviye eklenen aspirinin etkinligi, streptokinaz
ve aspirinin yararlarinin aditif oldugu, ikinci Uluslararasi Enfarkt
Sagkalim [Second International Study of Infarct Survival (ISIS-2)]
calismasinda inandirici olarak verilmistir.'® ilk 150-300 mg doz
cigneterek ya da intravensz (daha disiik doz araliginda) verilmeli
ve sonrasinda daha diisiik doz (75-100 mg) ile guinliik oral olarak
devam edilmelidir. Reperfiizyon Tedavisine Tamamlayici Olarak
Klopidogrel - Miyokart Enfarktiistinde Tromboliz 28 [CLopidog-
rel as Adjunctive Reperfusion Therapy-Thrombolysis In Myo-
cardial Infarction 28 (CLARITY-TIMI 28)] calismasinda, fibrinoliz
ile tedavi edilen <75 yas hastalarda aspirine eklenen klopidogrel
kardiyovaskiiler olaylari azaltmistir ve Miyokart Enfarktiisiinde
Klopidogrel ve Metoprolol [Clopidogrel and Metoprolol in Myo-
cardial Infarction Trial (COMMIT)], calismasinda da klopidogrel
bu hastalarda toplam mortaliteyi azaltmistir.'*%'>” Dolayisiyla, litik
tedaviye tamamlayici olarak aspirinle birlikte rutin klopidogrel
kullanimi iyi bir gorustiir. Prasugrel ve tikagrelor fibrinolize ta-
mamlayici olarak ¢alisiimamistir ve kullanilmamalidir.

Tromboliz sonrasi erken dénemde rutin PKG’de GP lIb/llla in-
hibitorlerinin kullaniimasinin rolii net degildir. GRupo de Ana’lisis
de la Cardiopati‘a Isque'mica Aguda (GRACIA-3) calismasinda,'”

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3

tenekteplaz, enoksaparin ve aspirin ile tedavi edilmis 436 STYME
hastasi, tirofiban alan ve almayan gruplara randomize edilmistir.
Tirofiban uygulamasinin epikardiyal veya miyokardiyal perfiizyo-
nu arttirdigina dair kanit bulunmamaktadir.

Parenteral antikoagiilasyon fibrinoliz sirasinda ve sonrasinda
yogun olarak kullaniimaktadir ve tercihen revaskiilarizasyona
(gerceklestirilecekse) kadar devam edilmelidir. Aksi halde, en
az 48 sa veya hastane yatigi siiresince 8 giine kadar verilmelidir.
UFH’nin alteplaz sonrasi koroner agikligi iyilestirdigi saptanmis-
tir, ancak streptokinaz sonrasi bu etki yoktur.'”*'”* UFH tedavisi
icin dikkatli dozlama ve yakin izlem sarttir; aPTT degerlerinin
>70 sn olmasi daha fazla kanama olasiligi, reenfarktiis ve &lim
ile iliskilidir. Daha yakin zamanlh ¢alismalarda, majér kanama ris-
kine ragmen, net klinik yarar UFH yerine enoksaparin lehinedir:
Yeni Bir Trombolitigin Guvenlik ve Etkinliginin Degerlendirilmesi
3 [ASsessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombo-lytic
3 (ASSENT 3)] calismasinda (n=6095), tenekteplaz ile birlikte
en fazla 7 giin siireyle verilen standart doz enoksaparin UFH ile
karsilasirildiginda hastane ici reenfarktis veya hastane ici refrak-
ter iskemiyi azaltmistir.'®® Ancak, ASSENT-3 PLUS calismasinda
(n=1639),"? hastane 8ncesi uygulanan ayni doz enoksaparin, yasli
hastalarda intrakranial kanamada anlamli artisla sonuglanmistir.
Akut Miyokart Enfarktiisii Tedavisi icin Enoksaparin ve Tromboliz
Reperfiizyon - Miyokart Enfarktiisiinde Tromboliz 25 [Enoxapa-
rin and Thrombolysis Reperfusion for ACute myocardial infarc-
tion Treatment - Thrombolysis In Myocardial Infarction 25 (ExT-
RACT - TIMI 25)] ¢alismasinda (n=20.506), >75 yas ve bozulmusg
bdbrek islevleri olan (hesaplanmis kreatinin klirensi <30 mL/dk.)
hastalara daha dusiik doz enoksaparin verilmistir. Enoksaparin,
kiloya gore ayarlanmis UFH ile karsilastirildiginda serebral olma-
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Tablo 14 Fibrinolitik tedavi

Oneriler

Sinif* | Diizey® | Kay*

Fibrinolitik tedavi, ITT’den sonraki 120 dakika icinde deneyimli bir ekip tarafindan birincil PKG uygulanamiyorsa,
kontrendikasyonu olmayan hastalarda belirtiler ortaya giktiktan sonraki |12 saat icinde &nerilir.

A I, 41

Erken dénemde (belirtiler bagladiktan sonraki 2 sa iginde) bagvuran, genis enfarkt alani ve diistik kanama riski
olan hastalarda ITT’den balonun sisirilmesine kadar gegecek siire >90 dk. ise fibrinoliz dustintlmelidir.

40, 41,73

Miimkiinse, fibrinoliz hastane ncesinde baslatilmalidir.

72,73, 155

Fibrine &zgiil ajanlar (tenekteplaz, alteplaz, reteplaz), tercih edilir (fibrine 6zgiil olmayanlar yerine).

150, 153

Oral veya i.v. aspirin verilmelidir.

133

Klopidogrel, aspirine ek olarak verilmelidir.
Fibrinolize eslik eden antitrombin tedavisi

Pihtidnler tedavi, litiklerle tedavi edilen STYME hastalarinda (uygulanmissa) revaskiilarizasyona kadar veya
hastanede yats siiresince 8 giine kadar &nerilir.
Kullanilabilecek pihtidnler ilaglar:

156, 157

118, 153,
158-164

* Enoksaparin i.v, daha sonra s.c. (UFH'ye tercih edilir ve agagida tanimlanan ilag rejimine gére kullanilir).

158-163

* UFH i .v. bolus ve infiizyon olarak hasta kilosuna gére ayarlanmis dozda verilir.

153

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

Fibrinoliz sonrasi PKG uygulanabilen bir merkeze sevk
Fibrinoliz sonrasinda tiim hastalarda endikedir.

Fibrinoliz sonrasi girisimler

Fibrinoliz basarisiz (60. dk.’da ST segmentinde <%50 diizelme) oldugunda hemen kurtarici PKG gereklidir.

118, 164

165, 167,
168, 171

165, 166

Baslangicta basarili fibrinoliz sonrasi yinelenen iskemi veya yeniden tikanma kanitlari varsa acil
PKG gereklidir.

165

Kalp yetersizligi/sok hastalarinda revaskiilarizasyon amaciyla acil anjiyografi gereklidir.

167

Bagarili fibrinoliz sonrasi enfarktla iliskili artere revaskiilarizasyon amaciyla anjiyografi gereklidir.

168, 171

Basarili fibrinoliz sonrasi stabil hastalarda en uygun anjiyografi zamani: 3-24 sa.

172

ITT: ilk tibbi temas; I.v.: intravendz; s.c.: Subkutan; UFH: Fraksiyone olmayan heparin.

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.

Tablo I5 Fibrinolitik ajanlarin dozlar

yan kanamalarda atis pahasina 30 giinliik 6lim ve reenfarktiiste

R

azalma ile iligkili bulunmustur. Net klinik fayda (dlum, &limcdl

Baslangic tedavisi

olmayan enfarktiis ve intrakranial hemoraji olmamasi) enoksa-

Ozel

parin lehinedir.'®*'¢' Son olarak, biiyiik bir ¢alisma olan OASIS-

kontrendilasyonlar 6’da, fondaparinuks 6zellikle streptokinaz almis hastalarda Slim

Streptokinaz | | 5 milyon dnite /30-60 dk. | Daha énce §treptoki- . ve reenfarktiisii &nlemede''®'64 plaseboya veya UFH’e iistiin bu-
(SK) Icinde i.v. naz veya anistreplaz .
kullanimi . IunmU§tur.
Alteplaz (tPA) | 15 mg i.v. bolus . . . o 176 .
0.75 mg/kg/ 30 dk. (50 mg'a : Streptokinaz ile yapilan biiyiik bir ¢alismada,'’® 30 giinde mor-
kadar) daha sonra . . .. . T L , ..
0.5 makg, 60 dk. icinde i. - talite azalmasi gézlenmemis, fakat bivalirudin ile UFH'ye gére,
(35 mg’a kadar) serebral olmayan kanama komplikasyonlarinda orta derecede
Reteplaz 30 dk. arayla 10 tinite + 10 ve anlamli olmayan artis pahasina da olsa, anlamli miktarda daha
(r-PA) tinite i.v. bolus az reenfarktis izlenmistir. Bivalirudiin fibrine-6zgil ajanlarla ¢ali-

Tenekteplaz
(TNK-tPA)

Tek bir iv. bolus olarak: silmamistir. Bu nedenle, direk trombin inhibitorlerini fibrinolize

<60 kg ise 30 mg
60-70 kg ise 35 mg
70-80 kg ise 40 mg
80-90 kg ise 45 mg
290 kg ise 50 mg

tamamlayici olarak destekleyen herhangi bir kanit yoktur.

Tenekteplaz, aspirin, enoksaparin ve klopidogrel farmakoinva-
ziv stratejinin bir pargasi olarak en yogun c¢alisiimis antitrombotik
kombinasyonudur, bkz. Akut Miyokart Enfarktiistinde Reperfiiz-

i.v.: Intravensz.

20

yonu Genisletmek icin Fibrinoliz Sonrasi Rutin anjiyoplasti ve
Stentleme Calismasi [Trial of Routine ANgioplasty and Stenting
after Fibrinolysis to Enhance Reperfusion in acute myocardial
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Tablo 16 Eslik eden antitrombositer ve antitrombin tedavilerinin dozlari

Birincil PKG ile

Aspirin Yiikleme dozu 150-300 mg oral veya oral alim miimkiin degilse 80-150 mg i.v.; ardindan idame dozu:
75-100 mg/giin.

Klopidogrel Yiikleme dozu 600 mg oral, ardindan idame dozu 75 mg/giin.

Prasugrel Yiikleme dozu 60 mg oral, ardindan idame dozu 10 mg/giin. Hastanin kilosu <60 kg ise, idame dozu olarak 5 mg &nerilir.
Hastanin yagi >75 ise, prasugrel genellikle 6nerilmez, ama eger tedavinin gerekli olduguna karar verilirse 5 mg dozda
kullaniimaldir.

Tikagrelor Yiikleme dozu 180 mg oral, ardindan idame dozu olarak 90 mg b.i.d.

Absiksimab 0.25 mg/kg i.v. bolus ve 0.125 pg/kg/dk. infiizyon (en fazla 10 pg/dk.) 12 saat igin.

Eptifibatid Iki kez 180 pg/kg i.v bolus (10 dk. arayla verilir), ardindan 18 saat iginde 2.0 pg/kg/dk. infiizyon.

Tirofiban Ug dk. iginde 25 pg/kg i.v., ardindan 18 saat iginde 0.15 pg/kg/dk. idame dozunda infiizyon.

Fibrinolitik tedavi i

le

Aspirin

Baslangig dozu 150-500 mg oral veya oral yolla alinmasi miimkiin degilse 250 mg i.v.

Klopidogrel

Hasta yasi <75 ise yiikleme dozu oral yolla 300 mg, ardindan idame dozu olarak 75 mg/giin.

Reperfiizyon tedavi

isi olmadan

Aspirin

Baslangic dozu 150-500 mg oral.

Klopidogrel

75 mg/giin oral.

Birincil PKG ile

Fraksiyonlanmamig
heparin

GP lIb/llla inhibitér verilmesi planlanmiyorsa 70-100 U/kg i.v. bolus.
GP lIb/llla inhibitsrleriyle 50-60 U/kg i.v. bolus.

Enoksaparin

0.5 mg/kg i.v. bolus.

Bivalirudin

0.75 mg/kg i.v. bolus, ardindan klinik olarak gerekli gériiliirse islemden 4 saate kadar 1.75 mg/kg/s dozda i.v. infiizyon; 1.75
mg/ kgls dozundaki infiizyon kesildikten sonra klinik agidan gerekliyse 0.25 mg/kg/sa’e kadar azaltilmis infiizyon dozuna 4-12
sa devam edilebilir.

Fibrinolitik tedavi i

le

Fraksiyonlanmamig
heparin

Maksimal doz 4000 U olmak iizere 60 U/kg i.v. bolus, ardindan 24-48 saatte maksimal doz 1000 U/s olmak iizere 12 U/kg do-
zunda i.v. infiizyon. Hedeflenen aPTT: 50-70 sn veya kontrol degerlerinin 1.5-2 katidir ve 3., 6., 2. ve 24. saatlerde aPTT izlenir.

Enoksaparin

Hastanin yasi <75 ise: _
30 mg i.v. bolus, |5 dakika sonra 12 saatte bir | mg/kg s.c., en fazla 8 giin olmak iizere hastaneden taburcu olana kadar. llk 2

doz 100 mg'i gegmemelidir.
Hastanin yasi >75 ise:

i.v. bolus dozu verilmez; ilk s.c. 0.75 mg/kg dozunda baslanir; ilk 2 s.c. doz 75 mg'i gegmez.
Yasa bagli olmaksizin, kreatinin klirensi <30 mL/dk. olan hastalarda s.c. dozlar 24 saatte bir verilir.

Fondaparinuks

2.5 mg i.v. bolus, ardindan hastaneden taburcu olana kadar veya en fazla 8 giin, giinde tek doz s.c. 2.5 mg.

Reperfiizyon tedavisi uygulanmadan

Fraksiyonlanmamig

heparin Fibrinolitik tedaviyle ayni doz.

Enoksaparin Fibrinolitik tedaviyle ayni doz.

Fondaparinuks Fibrinolitik tedaviyle ayni doz.

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zaman; b.i.d.: Giinde iki kez; GP: Glikoprotein; i.v.: intravenéz; PKG: Perkiitan koroner girisim; s.c.: Subkutan;

UFH: Fraksiyonlanmamis heparin.

infarction (TRANSFER)],'®® ST-yiikselmeli Miyokart Enfarktisii
Bolgesel Tedavisinde Norve¢ Calismasi [NORwegian study on
District treatment of ST-Elevation Myocardial Infarction (NOR-
DISTEMI)],'® GRACIA-2,"” and GRACIA-3.'

3.5.4.7 Fibrinoliz sonrasi anjiyografi

Litik tedavinin baslatiimasini takiben, hastalar bir PKG merke-
zine nakil edilmelidir (bkz bolim 3.4.6). Basarisiz fibrinoliz ol-
gularinda veya ST-segmentinde tekrar yiikselme ile birlikte re-
enfarktiis ya da re-okliizyon kaniti olmasi durumunda, hasta acil

Tiirk Kardiyol Dern Ars 2013, Suppl. 3

anjiyografi ve kurtarici PKG’ye alinmalidir.'®® Fibrinolizin yeniden
uygulanmasi faydali bulunmamustir. Fibrinolizin basarili oldugu dii-
stiniilse de (60-90 dk.’da ST-segment yiiksekliginde >%50 azalma;
tipik reperfiizyon aritmisi; gogus agrisinin kaybolmast), kontren-
dikasyon yoksa rutin erken anjiyografi stratejisi dnerilmektedir.
Cesitli randomize caligmalar'¢®'7!17817 ve {ic giincel meta-ana-
liz'”2'% tromboliz sonrasi erken rutin anjiyografi ve sonrasinda
PKG’nin (eger gerekirse), anjiyografi ve revaskilarizasyonun
yalnizca spontan veya tetiklenen ciddi iskemi ya da SoV islev bo-
zuklugu olan hastalara yapilmasi anlamindaki ‘tetikte bekleme’
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stratejisine gore, reenfarktis ve tekrar eden iskemi oranlarini
azalttigini géstermistir. Tromboliz sonrasi erken rutin PKG’nin
faydalari artmig advers olay riski (inme veya major kanama) yok-
lugunda goérilmektedir. Bu nedenle, anjiyografi ve sonrasinda
PKG (eger endike ise) tromboliz sonrasi bakim standarti olmali-
dir: bu yaklagim ‘farmakoinvaziv tedavi’ olarak adlandirili. Onemli
bir konu, lizis ve PKG arasindaki en uygun sire: Calismalarda
siire agisindan genis bir degiskenlik mevcuttur. Akut Miyokart En-
farktiisinde Tek Basina Trombolize Karsi Kombine Anjiyoplasti
ve Farmakolojik Girisim [Combined Angio-plasty and Pharmaco-
logical Intervention versus Thrombolytics ALone in Acute Myo-
cardial Infarction (CAPITAL-AMI)] calismasinda siire medyan [,3
saat iken, GRACIA-| calismasinda 16,7 saattir.'”"'"”? En giincel ve
tamaminda lizisin baglamasi ile anjiyografi arasinda medyan 2-3 sa
siire olan u¢ calismaya dayanarak, basarili lizis sonrasi 3-24 sa’lik
bir zaman araligi 6nerilmektedir.'®®'”° Devam eden STREAM'*® ve
GRACIA-4 calismalari, modern ek tedavilerle birlikte PKG’nin
takip ettigi fibrinolizin birincil PKG ile karsilastirildiginda benzer
veya daha iyi sonlanim saglayip saglayamayacagini aragtirmaktadir.

3.5.4.8 Lizis sonrasi gecikmis perkiitan koroner girisim icin ek an-
titrombotik tedavi

Fibrinolizden saatler veya giinler sonra PKG islemine alinan has-
talarda, PKG, birincil PKG icin kullanilan dozlarda IATT (aspirin ve
bir ADP antagonisti) ve antitrombin tedavi ile desteklenmelidir.

3.5.4.9 Cok damar hastaligi ile birlikte ST segment yiikselmeli miyo-
kart enfarktiisii icin revaskiilarizasyon stratejisi

Kardiyojenik soktaki hastalar ve sorumlu lezyon agildiktan
sonra devam eden iskemisi olan hastalar ayri tutulmak kaydiyla,
akut olay sirasinda sorumlu olmayan lezyonlara PKG uygulamak
genellikle 6nerilmemektedir. Cok damar hastaligi olan, akut faz-
da enfarktla iligkili artere PKG yapilmis ve ¢ok damar hastaligi
devam eden STYME hastalari igin en iyi strateji halen tam olarak
belirlenememistir. Olasi stratejiler arasinda, sik kullanilan iki ta-
nesi; primer PKG sonrasi medikal tedavi ve yalnizca belirtiler ya
da provakatif testlerde iskeminin kaniti mevcutsa diger arterlerin
revaskiilarizasyonu konservatif yaklasim veya birincil PKG’den
giinler-haftalar sonra, siklikla enfarktla iligkili olmayan arterlerin
darlik ciddiyetlerinin fraksiyonel akim rezervi Slgtimleri ile de-
gerlendiriimesi sonrasi, PKG ya da koroner baypas cerrahisi ile
revaskiilarizasyon agsamali revaskiilarizasyon yaklagimidir. Siklikla
bir kalp takimini ve uygun hasta bilgilendirilmis onamini iceren
multidisipliner bir yaklagim gereklidir.

Baslangicta birincil PKG veya tromboliz sonrasi sorumlu artere
PKG ile tedavi edilmis ve enfarkt olmayan alanlarda iskeminin
varligi dogrulanan ¢ok damar hastaligi olan STYME hastalarinda,
asamali revaskiilarizasyon taburculuktan énce veya ilk PKG son-
rasi giinler-haftalar icinde gerceklestirilebilir.'®' Hastanede tam
revaskiilarizasyon [enfarkt iliskili arter (EIA) ve EIA olmayan] ile
konservatif yaklasim (yalnizca EiA), halen Tam vs Yalnizca Lez-
yona Birincil PKG [Complete Vs. Lesion-only PRImary PCI Trial
(CVLPRIT)] ve ayni zamanda Miyokart Enfarktiisiinde Koruyu-
cu Anjiyoplasti [Preventive Angioplasty in Myocardial Infarction
(PRAMI)] calismalarinda karsilastiriimaktadir. Her ikisi de enfark-
tla iligkili olmayan arterleri tedavi etmenin yarar/riskini deger-
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lendirmektedir. Ayni sekilde, ST-Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisu
Hastalarinda Optimal Akut Tedavi Danimarka 3 [DANish study
of optimal acute treatment of patients with ST-elevation Myocar-
dial Infarction 3 (DANAMI-3)] calismasi dncesinde birincil PKG
ile tedavi edilmis hastalarda sorumlu olmayan lezyonlarin tedavi
edilip edilmemesini test etmektedir.

3.5.5 Koroner baypas cerrahisi ve cok damar koroner
revaskiilarizasyonu

STYME akut fazinda KABG cerrahisi gerektiren hastalarin sa-
yist azdir, ancak PKG igin uygun anatomisi olmayan, fakat enfark-
tla iligkili arterin agik hastalarda, bu arterin agikligi cerrahi eki-
be sevk icin yeterli zaman yaratacag icin, KABG endike olabilir.
Ayni zamanda, kardiyojenik soktaki koroner anatomisi PKG’ye
uygun olmayan hastalarda veya mekanik komplikasyonlar igin ta-
mir gerekliyse KABG endike olabilir. Bagarisiz PKG gergeklesen,
PKG’ye uygun olmayan koroner tikanikhig olan, PKG sonrasi di-
rengli belirtileri devam eden hastalarda KABG nadiren kullanilir
ve yararlari belirsizdir, ¢tinkii bu olgularin gogunda cerrahi reper-
flizyona kadar gecen siire uzun olacaktir ve bu kosullarda cerrahi
ile iligkili risk en yliksek diizeydedir.

3.5.5.1 Adenozin difosfat inhibitorlerinin cerrahi icin kesilmesi

Cerrahi ile iligkili kanama riski, cerrahinin dogasi, iskemik risk
ve KAH’nin yayginligi, akut olaydan sonra gegen siire, PKG son-
rasi siire ve stent trombozu riski akilda tutularak, tekrarlayan is-
kemik olay riski karsisinda dengelenmelidir. Klopidogrelin cerrahi
oncesi 5 giinden daha kisa siire 6nce kesilmesi, kanama riskinde
artis ile iligkilidir. Prasugrel de ayni sekilde kanama riskinde belir-
gin bir arus ile iliskilidir.'® Tikagrelora gelince, PLATO calismasi
verisi,''® KABG’den 3-5 giin &nce kesilen tikagrelorun, KABG ile
iliskili major kanama ve transfiizyon agisindan klopidogrele ben-
zer oldugunu géstermistir. Bu kohortta limcil olmayan miyo-
kart enfarktiisii ve inme oranlari her iki grupta anlamli olarak
farkli olmasa da, tikagrelor grubunda mortalite yarilanmistir. Sta-
bil hastalarda, klopidogreli cerrahiden 5 giin &nce ve prasugreli
cerrahiden 7 giin 6nce kesmek mantiklidir. PLATO verisine gére,
tikagrelor cerrahiden 3 ile 5 giin 6nce kesilebilir.

ADP reseptér antagonistlerinin KABG cerrahisi sonrasi tekrar
baslanip baglanmamasina higbir 6zgiin ¢alismada deginilmemistir
ve bu ilaglara yeniden baglamanin en uygun zamani da belirsiz-
dir. Ancak, PLATO calismasindaki birincil sonlanim noktalari ile
mortalitedeki azalma ve KABG sonrasi hastalarin iskemik riskinin
devam etmesi géz 6niinde bulundurularak, kanama riski ile iligkili
olarak durumun giivenli oldugu goriildiigi anda IATT’ye yeniden
baslamak mantiklidir.

Antitrombositer tedavinin cerrahi ncesi kesilmesinin yiiksek
risk tasidigi (6rn. stent implantasyonu sonrasi ilk haftalar) cok yiik-
sek riskli hastalarda, cerrahi &ncesi GP lIb/llla reseptér blokeri
tirofiban veya eptifibatit gibi kisa yari dmurlii ve geri dénusumli
antitrombositer ajanlara gecilmesi 8nerilmistir,'®? ancak sadece
farmakokinetik veya farmakodinamik galismalara dayanan bu uy-
gulamayi destekleyen klinik bir kanit yoktur. Gelecekte, geri d6-
nisimli i.v. ADP reseptdr antagonisti kangrelorun kullanimi oral
antitrombositer tedavisi kesilmis hastalarda cerrahiye kadar trom-
bosit inhibisyonunun siirdiiriiimesine olanak saglayabilecektir.'®
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3.5.6 Reperfiize olmamis hastalar
3.5.6.1 Antitrombotik kullanimi

Belirtilerin baglangicindan sonra 12 sa iginde basgvuran ve re-
perfiizyon tedavisi yapilamayan veya |2 sa sonrasi gelen hastalara
miimkiin olan en kisa zamanda aspirin, klopidogrel ve bir antit-
rombin ajan (UFH, enoksaparin veya fondaparinuks) verilmelidir
(bkz. bdliim 3.4.6)."'5¢!% OASIS-6 calismasinda, bu &zellikleri
tastyan 1641 hastalik bir altgrupta fondaparinuks UFH’ya (stiin
bulunmustur ve bu endikasyonda secilecek antitrombin olabilir.'®®
Fondaparinuks alan bir hastada PKG gerekli olursa, kateter trom-
bozu riskini en aza indirmek icin, islem sirasinda birincil PKG ile
ayni dozlarda iv. UFH uygulanmalidir.'®¢ Onerilen dozlar Tablo
16’da verilmistir. Oral ajanlarin hicbiri bu &zel hasta grubunda
calisilmamistir, ancak Tekrarlayan Olaylari Onlemek icin Kararsiz
Anginada Klopidogrel [Clopidogrel in Unstable angina to prevent
Recurrent Events (CURE)] calismasinda AKS hastalarinda klopi-
dogrelin plaseboya Ustiinltgu, revaskiilarizasyon stratejisinden ba-
gimsiz olarak, tiim gruplarda tutarhdir.'®’ Tikagrelor erken invaziv
olmayan strateji icin randomize edilen AKS hastalarinda klopidog-
rele Usttiindur ve ayni zamanda ilk hastane yatisinda revaskiilarize
edilmemis hastalarda da benzer bir egilim gézlenmektedir.'®

3.5.6.2 invaziv degerlendirme ve revaskiilarizasyon

Hastalar bazen saglik kuruluslarina bagvurmakta gecikip reper-
flizyon tedavisi almazlar ya da reperfiizyon tedavisi basarisiz olur.
Bu durumlarda dahi, geg¢ koroner agikligi saglamanin olumsuz SoV
yeniden sekillenmesini 6nleyerek, SoV islevlerini iyilestirerek,
elektriksel kararliligi arttirarak ve ilerideki olaylari énlemek igin,
diger koroner yataklara kollateral damar gelisimini tetikleyerek
(‘agik arter’ hipotezi) yararli etkilerinin olabilecegi 6ne surilmiis-
tur. Cesitli calismalar bu hipotezi degerlendirmis olup, bu ¢alisma-
lardan en buyiigl, indeks olay icin hastalarin %20’sinin fibrinolitik
tedavi aldigi OAT calismasidir (yukariya bkz.).¢* PKG, tek bagina
medikal tedavi ile karsilastirildiginda 6ltim, reenfarktiis veya kalp
yetersizligini azaltmamistir. Dahasi, dért yillik takip stiresince tibbi
tedavi ile karsilastirildiginda PKG ile daha fazla reenfarktiis egilimi
mevcuttur. Bu alandaki tiim ¢alismalarin bir meta-analizinde ben-
zer sonuglar elde edilmistir.® Bu calismalar, kararl hastalarda mi-
yokart enfarktusi sonrasi tikali bir damara ge¢ PKG uygulamanin
optimal tibbi tedaviye ek yarar saglamadigini géstermektedir. Bu
nedenle, tamamlanmis miyokart enfarktusti ile akut olaydan giinler
sonra ortaya ¢ikan hastalardan enfarktla iligkili arteri tikali olanla-
rin, yalnizca tekrar eden angina veya belgelenmis rezidiel iskemi
ve non-invaziv gorintileme yodntemlerinde genis bir miyokart
alaninda canlilik saptananlar igin ravaskiilarizasyon distiniilebilir.*

Ozel hasta alt gruplari

Cesitli 6zel hasta alt gruplari 6zellikle degerlendirme gerektirir
(Tablo 17):

* Kadinlar hastaneye daha ge¢ bagvurmaya egilimlidir ve erkek-
lere gére daha sik atipik belirtiler gdsteririler.'”' Ancak miyokart
enfarktiisii kadinlarda baglica 6ltim nedeni oldugu igin, iskeminin
olasi belirtileri olan kadinlarda miyokart enfarktusi agisindan ¢ok
dikkatli olunmasi gerekir. Ek olarak, gesitli gézlemsel calismalar,
kadinlarin erkeklere gére daha az girisimsel tedavi ve ayni zaman-
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Tablo 17 Ozel hasta alt gruplari

Oneriler Sinif* |Diizey® | Kay*

Erkekler ve kadinlar benzer

sekilde tedavi edilmelidir. ! -

Kadinlar, diyabetikler ve
atipik belirtileri olan yagh
hastalarda miyokart | B 189
enfarktiisii stiphesi yiiksek
oranda devam ettirilmelidir.

Yaslilar ve bsbrek ye-
tersizligi olan hastalarda
antitrombotikleri uygun 1 B 190
dozlarda kullanmaya 6zel
dikkat gésterilmelidir.

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.

192 ancak,

da daha az reperfiizyon tedavisi aldiklarini géstermistir;
bu durumdan sadece yas farki sorumlu tutulmamalidir (yani ka-
dinlarin erkeklerden daha geg yasta miyokart enfarktiisti gegir-
mesi).'?*!** Kadinlara, PKG gibi, etkin reperfiizyon tedavisi uygu-
landiginda erkeklerle ayni liim riskine sahip olurlar.'” Bu yiizden,
kadinlara erkekler kadar etkin reperfiizyon tedavisi saglamak
onemlidir. Kadinlar genellikle daha dustik viicut agirhgina sahiptir
ve kanamaya daha egilimlidir; bu nedenle antitrombotik tedaviler

ve dozlari, kanama riskine karsi dikkatli olarak ayarlanmalidir.

* Yasl hastalar siklikla atipik veya hafif belirtilerle karsimiza ¢i-
karlar ki, bu durum miyokart enfarktiisi (ME) tanisinda gecikme-
ye veya tani konamamasina yol acar.'® Yaglilar, kanama ve akut
tedavilerin diger komplikasyonlari agisindan &zellikle risk altin-
dadirlar, ¢linkii yasla birlikte kanama riski artar, bébrek islevleri
azalma egilimine girer ve ek hastaliklarin prevalansi yiikselir. Ek
olarak, gézlemsel calismalarda antitrombotik tedavilerde siklik-
la doz agsildigi gésterilmistir.'™ Bu nedenle, atipik yakinmalarla
basvuran yash hastalarda miyokart enfarktisi siiphesini yiiksek
tutmak ve antitrombotik tedavileri uygun dozlarda kullanmak igin
-6zellikle bobrek islevlerine gore-6zel dikkat gostermek temeldir.

* Bobrek islev bozuklugu AKS hastalarinin yaklasik %30-40'inda
mevcuttur ve daha kétii bir prognoz ve artmis kanama riski ile
iliskilidir.'”® STYME hastalarinda reperfiizyon karari herhangi bir
sekilde bébrek islevleri degerlendirilmeden alinmalidir, ancak glo-
meriiler filtrasyon hizini bagvuru sonrasi miimkiin oldugu kadar
erken hesaplamak 6nemlidir. Kronik bébrek hastaligi olan AKS
hastalarinda antitrombotikler siklikla asiri dozda kullaniimakta
olup, bu durum kanama riskinin artmasina yol agmaktadir.'® Ti-
kagrelorun yarari bébrek islev bozuklugu olan hastalarda devam
etmekte veya artmaktadir: PLATO calismasi GFR<60 ml/dk.'”’
Bilinen veya tahmin edilen bsbrek islev bozuklugu olan hasta-
larda, pek ¢ok antitrombotik ajan kullanilmamali veya uygun doz
azaltilmasi yapilmalidir (Tablo 18). Kontrast nedenli nefropati ris-
kini en aza indirmek igin, birincil PKG sirasinda ve sonrasinda uy-
gun hidrasyonun saglanmasi ve kontrast madde dozunu kisitlama
dnemlidir.*
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Tablo 18 Kronik bobrek hastalarinda
antitrombotik ilaglarin baslangic dozlar
(hesaplanan kreatinin klirensi <60 mL/dk.)

Aspirin Doz ayarlanmasina gerek yoktur.

Klopidogrel Doz ayarlanmasina gerek yoktur.

Prasugrel Doz ayarlanmasina gerek yoktur. Son dénem bébrek
hastaligi/diyalizde kullanimina iligkin hi¢bir deneyim yoktur.

Tikagrelor Doz ayarlanmasina gerek yoktur. Son dénem bébrek
hastaligi/diyalizde kullanimina iligkin higbir deneyim yoktur.

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

Fraksiyonlan-

mamis heparin Bolus dozun ayarlanmasina gerek yoktur.

Fondaparinuks | Doz ayarlanmasina gerek yoktur.
Son dénem bébrek hastaligi/diyaliz hastalarinda

kullanimina iliskin higbir deneyim yoktur.

Bivalirudin * Orta derecede bsbrek yetersizligi olan hastalara

(GFR 30-59 mL/dk.) ilk infiizyon diisiik hizla (1.4 mg/
kg/s) verilmelidir. Bolus dozunun degistirilmemelidir.
* Agir bébrek yetersizligi (GFR <30 mL/dk.) olan ve

diyalize bagimli hastalarda bivalirudin kontrendikedir.

Absiksimab Ozel bir 6neri yoktur. Kanama riskine dikkat edin.

Eptifibatit « Orta derecede bébrek yetersizligi olan hastalarda
(GFR 230 - <50 mL/dk.), bir i.v. bolus (180 pg) ardindan
tedavi siiresince siirekli infiizyon seklinde 1.0 pg/kg/
dk.’lik doz verilmelidir.

* Agir bébrek yetersizligi (GFR <30 mL/dk.) olan

hastalarda eptifibatit kontrendikedir.

Tirofiban Agir bébrek yetersizligi olan hastalarda (GFR <30 mL/

dk.) infiizyon dozu %50 oraninda azaltlmalidir.

GFR: Glomeriil filtrasyon hizi; i.v.: intravensz; s.c.: Subkutan.

* Diyabetik hastalarda 6lum ve komplikasyon riski daha yiik-
sektir, ancak antitrombotik ajanlarin ve reperfiizyon tedavisinin
secimi diyabetik olmayanlarla aynidir. Giiglii oral P2Y , inhibitor-
lerinin (prasugrel veya tikagrelor) klopidogrel karsisindaki yarar-
lari diyabeti olan hastalarda da tutarlidir veya artar.'*'%

3.6 ST segment yiikselmeli miyokart
enfarktiisiiniin akut fazinda
hipergliseminin yonetimi

AKS ile bagvuran hastalarda bagvuru sirasinda hiperglisemi
yaygin olup, mortalite ve hastane i¢ci komplikasyonlarin giiglii bir
ongorduriicisiidir. Bu ylikselmis glukoz konsantrasyonlari hem
diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda kétii prognoz ile
iliskilidir. Ancak, ytiksek glukoz konsantrasyonu ayni zamanda tani
konmamis diyabet ya da bozulmus glukoz intoleransi nedeniyle
uzun zamandir bozuk olan glukoz metabolizmasinin bir goster-
gesi olabilir® Bilinen diyabet olmayan STYME hastalarinda, hi-
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Tablo 19 ST segment yiikselmeli miyokart
enfarktiisiinde hipergliseminin tedavisi

Oneriler Sinif* | Diizey®

Kan sekerinin 8lgiilmesi,
her hastada baslangic
degerlendirmesinde
gereklidir; diyabeti veya
hiperglisemisi oldugu
bilinen hastalarda
tekrarlanmalidir.

Hastaneden taburcu
edilmeden 6nce, diyabetik
hastalarda optimal ayaktan
glukoz kontrolii ve ikincil
korunma planlanmis
olmalidir.

Akut dénemde kan sekeri
kontroliiniin hedefleri
hipoglisemiden [<5 mmol/L
(<90 mg/dL)] kaginilarak,
glukoz konsantrasyonlarinin
<1 1.0mmol/L (200 mg/

dL) diizeyinde tutulmasini
saglamaktir. Bazi hastalarda,
bu hedefe ulasmak igin, hi-
poglisemiden kaginmaya 6zen
gostererek, glukoz izlemi ile
doz ayarli bir insiilin infiizyo-
nu yapilmasi gerekebilir.

202, 204,
207

Diyabet Sykiisti olmayan
hiperglisemik hastalarda aglk
glikozu ve HbA I ¢ dlgiilmesi,
bazi olgularda ise hastaneden
¢ciktiktan sonra oral glukoz
tolerans testi yapilmasi
dustntlmelidir.

Rutin glukoz-insiilin-
potasyum infiizyonu gerekli
degildir.

118,203

HbA I c: Hemoglobin Al c.
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

Kaynaklar.

perglisemi ve yiiksek hemoglobin Alc (HbAlc)'nin farkli meka-
nizmalar araciligi ile kotu prognozla iliskili oldugu yakin zamanda
gosterilmistir. Hiperglisemi, daha genis bir enfarkt alaniyla iligkili
olmasi nedeniyle kisa dénem prognozun géstergesi iken, HbAlc
ylksekligi, daha yiiksek bir baslangi¢ riski olusturarak, uzun do-
nem sonuglarla iligkilidir.2'

Hipergliseminin insulin ile diizeltiimesi faydali olabilse de,
STYME hastalarinda metabolik girisimin etkisini degerlendiren
klinik calismalar celiskili sonuglar vermistir.22 Ozellikle, Diyabet,
Akut Miyokart Enfarktisiinde insiilin Glukoz infiizyonu [Diabe-
tes, Insulin Glucose infusion in Acute Myocardial Infarction (DI-
GAMI)] galismasindaki i.v. insulin ile siki glukoz kontroltniin ya-
rari sonraki DIGAMI-2 ¢alismasinda dogrulanamamistir. iki biiytik
randomize ¢alismanin birlesik analizinde glukoz-insiilin-potasyum
infiizyonu yararsiz ve olasilikla zararli bulunmustur®® Ek olarak,
kritik hastalarda, yogun insulin tedavisi sirasinda hipoglisemi ile
iliskili olaylar agisindan yiiksek bir risk séz konusudur.* STYME
hastalarinda glukoz yonetimine iliskin sorulara kesin bir yanit bu-
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lunmamaktadir;, buna tedavi esigi ve glukoz hedefleri de dahildir.
Dolayisiyla, STYME hastalarinda ‘siki, ama gok siki olmayan’ glu-
koz kontrolii stratejisi uygun bir yaklasim olarak gorilmektedir.
Akut fazda, hiperglisemiyi tedavi etmek (6rn. kan glukoz kon-
santrasyonu <I 1.0 mmol/L) ancak hipoglisemiyi mutlak énlemek
mantiklidir2%°2% Bu, bazi hastalarda glisemi takibi ile dozu ayarlan-
mis bir insulin infiizyonu gerektirebilir.

STYME hastalarinda tani konmamis diyabet ve bozulmus glu-
koz metabolizmasi sikigi nedeniyle, akut fazda hiperglisemi geli-
sen ve bilinen diyabeti olmayan tiim hastalarda aglik kan glukozu
ve HbA I c 8l¢timii mantiklidir (Tablo 19). Eger sonug miiphemse,
taburculuk sonrasi oral glukoz tolerans testi gerekli olabilir. Bu,
tercihen akut fazdan 4 giin sonra yapilmalidir. Tim akut miyokart
enfarktiisii gegirenlerde uygulanmasi gereken ikincil korunma
stratejilerinin (antitrombositer tedavi, agresiv lipit kontrold, kan
basincl kontrolii, yasam tarzi degisiklikleri ve kardiyak rehabili-
tasyon) disinda, dzgiin olarak yiiksek HbAc ile iliskili mortalite
riskini azaltmaya y&nelik en iyi tedavi stratejisinin ne oldugu ha-
len belirsizdir. Oral ajanlarla daha yogun, erken glisemik tedavinin
kadiyovaskiiler koruma saglayip saglamadigi bilinmemektedir ve
ileri calismalar gerekir.2

4. Hastanede ve taburculukta
yonetim

4.1 Koroner bakim iinitesi lojistigi ve
izlem

4.1.1 Koroner bakim iinitesi

STYME hastalari, reperfiizyon tedavisini takiben bir kardiyak
yogun bakim veya koroner bakim iinitesine (Tablo 20), veya esde-
ger sekilde takip edilebilen bir tiniteye alinmalidir. Koroner bakim

Tablo 20 Hastanede kalisa iliskin lojistik sorunlar

e e e e e s s s e s sseeecs s e s sss e e e e

ceeeccsssccsscccn

D I A I I I R

tinitesi, yakin takip gerektiren kardiyovaskiiler hastaligi olan hasta-
lara 6zgii bakim vermek igin tasarlanmig bir yogun bakim {initesi-
dir. Personel, AKS, aritmiler, kalp yetersizligi ydnetimine, mekanik
dolagim destegi ve karmasik invaziv ve invaziv olmayan hemodi-
namik takibe (arteriyel ve pulmoner arter basinglari), solunumsal
takip (sturekli pozitif havayolu basinci ve bifazik pozitif havayolu ba-
sinci) ve destege, ve viicut sogutma tekniklerine tamamen hakim
olmalidir. Unite, ciddi bobrek ve akciger hastalig olan kisilerle baga
¢ikabilmelidir. Koroner bakim {nitesinin arzu edilen 6rgiitlenme,
yap! ve kriterleri bir ESC durum raporunda tanimlanmigtir2%®

4.1.2 izlem

Tim STYME hastalarinda, belirtilerin baglamasindan sonra en
az 24 sa sireyle aritmiler ve ST-segment degisiklikleri agisindan
EKG izlemi yapilmalidir. Aritmiler igin izlem siiresinin uzatiimasi,
beklenen riske ve mevcut donanima baglidir. Hasta koroner bakim
tinitesinden ayrildiginda, izlem telemetri ile devam ettirilebilir.

4.1.3 Ayaga kaldirma

Ciddi SoV hasari olan hastalarda baslangigta, erken kalp yetersiz-
ligi ve aritmilerin saptanmasi igin enfarkt genisligi ve ciddiyetinin ilk
degerlendirmesi mimkiin olmadan 6nce, yatak istirahati gereklidir.
Komplike olmayan olgularda, genellikle hasta ilk giin yatakta otu-
rabilir, komot kullanmasina, kendi kendine bakima ve beslenmeye
izin verilebilir. Ayaga kaldirmaya (6zellikle radiyal yolla girisim ya-
pilan hastalarda) siklikla erken baslanabilir. Komplikasyon gelisen
hastalar daha uzun siire yatakta tutulmalidir ve fiziksel aktiviteleri
belirtilerine ve miyokart hasarinin genisligine gére baslatiimalidir.

4.1.4 Kalis siiresi

Koroner bakim tinitesinde ve hastanede en uygun kalis suresi,
hastanin tibbi ve sosyal kosullari ile rahatsizlanmadan dnceki saglhk
durumu géz 6niinde bulundurularak bireysel diizeyde belirlenme-

Oneriler

Sinif* | Diizey®

donanimli bir koroner bakim tinitesi bulunmalidir.

Koroner bakim uinitesinde kalis siiresi

nakli diistindlebilir.

Hastaneden cikig

(yaklagik 72 sa sonra) hastaneden taburcu olmalari miimkiindiir.

STYME hastalarinin tedavisine katilan hastanelerin hepsinde, iskemi, agir kalp yetersizligi, aritmiler ve sik
goriilen eslik eden hastaliklar dahil olmak iizere, STYME hastalarin bakimini her yéniiyle karsilamak iizere

Komplike olmamis basarili reperfiizyon tedavisi uygulanmis hastalar koroner bakim iinitesinde en az 24 sa
tutulmalidir. Sonrasinda hastalar bir 24-48 sa daha takip edilebilecekleri icin monitorize yataga alinabilirler.

Hastanin PKG olanagi olmayan sevk eden hastaneye geri gonderilmesi

Basarili birincil PKG’den sonra, ritim bozuklugu gézlenmeyen, diisiik riskli, secilmis hastalarin erken (ayni giin)

Erken rehabilitasyon ve yeterli izlem saglanabilirse, dustik riskli, segilmis hastalarin erken dénemde

PKG: Perkiitan koroner girisim; STYME: ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisii.

*Oneri sinifi.
bKanit diizeyi.
<Kaynaklar.
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lidir. Yillar icerisinde, &zellikle basarili birincil revaskularizasyon
sonrasinda, miyokart enfarktiisii sonrasi hastanede kalis stiresi gi-
derek azalmistir; izleyen dénemde mortalitede bir artis olmamasi,
erken taburculugun geg mortalite ile iligkili olmadigini diistinduir-
mektedir2'®*'" Dahasi, Miyokart Enfarktiisiinde Birincil Anjiyop-
lasti [Primary Angioplasty in Myocardial Infarction Il (PAMI-II)]
galismasi, basarili birincil PKG yapilan dustik riskli hastalarin in-
vaziv olmayan testler yapilmadan 3. giinde giivenle taburcu edile-
bilecegini gdstermistir.2'? Genel olarak, komplike olmayan diistik
riskli birincil PKG yapilmis STYME hastalarinin erken taburculugu
(72 sa icinde) hem uygun, hem de giivenlidir.2'"-*'* Bu diisiik riskli
hastalari belirlemek igin, PAMI-Il kriterleri ya da Zwolle birincil
PKG indeksi gibi semalar yardimer olabilir.2'>2'* PAMI Il kriterleri
dustk riskli hastalari <70 yas, ejeksiyon fraksiyonu >%45, bir veya
iki damar hastaligi olan, basarili PKG yapilmis ve devam eden arit-
misi olmayan hastalar olarak tanimlamistir. Bununla beraber, kisa
bir hastane yatisi uygun hasta egitimi ve ikincil korunma tedavile-
rinin doz titrasyonu igin kisitli siire anlamina gelir. Dolayisiyla, bu
hastalara taburculuk sonrasi erken dénemde bir kardiyolog veya
birinci basamak hekimine bagvurmasi ve hastanede ya da ayaktan
muntazam bir rehabilitasyon programina katilmasi 6nerilmelidir.

Giincel uygulama basarili birincil PKG sonrasi yerel hastaneye
erken transferi de igerebilir. Diisiik riskli segilmis hastalarda asemp-
tomatik, aritmisi olmayan, hemodinamik olarak stabil, vazoaktif
veya mekanik destek gerektirmeyen ve yeni bir revaskiilarizasyon
planlanmayan hastalar olarak tanimlanir yeterli izlem ve gézlem al-
tinda erken transfer (ayni giin) uygun ve giivenli gériinmektedir2'

4.2 Risk degerlendirmesi ve goriintilleme

4.2.1 Endikasyonlar ve zamanlama (Tablo 21)

Reperfiizyon tedavisi sonrasi, reenfarktiis ve &liim gibi yeni
olaylar igin yiiksek risk tagiyan hastalarin belirlenmesi ve bu olay-

Tablo 21

R
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lari 6nlemek igin girisim uygulanmasi énemlidir. Olay riski za-
manla azaldigi icin, erken risk degerlendirmesi gereklidir. Enfarkt
buyukliigiinin ve istirahat SoV islevinin, genellikle ekokardiyog-
rafiyle, degerlendirilmesi taburculuk &éncesi gerceklestirilmelidir.
ileri tetkiklerin zamanlamasi yerel olanaklara ve anjiyografi ve
PKG’nin basarili olarak gerceklestirilmis olup olmamasina bagli-
dir. Birincil PKG’nin artan kullanimi ile birlikte, enfarktla iligkili
arterin tedavisi yapilarak lezyon kararli hale getirildigi ve diger
arterlerde anlamli lezyon varlig ya da yoklugu degerlendirildigi
icin, taburculuk 6ncesi iskemi riskinin degerlendirilmesi daha az
dnemli hale gelmistir. Reperfiizyon dncesi akut fazda tanimlanabi-
len 8lciitlere dayal olarak cesitli risk skorlari gelistirilmistir.2'7-2!?
Akut fazdaki yiiksek riskin klinik gdstergeleri ileri yas, ylksek
kalp hizi, hipotansiyon, Killip sinifi >1, anteriyor enfarktis, dnceki
enfarktiis, baslangicta yiiksek serum kreatinin degeri ve kalp ye-
tersizligi dykislnu igerir. Malign aritmiler, 1srarci gégus agrisi ve
hafif eforla baslayan erken angina da k&t sonlanim ile iligkilidir.

Akut fazda anjiyografi yapilmasina ragmen, indiiklenebilir is-
kemi ile ilgili endiseler mevcuttur, taburculuk sonrasi 4-6 hafta
icinde ayaktan egzersiz testi veya stres goriintiileme testi (sintig-
rafi, ekokardiyografi veya manyetik rezonans gériintiileme kulla-
narak) uygundur (Tablo 9). Yiiksek ulagilabilirlik ve dustik maliyet
nedeniyle egzersiz EKG yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak, ge-
cirilmis miyokart enfarktiisii olan hastalarda, dogrulugu sinirlidir.
Stres goriintiileme testleri daha dogrudur ve iskeminin lokalizas-
yonuna olanak tanir. En gegerli testler perfiizyon sintigrafisi ve
stres ekokardiyografidir. Miyokart enfarktiisii sonrasi hastalarda,
mevcut duvar hareket bozukluklari nedeniyle rezidii iskeminin
tespiti zordur. Bilgisayarli tomografi anjiyografi koroner lezyon-
lari tespit etmede hassas bir tetkiktir ancak anatomik bir test
olarak tedavi karari i¢in temel olan iskemiyi degerlendirmez. Eger
temel endise aritmi ise, taburculuk 6ncesi ek elektrofizyolojik ¢a-

Goriintiileme ve stres testi endikasyonlarinin 6zeti

Oneriler

Basvuru sirasinda

Akut dénemden sonra

Akut dénemde, tani kesin olmadiginda acil ekokardiyografi yararl olabilir. Ancak, kesin sonug
vermiyorsa veya yapilamiyorsa ve devam eden siiphe durumunda, acil anjiyografi diisiintilmelidir.

Enfakt alani ve istirahatte SoV islevlerinin degerlendirilmesi igin tiim hastalara ekokardiyografi yapilmalidir.

Sinif* |Diizey®

220, 221

Ekokardiyografi uygun degilse, alternatif olarak MRG kullanilabilir.

Hastaneden cikistan 6nce ve sonra

Coklu damar hastaligi olan ya da diger damarlara revaskiilarizasyon distiniilen hastalarda, iskemi ve
doku canliigi degerlendirmesi igin stres testi veya goriintiilemesi (6rn. stres miyokart perfiizyon
sintigrafisi, stres ekokardiyografi, pozitron emisyon tomografisi veya MRG) gereklidir.

STYME hastalarinin rutin yénetiminde bilgisayarli tomografik anjiyografinin hicbir rolti yoktur.

Ekokardiyografi: Transtorasik ekokardiyografi veya gerektiginde transézofageal ekokardiyografi; MRG: Manyetik rezonans gériintiileme; SoV: Sol ventrikiil;

STYME: ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisi.
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.

Kaynaklar.
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lisma gerekebilir ve taburculuk sonrasi SoV ejeksiyon fraksiyonu-
nun degerlendirilmesinin tekrarlanmasi birincil korunma olarak
implante edilebilen kardiyak defibrilatsr (iKD) implantasyonu igin
adaylarin secilmesi icin dnemli olabilir (asag bkz).

Tum hastalarda ilk bagvuru sirasinda, total kolesterol, diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol, yiiksek dansiteli (HDL)
kolesterol, aglik trigliserit, plazma glukozu ve bdbrek islevlerini
iceren metabolik risk gostergeleri Slgtilmiis olmalidir. LDL sevi-
yeleri miyokart enfarktiisiniin ilk giinlerinde diisme egiliminde
oldugundan, basvuru sonrasi en erken zamanda &l¢tilmelidir.

4.3 Miyokart canliiginin degerlendirilmesi

Akut miyokart enfarktiisii sonrasi SoV islev bozuklugu nekro-
za, enfarkt alanindaki canli miyokartin sersemlemesine, canli mi-
yokartin hibernasyonuna veya bu {gtiniin kombinasyonuna bagl
olabilir. Basit sersemleme akut iskemik olay sonrasi iskemi devam
etmezse 2 hafta icinde iyilesir, ancak iskemi devam ederse tekrar
eden sersemleme hibernasyona dénusebilir ve islevlerin iyilesme-
si igin revaskiilarizasyon gerekir. Bu kavramlar, 6zellikle enfarktiis
sonrasi SoV islevleri ileri derecede bozulmus ve islevleri iyiles-
tirmek icin revaskiilarizasyon distiniilen (6rn. basaril fibrinoliz
sonrasi) hastalarda 6nemlidir.

PET, tek-foton emisyonlu BT ve dobutamin stres ekokardi-
yografi gibi cesitli géruntiileme teknikleri, canlihigin ve miyokart
revaskdlarizasyonu sonrasi klinik sonlanimin belirlenmesi agisin-
dan kapsamh bir sekilde degerlendirilmistir. Genel olarak, niik-
leer goriintiileme teknikleri yiiksek duyarlihga sahipken, kasiima
rezervini degerlendiren teknikler daha az duyarlilik ve yiiksek &6z-
glillige sahiptir. MRG, miyokart skar dokusunun transmural yayi-
limini gésterme agisindan yiiksek tanisal dogruluga sahiptir, ancak
canhligi belirleme ve duvar hareketlerindeki iyilesmeyi 6ngérdur-
me bakimindan diger gériintiilleme tekniklerine iistiin degildir???
Cesitli goriintiileme tekniklerinin performansindaki fark azdir, ve
genellikle deneyim ve ulagilabilirlik hangi teknigin kullanilacagini
belirler. Giincel kanitlar, PET gériintiileme ile ilgili iki randomi-
ze klinik ¢alisma disinda, ¢ogunlukla gézlemsel ¢alismalara veya
meta-analizlere dayalidir?> Onemli miktarda islevleri bozuk fakat
canli miyokarta sahip olan hastalar muhtemelen miyokardiyal re-
vaskdilarizasyondan yarar gérecektir ve bolgesel ve global kasil-
ma islevlerinde, belirtilerinde, efor kapasitesinde ve uzun dénem

prognozda iyilesme gésterebilirler.22

4.4 ST-segment yiikselmeli miyokart en-
farktiisiinde uzun dénem tedaviler

Koroner kalp hastaligi kronik bir durumdur ve STYME gecirmis
hastalar yeni olaylar ve erken &liim igin yiiksek risk altindadir. As-
linda, uzun dénem kohortlarda, élen STYME hastalarinin ¢ogu ilk
olaydan taburcu olduktan sonra kaybedilmektedir.14 Birkag kani-
ta dayali girisim prognozu iyilestirebilir. Bu biiyiik hasta grubunun
uzun dénem y&netimi genel pratisyelerin sorumlulugunda olacaksa
da, bu girisimlere eger hastanede yatisi sirasinda baglanirsa uygu-
lanma sanslari artacaktr. Ek olarak, yasam tarzi degisiklikleri has-
taya taburculuk éncesi agiklanmali ve 6nerilmelidir. Ancak, hayat
boyu devam etmis aligkanliklar kolay degismez ve bu degisikliklerin
uygulama ve takibi uzun zaman alir. Bu baglamda, kardiyolog ve bi-
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rinci basamak hekimi arasinda yakin isbirligi cok 6nemlidir. STYME
hastalarinin hastanede kalis stiresinin kisalmasi ile STYME akut ve
kronik tedavileri arasinda ayirim kalmamistir. Bu béliim, hastane-
den ¢ikarilmadan 6nce degerlendirilip uygulanmasi gereken yasam
tarzi degisikliklerini ve ilag tedavilerini 6zetlemektedir (Tablo 22).

4.4.1 Yasam tarzi degisiklikleri ve risk faktorlerinin kontrolii

Temel hayat tarzi degisiklikleri sigaranin birakilmasi, siki kan
basinci kontroli, diyet ve kilo kontrolii 6nerileri ile fiziksel akti-
vitenin tesvikini icerir. Ayrintil 6nerilere ESC korunma kilavuzla-
rindan ulagilabilir?* Bu biiyiik hasta grubunun uzun énem takibi
birinci basamak hekiminin sorumlulugunda olacaksa da, bu giri-
simlere hastane yatisi sirasinda baglanirsa daha fazla uygulanma
sanslari olacaktir. Ek olarak, yasam tarzi degisikliklerinin faydalari
ve 6nemi temel oyuncu olan hastaya agiklanmali ve bu degisiklik-
ler taburculuk 6ncesi tavsiye edilmelidir. Ancak, hayat boyu siiren
aliskanliklar kolay degistirilemez ve bu degisikliklerin uygulanmasi
ve gergeklesmesi uzun zaman alir. Bu agidan, kardiyolog ile genel
pratisyen, dzel rehabilitasyon hemsiresi, eczaci, diyetisyen, fizyo-
terapist arasindaki yakin is birligi buytik dnem tasir.

4.4.1.1 Sigaranin birakilmasi

Segilmemis sigara icen AKS hastalarinda, sigara igmeyenlerle
karsilastirildiginda bir STYME ile bagvurma riski, sigaranin prot-
rombotik etkilerini gosterir sekilde, iki kat ylksektir. Gozlemsel
calismalar, sigaray birakan hastalarin takip eden yillarda sigaraya
devam edenlere goére mortalitelerinin azaldigini géstermektedir.
Sigaranin birakilmasi muhtemelen tiim ikincil korunma &lgutle-
rinden en etkin olanidir®® ve bu sona ulagabilmek icin cok daha
fazla c¢aba sarfedilmelidin STYMFEnin akut fazinda ve nekahat
déneminde sigara igmeyen hastalar, saglik uzmanlari igin sigarayi
birakmaya yardimci olmak bakimindan ideal hastalardir. Ancak,
taburculuk sonrasi sigaraya siklikla tekrar baglanir ve rehabilitas-
yon siiresince destek ve tavsiye vermeye devam edilmesi gerekir.
Nikotin replasmani, bupropion ve antidepresanlar yararl olabilir.
Nikotin bantlarinin AKS hastalarinda giivenli oldugu gésterilmis-
tir??¢ Randomize bir ¢alismada hemsire yénetimli bir programin
da etkinligi gosterilmistir.??’ Her hastane tarafindan bir sigara bi-
rakma programi benimsenmelidir.

4.4.1.2 Diyet ve kilo kontrolii

Korunma konusundaki giincel kilavuzlar sunlari 6nermekte-
dir:?* (i) genis cesitlilikte gida tiiketmek; (ii) kalori alimini obe-
ziteyi 6nleyecek sekilde ayarlamak; (iii) meyve, sebze, tam tahilli
besinler ve ekmek, balik (6zellikle yagli gesitlerini), yagsiz et ve
distik yagh stt drunlerinin tiiketimini artirmak; (iv) doymus ve
trans yaglari sebze ve deniz kaynaklarindan elde edilen tekli doy-
mamis ve ¢oklu doymamis yaglarla degistirmek ve toplam yag-
lari (ticte birinden azi doymus olmalidir) toplam kalori aliminin
<%30’una indirmek ve (v) kan basinci yiiksekse tuz alimini azalt-
mak. Cogu islenmis ve hazir gida fazla miktarda tuz ve siipheli
kalitede yag icermektedir. Antioksidan gida desteklerinin, diistik
glisemik indeksli diyetlerin ya da homosistein duslirtict tedavile-
rin STYMFE’de kullanimina iligkin kanit bulunmamaktadir.

Obezite STYME hastalarinda artan bir sorundur. Giincel ESC
kilavuzlari viicut kitle indeksinin (VKI) <25 kg/m? olmasini opti-
mal kabul etmekte ve VKIi 30 kg/m? ve daha fazla oldugunda ve
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bel cevresi erkeklerde 102 ¢cm, kadinlarda 88 cm oldugunda kilo
kaybi obezite ile iligkili pek ¢ok risk faktériinu dizelttiginden, kilo
verilmesini dnerilmektedir. Ancak, kilo vermenin kendisinin mor-
taliteyi azalttigi gosterilmemistir.

4.4.1.3 Fiziksel aktivite

Egzersiz terapisi STYMFE’yi takiben rehabilitasyon amaglh ola-
rak uzun siiredir kullaniimaktadir ve kararli KAH hastalarinda
diizenli fiziksel egzersizin yararlari iyi bilinmektedir. Egzersiz, ha-
yati tehdit edici hastalikla iligkili anksiyeteyi azaltabilir ve hastanin
kendisine giivenini arttirabilir. Dért mekanizmanin kardiyak olay
oraninin azalmasinda énemli aracilar oldugu dustintlmektedir: (i)
endotel islevinin iyilesmesi; (ii) koroner lezyonlarin ilerlemesinin
yavaslatiimasi; (i) trombojenik riskin azaltilmasi ve (iv) kollateral
gelisiminin artmasi. Buiyiik bir meta-analizde, koroner rehabilitas-
yon programlarinin bir pargasi olarak egzersiz egitiminin KAH
hastalarinda kardiyak mortalitede %26 azalma ile iligkili oldugu
bulunmustur.?® Mortalite iizerindeki etkisi disinda, egzersiz re-
habilitasyonunun bagka yararl etkilerinin olabilecegi de kabul
edilmelidir. Egzersiz kapasitesinde, kardiyorespiratuar zindelikte
ve iyi-olma algisinda, en azindan etkin antreman siirecinde, yasl
hastalarda bile iyilesme bildirilmistir. Haftada en az bes kez otuz
dakika orta diizey yogunlukta egzersiz &nerilmektedir.?** Zirve
egzersiz kapasitesinde her basamak artis, tiim nedenli mortalite

riskinde %8-14 araliginda azalma ile iligkilidir.22?

4.4.1.4 Kan basinci kontroli

STYMPE'li hipertansif hastalarda, kan basinci iyi kontrol edilme-
lidir. Pravastatin veya Atorvastatin Degerlendirmesi ve Enfeksi-
yon Tedavisi-Miyokart Enfarktiistinde Tromboliz 22 [PRavastatin
Or atorVastatin Evaluation and Infection Therapy Thrombolysis
In Myocardial Infarction 22 (PROVE IT-TIMI 22)] calismasinin ve-
risi, akut koroner sendrom sonrasi kan basinci hedefinin sistolik
<140 mmHg olmasi, fakat <I 10 mmHg olmamasi gerektigini di-
stindiirmektedir.?® Yasam tarzi degisikliklerine (tuz alimi azaltil-
masi, fiziksel etkinlik arttirilmasi ve kilo verme) ek olarak, STYME
sonrasi dnerilen farmakoterapi (beta blokerler, ADE inhibitorleri
veya ARBler) bu hedefe ulagsmak icin genellikle yardimei olur. Ek
ilag tedavisi gerekli olabilir.

4.4.1.5 Psikososyal faktor girisimleri

Stres yonetiminin bu kosullarda yararl olduguna dair kanit bu-
lunmaktadir: yakin zamanh bir calismada, son 12 ay icinde akut
miyokart enfarktiisii gegirmis, PKG veya KABG gerceklestiril-
mis, 75 yas veya altindaki 362 hasta geleneksel bakim alma veya
geleneksel bakima ek olarak stres yonetimi odakl biligsel dav-
ranisgi terapi programina randomize edilmistir. Ortalama 94 ay
izlem siiresince, girisim grubunda %4| daha az oranda élimciil
ve oliimciil olmayan ilk tekrarlayan kardiyovaskiiler hastalik ola-
y1 (%45 daha az akut miyokart enfarktusii tekrari) gerceklesmis
ve sonuglari etkileyen diger degiskenler igin diizeltme yapildiktan
sonra referans gruba gore tiim nedenli 6liimde istatistiksel olarak
anlamh olmayan %28 azalma goériilmustiir. Ayni zamanda, grup
oturumlarina katilma orant lle sonug orani arasinda giiglii bir doz-
cevapli etki bulunmaktadir.?'

4.4.1.6 Egzersiz temelli rehabilitasyon programi

Egzersiz temelli rehabilitasyon programinin, risk faktérlerini,
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egzersiz temelli kapasiteyi ve miyokart enfarktisii sonrasi saglikla
iliskili yasam kalitesini iyilestirmenin yani sira, tiim nedenli mor-
talite ve re-enfarktis riskini azaltmada etkili oldugu gosterilmis-
tir2223 Ancak bu faydalar modern STYME tedavisi cagi éncesin-
de tanimlanmistir ve ingiltere’den giincel bir randomize ¢alisma
bir rehabilitasyon programinin klinik sonuglar ya da yagam kalitesi
lizerine yararini géstermede basarisiz olmustur.* Bir diger daha
biiyiik randomize ¢alismada, uzun dénemli ¢ok faktorli, egitimsel
ve davranisgi girisimlerin miyokart enfarktisii sonrasi uygulana-
bilir ve uzun bir periyodda siirduriilebilir oldugu ve bazi klinik
sonuglari - 6zellikle enfarktiis tekrari ve toplam kardiyovaskiiler
riski- azalttigi kanitlanmistir®® Rehabilitasyon programlarinin ek
bir faydasi, STYME sonrasi kanita dayali, temel tedavilerin uy-
gun titrasyonunun saglanmasina ve izlemine yardimci olmasidir.
Giinimuzde, komplike olmayan olgularda, rehabilitasyon siklikla
ayaktan hasta bakimi ile merkez temelli kardiyak rehabilitasyona

benzer etkinlikte gerceklestirilebilmektedir.?*

4.4.1.7 Fadliyetlerin yeniden baglatiimasi

Gunliik faaliyetlerin yeniden baslatilmasinin geciktirilmesi ko-
nusunda genellenebilecek oneriler mevcut degildir. Kararlar,
bireysel diizeyde, sol ventrikiil islevleri, revaskiilarizasyonun
eksiksizligi ve ritim kontrolii temel alinarak verilmelidir. Uzamig
hastalik izni genellikle olumsuz etki yapar ve taburculuk sonrasi
hafif - orta duizeyde fiziksel etkinlikler tesvik edilmelidir. Cinsel fa-
aliyetler fiziksel yeterlilik saglandigi takdirde yeniden baslatilabilir.
Rezidu iskemi ya da sol ventrikiil islev bozuklugu mevcutsa uzun
mesafe hava yolculugundan 4-6 hafta kaginilmaldir.

4.4.2 Antitrombotik tedavi
4.4.2.2 Aspirin

ikincil korunmada gésterilmis faydalari géz &niine alindigin-
da,?” aspirin STYME olan tiim hastalarda siiresiz olarak kulla-
nilmahdir. Aspirin dozu tartismalidir. Tedavinin ilk birkag glinu
hakkinda, biyiik, randomize bir ¢alisma olan Tekrarlayan Olaylari
Azaltmak igin Klopidogrel ve Aspirin Optimal Doz Kullanimi - Is-
kemik Sendromlarda Stratejileri Degerlendirmek Uzere Yedinci
Organizasyon [the Clopidogrel and aspirin Optimal Dose usage
to reduce recurrent events-Seventh organization to assess stra-
tegies in ischaemic syndromes (CURRENT/OASIS 7)] calismasi,
diisiik dozlar (75-100 mg/giin) ile gdreceli yiiksek dozlari (300-
325 mg/giin) karsilastirdiginda zorlu klinik sonuglarda bir fark
gdstermede basarisiz olmustur.''® Ancak, diisiik dozlarla daha az
gastrointestinal kanama goriulmustir. Uzun dénemde, genellikle
distk dozlar (70-100 mg) kullanilir. Trombosit agregasyon ve-
risi, diyabetik hastalarda hizli trombosit devinimine bagl olarak,
trombosit inhibisyonunu saglamak i¢in daha yiiksek veya daha
sik aspirin dozlari gerekebilecegini diistindiirse de?**** bsyle bir
stratejinin klinik yararini destekleyen kanit yoktur. Aspirine asiri
duyarlilik 6ykiist olan hastalara desensitizasyon yapilabilir ve te-
davi kesintisiz devam edebilir?**2*2 Aspirini gercekten tolere ede-
meyen hastalar uzun dénemli ikincil korunma igin aspirin yerine
klopidogrel (75 mg/giin) alabilir.2**

4.4.2.2 ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisti sonrasi ikili an-
titrombositer tedavinin siiresi ve antitrombotik kombinasyon tedavileri

Aspirin ve bir ADP reseptor blokerinin (klopidogrel, prasug-
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rel veya tikagrelor) kombine edildigi IATT, STYME hastalarinda
birincil PKG yapilanlara (12 aya kadar), fibrinoliz yapilanlara (12
aya kadar, ulagilabilir veriler yalnizca bir ay sireli IATT ile ilgili
olmasina ragmen) ve reperfiizyon tedavisi almamis hastalara (en
az | ay siireyle ve 12 aya kadar) 6nerilmektedir. ADP reseptor
blokeri segimi daha 6nce tartisilmisti. Uzamig IATT’yi destekleye-
cek calisma verisi bulunmamakla birlikte, stentleme sonrasi 12 ay
ve bir stent (CMS veya iSS) kullanilip kullanilmamasindan bagimsiz
olarak STYMFE’yi takiben 9-12 ay suireyle tedavi geleneksel olarak
dnceki kilavuzlarda géris birligi ile &nerilmektedir.'*** Bazi ca-
lismalar, ISS yerlestirilmesi sonrasi 6 veya 12 aydan Steye uzamis
IATT’nin iskemik olaylari ve stent trombozunu &nlemede yararl
olmadigini desteklemektedir,****7 ancak bu ¢alismalar, bir havuzda
toplansalar dahi, nispeten az sayida STYME hastasi icermektedir.

ikili Antitrombositer Tedavi [the Dual Antitrombositer The-
rapy (IATT)] calismasinin*® da dahil oldugu cesitli biiyiik calismalar
stentlemeyi takiben daha uzun sireli ikili antitrombositer tedavinin
klinik yararlihgini test etmektedir. Agikga, AKS, ozellikle STYME
igin stentleme sonrasi uzamig IATT, stent trombozu, enfarktiis

tekrar ve kardiyovaskiiler mortalite riskini azaltir,2*

ve tipinden
bagimsiz olarak AKS sonrasi daha giiclii IATT daha fazla klinik ya-
rarla iliskilidir.'!'%'8 Devam eden calismalarin sonuglari ile iligkili
olarak, CMS stent kullanilmis hastalarda en az bir ay ve ISS kullanil-
mislarda en az alti ay olmak tizere 9-12 ay siireyle IATT &nerilmek-
tedir. Hastalari ve hekimlerini IATT’nin erken sonlandiriimasindan

kaginmanin gerekliligi hakkinda bilgilendirmek nemlidir.

STYME ve atriyal fibrilasyonu olan ve birincil PKG sonrasi kalici
pihtidnler gereksinimi olan hastalarda [Kalp yetersizligi, Hipertan-
siyon, Yas (age), Diyabet, inme (stroke, cift) (CHADS,) ya da Kalp
yetersizligi, Hipertansiyon, Yas >75 (gift), Diyabet, Inme (stroke,
cift) - VASkdler hastalik, Yas (age) 65-74 ve Cinsiyet (sex) katego-
risi (kadin) (CHA,DS,-VASc) skoru >2 temel alinarak],***' atriyal
fibrilasyon ile iligkili tromboembolik komplikasyonlari azaltmak
ve stent trombozu riskini en aza indirmek igin aspirin, bir ADP
reseptor antagonisti ve bir oral pthtidnler ile birlesik ‘lgli tedavi’
dnerilmektedir.* Ancak, bu kombinasyon, ayni zamanda artmis ka-
nama komplikasyonlart ile iligkili oldugu igin, miimkiin olan en kisa
stireyle kullanilmalidir?*22% Bu tartismalarla dolu, kanitlarin olma-
digi bir alandir ve birkag uzlasi birligi raporunun karar vermek
icin algoritimler sunmustur.2*>>* Dahasl, pthtidnler gerekliligi olan
ve ayrica stent gerektiren STYME hastalarinda, ISS yerine CMS
tercih edilmesi lgli tedavi siiresini kisaltacak ve bdylece kanama
riskini en aza indirecektir. Bu yararlar iSS’lerin restenozu énleme-
deki yararlari karsisinda tartiimahdir.*23

Proton pompa inhibitérii (PPI) ile gastrik koruma, gastroentes-
tinal kanama Sykiisti olan hastalarda diistintilmelidir ve ileri yas, es
zamanli pthtiénler kullanimi, steroit veya yiiksek doz aspirin dahil
olmak iizere, steroit olmayan antiinflamatuar ilag kullanimi ve He-
likobakter pilori enfeksiyonu gibi kanama igin ¢oklu risk faktor-
leri bulunan hastalar icin de uygundur.®* PPi ile yeni giicli P2Y,,
reseptor inhibitérleri arasinda farmakokinetik etkilesim yoktur ve
bazi proton pompa inhibitérleri ile klopidogrel arasindaki farmako-
kinetik etkilesimin anlamli klinik sonuglari olduguna dair net kanit
bulunmamaktadir?”%! Her durumda, yiiksek riskli bir hastada ka-
namanin dnlenmesi veya en aza indirilmesinin yararlari bu farma-
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kokinetik etkilesimden dogan endiseler karsisinda agir basmaktadir.

Yakin zamanda agiklanan Akut Koroner Sendrom Hastalarin-
da Kardiyovaskiler Olaylari Azaltmak icin Standart Tedaviye Ek
Olarak Anti-Xa Tedavisi - Miyokart Enfarktiisiinde Tromboliz 51
[Anti-Xa Therapy to Lower cardiovascular events in Addition to
Standard therapy in subjects with Acute Coronary Syndrome-
Thrombolysis In Myocardial Infarction 51 (ATLAS ACS 2 - TIMI
51)] calismasi, AKS'yi takiben aspirin ve klopidogrele bir faktér Xa
inhibitdrii olan rivaroksaban eklenmesini sinamistir?¢2 Bu ¢alisma-
da, diisik doz rivaroksaban (2.5 mg giinde iki kez) kardiyovaskii-
ler 6lim, miyokart enfarktisii ve inme birlesik birincil son nokta-
sinda ve tiim nedenli 6liimlerde azalma saglamistir. ilging olarak,
stent trombozu ligte bir oranda azalmistir. Bu sonuglar, KABG ile
iliskili olmayan majér kanamalarda ve intrakraniyal hemorajide l¢
kat artisla iligkilidir. Onemli olarak, rivaroksabanin yiiksek dozu (5
mg glinde iki kez) benzer yararlarla iligkili bulunmamis ve kanama
riskinde major bir artisla sonuglanmisti. ATLAS ACS 2-TIMI 51
calismasi daha fazla kanama ile iliskili olabilecek prasugrel veya
tikagrelor ile rivaroksaban kombinasyonunu sinamamistir. Bu ¢a-
lisma, dusiik kanama riski olan segilmis hastalarda STYME sonrasi
aspirin ve klopidogrele ek olarak 2,5 mg rivaroksabanin dustinule-
bilecegini dnermektedir. Ancak, bir diger faktér Xa antagonistinin
(apiksaban) faz Il calismasi, akut iskemik ve giivenilirlik olaylarinin
onlenmesi icin apiksaban [Apixaban for Prevention of Acute Isc-
hemic and Safety Events (APPRAISE-2)] calismasi,®® cok yiiksek
riskli AKS popiilasyonunda tek veya IATT’ye yiiksek doz apiksa-
ban eklenmesi ile benzer faydalar gostermede basarisiz olmus-
tur. Son olarak, dareksaban ve dabigatran AKS sonrasi hastalarda
faz Il degisen doz ¢alismalarda denenmis,?¢*%> her ikisinde de, bu
durumda antitrombositer tedaviye pihtidnler tedavi eklenmesi
ile major kanamada doz bagimli artis gorilmis, fakat ek etkinlik
artigi isareti gérilmemistir. Sonug olarak, STYME ikincil korunma-
sinda IATT ile yeni pihtidnlerlarin kombinasyonunun rolii halen
tartismalidir. Diistik doz rivaroksabanin aspirin ve klopidogrel ile
birlikte kullanimi ile gériilen ciddi mortalite yarari ilging olmakla
birlikte, kanitin bu sinif igin bir biitiin olarak yorumlanmasi giigtiir.

4.4.3 Beta-blokerler

STYME sonrasi beta-blokerler ile uzun dénem tedavinin yarari,
cogu veri modern reperfiizyon tedavisi ve farmakoterapi énce-
si calismalardan elde edilse de, iyi tanimlanmistir. Diger taraftan,
rutin erken i.v. uygulamanin rolii daha az kesinlestirilmistir. Biiytik
COMMIT c¢alismasinda beta-blokerlerin oral uygulamasi yarar-
I goriinmektedir, ancak yiiksek, erken i.v. dozaj erken zarar ve
mortalite artigi ile iligkili bulunmustur.2%¢ Bu nedenle, hipotansi-
yon veya konjestif kalp yetersizliginin klinik bulgulari olan hasta-
larda beta-blokerlerin erken i.v. kullanimi kontrendikedir. Erken
kullanim dustik riskli, hemodinamik olarak kararl hastalarda orta
diizeyde fayda ile iligkili olabilir. Ancak, pek ¢ok hastada, beta-blo-
kere baslamak i¢in hastanin stabil hale gelmesini beklemek ve i.v.
uygulamadan ziyade oral uygulamak ihtiyath bir yaklasim olacaktir.
Birincil PKG uygulanan ¢agdas calismalarda beta-blokerler arasti-
rilmamistir, ancak faydalarinin bu durumlarda da gegerli oldugunu
varsaymak mantiksiz degildir.

4.4.4 Lipit diisiiriicii tedavi

ikincil korunmada statinlerin faydalari net bir bicimde tanim-
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lanmistin 2’ ve &zgiin calismalar erken ve yogun statin tedavisinin

yararini géstermistir.2¢82° Statin ile daha fazla veya daha az yogun
LDL diistirmeyi karsilastiran calismalarin giincel meta-analizi, daha
az yogun rejimlerle karsilastirildiginda daha yogun statin tedavisi-
nin kardiyovaskiiler 6lim, dlumcil olmayan miyokart enfarktiisi,
iskemik inme ve koroner revaskiilarizasyon riskinde azalma sagla-
digina isaret etmistir. LDL kolesterolde her 1.0 mmol/L azalmaya
karsilik, riskteki progresif azalmalar statine karsilik kontrol grubu
¢alismalarindaki oransal azalmalar ile benzerdir. Bu nedenle, akut
miyokart enfarktiisii olan tiim hastalara kolesterol konsantras-
yonundan bagimsiz olarak statinler verilmelidir. Bu tedaviye, ta-
burculuk sonrasi hasta uyumunu arttiracagindan, basgvuru sonrasi
erken dénemde baslanmalidir ve erken ve siirdiriilebilir klinik
fayda ile iligkili oldugundan yiiksek dozlarda verilmelidir.?’® Tedavi
hedefi <I1.8 mmol/L (<70 mg/dL) LDL-kolesterol konsantrasyo-
nudur. Disiik yogunlukta statin tedavisi kullanimi, statinlerin yan
etki riski ytiksek olan hastalarda (6rn. yaslilar; hepatik veya renal
islev bozuklugu olanlar; dncesinde statinlerin yan etkisi olanlar
veya esansiyel konkomitan tedavi ile etkilesim olasiligi bulunan-
lar) diisiiniilmelidir.2”° Lipitler AKS’dan 4-6 hafta sonra hedef de-
gerlere ulasilip ulagilamadigini tespit etmek ve giivenlik konulari
ile ilgili olarak tekrar degerlendirilmelidir; buna bagli olarak statin
dozu tekrar diizenlenebilir. Yiiksek doz atorvastatin ve simvas-
tatin ile yapilan galismalarin sonuglari ve yiiksek doz simvastatin
iliskili riskler géz dniine alindiginda,”' ulagilabilen en giiclii calis-
ma verisi (hastada yiiksek doz statin 6ncesinde kotii tolere edil-
medigi stirece) giinliik 80 mg doz atorvastatini desteklemektedir.
Herhangi bir dozda statini toleransi edemedigi bilinen hastalarda,
ezetimib ile tedavi dusunulebilir.

n-3 poliansatiire yag asitlerinin tiiketimi, bir calismada miyo-
kart enfarktiisiinden sag kalanlarda mortaliteyi azaltmis,””? fakat
modern kanita dayali korunma tedavilerinin kullanildigi iki daha
giincel calismada klinik sonuglari etkilemede basarisiz olmustur
ve bu nedenle rutin kullanimi 8nerilmemektedir.?3?7

4.4.5 Nitratlar

STYMFEde nitratlarin rutin kullaniminin herhangi bir degeri ol-
dugu gosterilememistir ve bu nedenle &nerilmemektedir. intrave-
néz nitratlar, akut dénemde hipertansiyonu veya kalp yetersizligi
olan hastalarda, hipotansiyon, sag ventrikil enfarktisii veya son
48 saat icinde fosfodiesteraz tip 5 inhibitérii kullanimi olmamasi
kosuluyla, kullanilabilir. Akut ve stabil evrede, anginal belirtileri
kontrol etmede nitratlar kiymetli ajanlar olarak kullanilmaya de-
vam etmektedir.

4.4.6 Kalsiyum antagonistleri

STYME siirecinde erken dénemde kalsiyum antagonistlerinin
kullanimini arastiran calismalarin bir meta-analizinde zararli olma
yéniinde bir egilim gézlenmistir.?”® Akut fazda profilaktik amag-
larla kalsiyum antagonistlerinin kullanimi ile ilgili higbir durum
yoktur. Kronik dénemde, verapamil enfarktiis tekrarini ve &li-
mii 8nlemede faydali olabilir?¢?”” Bu nedenle, 6zellikle tikayici
havayolu hastaligi gibi, beta-blokerlerin kontrendike oldugu has-
talarda, kalp yetersizligi yoksa, bozulmus SoV islevleri olan has-
talarda dikkatli olmak kaydiyla, kalsiyum antagonistleri mantikli
bir segenektir. Diger taraftan, STYME sonrasi dihidropiridinlerin
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rutin kullanimi yarar saglamamistir ve yalnizca hipertansiyon ya

da angina gibi belli endikasyonlarda recete edilmelidir.?’®

4.4.7 Anjiyotensin doniisturiicii enzim inhibitorleri ve
anjiyotensin reseptor blokerleri

Anjiyotensin donustiiriicii enzim (ADE) inhibitorlerinin azalmig
ejeksiyon fraksiyonu (<%40) olan veya erken dénemde kalp yeter-
sizligi gelisen hastalarda kullanilmasi gerektigi kesin olarak kanitlan-
misti. STYME'de erken ADE inhibisyonu ¢alismalarinin sistematik
bir gézden gegirmesi, bu tedavinin giivenli, iyi tolere edilebilir ol-
duguna ve 30 giinlik mortalitede kiigtik fakat anlamli bir azalma
ile iliskili olduguna isaret etmektedir; yararl etkinlerin ¢ogu ilk
haftada gézlenmektedir.?® ADE inhibitérlerini tiim hastalara m,
yoksa yalnizca yiiksek riskli hastalara mi vermek gerektigi konu-
sundaki diistinceler farkhlik gostermektedir. ADE inhibitorlerini
tolere edemeyen hastalara anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB)
verilmelidir.?®® Aterosklerozu olan tiim hastalarda ADE inhibit&r-
lerinin kullanimi distintlmelidir, fakat, nispeten hafif diizeyde ya-
rar sagladiklari g6z &niine alindiginda normotansif, kalp yetersizligi
olmayan veya SoV sistolik islev bozuklugu ya da diyabeti olmayan
hastalarda STYME sonrasi uzun dénem kullanilmalari elzem ola-
rak dustiniilmemelidir. iki calisma, STYME'de ADE inhibitorlerine
alternatif olarak ARBleri degerlendirmistir: Miyokart Enfarkttistin-
de Anjiyotensin Il Antagonisti Losartan ile Optimal Tedavi [the
Optimal Therapy In Myocardial infarction with the Angiotensin
Il Antagonist Losartan (OPTIMAAL)] calismasinda, losartan (50
mg) kaptopril (50 mg giinde ii¢ kez) ile karsilagtirildiginda tistunliik
saglamada oldugu kadar; asagi olmadigini géstermede de basarisiz
olmustur®® Bunun tersine, Akut Miyokart Enfarktiisiinde Valsar-
tan galismasi [the VALsartan In Acute myocardial iNfarc-tion Tri-
al] tek bagina valsartan (160 mg giinde iki kez), tam doz kaptopril
(50 mg giinde ii¢ kez) veya her ikisi (80 mg giinde iki kez ve 50
mg giinde Ui¢ kez) karsilastirmistir?®' Mortalite her ii¢ grupta ben-
zer, fakat ilag birakma orani kaptopril alan grupta daha sik bulun-
mustur. Bu nedenle valsartan, ¢alismada kullanilan dozlarda, kalp
yetersizligi klinik bulgulari gézlenen ve/veya ejeksiyon fraksiyonu
<%40 olan hastalarda, &zellikle ADE inhibitérlerini tolere edeme-
yenlerde, ADE inhibitdrlerine bir alternatif sunmaktadir.

4.4.8 Aldosteron antagonistleri

Eplerenon AME Sonrasi Kalp Yetersizligi Etkinlik ve Sag ka-
m calismasinda [The Eplerenone Post-AMI Heart failure Effi-
cacy and SUrvival Study (EPHESUS)] STYME sonrasi SoV islev
bozuklugu (ejeksiyon fraksiyonu <%40) ve kalp yetersizligi veya
diyabet olan 6642 hasta, segici aldosteron blokeri olan eplerenon
veya plaseboya randomize edilMiSTIR.282 Ortalama 16 aylik izlem
sonrasinda, toplam mortalitede %15 oraninda bir géreceli azalma
ve oliim ile kardiyovaskiiler olaylar nedeniyle hospitalizasyondan
olusan birlesik sonlanim noktasinda %13 azalma saglanmistir. Cid-
di hiperkalemi epleronon alan grupta daha siktir. Sonuglar STYME
sonrasi ejeksiyon fraksiyonu <%40 ve kalp yetersizligi ya da di-
yabet olan hastalarda kreatinin konsantrasyonunun erkeklerde
<221 mmol/L (2,5 mg/dL) ve kadinlarda <177 mmol/L (2,0 mg/
dL) ve potasyum <5,0 mEq/L olmasi sartiyla aldosteron blokajinin
distinilebilecegini desteklemektedir. Serum potasyumunun rutin
izlemi gerekmektedir.
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Tablo 22 ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisiiniin akut, subakut ve kronik doneminde
rutin tedaviler

Oneriler Sinif* |Diizey® | Kay*
Aktif sigara igicisi STYME hastalari danismanlik hizmeti almali ve bir sigara biraktirma programina sevk edilmelidir. 225
STYME hastalarinin tedavisine katilan her hastanenin bir sigarayi biraktirma protokolii olmalidir. -
Egzersiz temelli rehabilitasyon énerilir. 232,233
STYME sonra diisiik dozda aspirinle (75-100 mg) antitrombositer tedavi siiresiz olarak gereklidir. 237
Aspirini tolere edemeyen hastalarda, aspirine alternatif olarak klopidogrel gereklidir. 243
PKG ile tedavi edilmis hastalarda (aspirin-klopidogrelden ziyade) aspirin-prasugrel veya aspirin-tikagrelor 109, 110
kombinasyonu ile IATT &nerilir. ’
STYME sonrasi aspirin ve bir oral ADP reseptor antagonisti ile IATT 12 aya kadar siirdiiriilmelidir; kesin IATT
kullanimi gereken en kisa siireler:

245, 247,
* CMS takilanlar igin | ay 283
« ISS takilanlar igin 6 aydir.
Sol ventrikiil trombiisii olan hastalara en az 3 ay siireyle pihtiénler tedavi uygulanmalidir. 344-346
Kesin olarak oral pihtiénler tedavi endikasyonu olan hastalarda (6rn. CHA,DS -VASc Skoru >2 olan atriyal fibrilas-
yon veya mekanik kapak protezi hastalar) antitrombositer tedaviye ek olarak oral pihtiénler tedavi uygulanmalidir: -
IATT ve pihtiénler tedavi seklinde iiglii antitrombotik tedavi gereken hastalarda (6rn. stent yerlestirilen ve pih-
udnler tedavi i¢in zorunlu endikasyonu olan hastalar) kanama riskini azaltmak igin ikili antitrombositer tedavinin —
stiresi miimkiin oldugunca kisa tutulmaldir.
Aspirin ve klopidogrel kullanan, kanama riski diisiik segilmis hastalarda diisiik doz rivaroksaban (giinde iki kez 262
2.5 mg) diisiinilebilir.
Stent takilmamis STYME hastalarinda | yila kadar IATT kullanilmalidir. -
Kanama riski yiiksek hastalarda IATT sirasinda bir proton pompa inhibitériiyle midenin 256
korunmasi diistiniilmelidir.
Kontrendikasyonlari olmayan tiim STYME hastalarinda hastanede yatarken beta-blokerlerle oral tedavi diisiiniil- 1. 266
meli ve bu tedaviye daha sonra da devam edilmelidir. ’
Kalp yetersizligi veya SoV islev bozuklugu olan hastalarda beta-blokerlerle oral tedavi gereklidir. 284-288
Hipotansiyon veya kalp yetersizligi olan hastalarda intravendz beta-blokerlerden kaginilmaldir. 266
intravensz beta-bloker kullanimi, kontrendikasyonlari ve kalp yetersizligi belirtileri olmayan, hipertansif ve 266
tasikardik hastalarda basvuru aninda diisiiniilmelidir.
Aclik lipit profili, tim STYME hastalarinda, hastanin bagvurusundan sonra miimkiin olan en kisa siire igerisinde _
degerlendirilmelidir.
Tiim STYME hastalarinda, kontrendikasyon veya entolerans &ykiisii yoksa baslangigta kolesterol diizeyleri ne
olursa olsun, hastaneye kabulden hemen sonra erken dénemde yiiksek dozda statinlere baglanmasi ve devam 267
edilmesi énerilir.
Hedeflenen degere [<1,8 mmol/L (70 mg/dL)] ulagildigindan emin olmak igin, 4-6 hafta sonra LDL-kolesteroliin 270
yeniden degerlendirilmesi distinilmelidir.
Verapamil, beta-blokerlerin mutlak kontrendike oldugu ve kalp yetersizligi bulunmayan hastalarda ikincil korun- 276
ma igin dusiindilebilir.
ADE inhibitérleri, kalp yetersizligi, SoV sistolik islev bozuklugu, diyabet veya bir anteriyor enfarkt kaniti olan 279
hastalarda (STYMFE'nin ilk 24 saati iginde baglamak tizere) gereklidir.
Bir ARB, tercihen valsartan, kalp yetersizligi veya SoV sistolik islev bozuklugu olan, &zellikle ADE inhibitérlerini 280, 28|
tolere edemeyen hastalarda ADE inhibitérlerinin bir alternatifidir. ’
ADE inhibitérleri, kontrendikasyon yoksa tiim hastalarda diisiiniilmelidir. 289, 290
Aldosteron antagonistleri (6rn. epleronon), bébrek yetersizligi veya hiperkalemisi olmayan, ejeksiyon fraksiyo- 282
nu <%40, kalp yetersizligi veya diyabeti olan hastalarda gereklidir.

ADE: Anjiyotensini doniistiiriici enzim; AKS: Akut koroner sendrom; ARB: Anjiyotensin reseptdr blokeri; CMS: Ciplak metal stent; IATT: ikili antitrombosi-
ter tedavi; ISS: ilag salinimli stent; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein; SoV: Sol ventrikiil; STYME: ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisii.

*Oneri sinifi.

Kanit diizeyi.

‘Kaynaklar.
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4.4.9 Magnezyum, glukoz-insiilin-potasyum, lidokain

STYME hastalarinda magnezyum, glukoz-insiilin-potasyum veya
lidokainin rutin uygulamasinin yarari yoktur.

5. ST-segment yiikselmeli miyokart
enfarktiisii sonrasi gelisen
komplikasyonlar

5.1 Hemodinamik bozukluklar

5.1.1 Kalp yetersizligi

STYME sonrasi akut ve subakut dsnemde siklikla miyokart islev
bozuklugu gelisir. Enfarktla iligkili arterin erken revaskiilarizasyo-
nu ya da tromboliz sonrasinda ventrikiiler islevde genellikle hizli
bir iyilesme goézlenir. Bununla birlikte, STYME sonrasinda 6zellikle
anteriyor duvarla iliskili transmural hasar ve/veya mikrovaskiiler
obstriiksiyon gelisirse, patolojik yeniden bigcimlenmenin ve klinik
kalp yetersizligi belirti ve bulgularinin eslik ettigi pompa yetersizligi
akut dénemi komplike hale getirebilir ve kronik kalp yetersizligi ile
sonuglanabilir. Kalp yetersizligi, ayni zamanda stirekli aritmilerin ve
STYME’nin mekanik komplikasyonlarinin sonucu olabilir.

STYMFE'nin akut ve subakut dénemdeki klinik kalp yetersizligi-
nin tanisi, nefes darligi gibi tipik belirtiler, sinus tasikardisi, tgtinct
kalp sesi ya da pulmoner raller gibi bulgular ve SoV dilatasyonu
ve azalmis ejeksiyon fraksiyonu gibi kardiyak islev bozuklugunun
objektif kanitlarina dayanir. Natritiretik peptidler [B-Tip natriu-
retik peptit (BNP) ve N-terminal pro-BNP], miyokardiyal duvar
stresinde artisa yanit olarak yiikselirler ve kronik kalp yetersizligi
hastalarinin tedavisinde faydali biyobelirtegler olduklari gosteril-
mistir. Tani, evreleme, hastaneye yatis/cikis kararlarinin verilme-
sinde ve olumsuz klinik olay gelisim riski olan hastalarin belirlen-
mesinde rolleri oldugu kanitlanmistir. Normal degerlerin giigli
negatif 6ngordiirict degeri vardir. Bu peptidlerin yarilanma émri
goreceli olarak uzun oldugu ve ME sonrasi sol ventrikdil sistolik
ve diyastolik islevlerinde ani ve hizli degisiklikler oldugu icin, ME
sonrasi akut kalp yetersizliginde 6nemleri olup olmadigl daha az
bilinmektedir. Onemli olarak, sol ventrikiil hipertrofisi, tasikardi,
iskemi, bobrek islev bozuklugu, ileri yas, obezite ve tedavi gibi
durumlar bu peptidlerin seviyelerini etkileyebilir. ME sonrasi kalp
yetersizligi belirti ve bulgulari olan hastalarda kesin sinir degerler
yoktur ve bu peptidlerin diizeyleri hastalarin klinik durumu ile

baglantil olarak degerlendirilmelidir.?®'

SoV islev bozuklugu STYME sonrasi mortalitenin tek en giili
belirleyicisidir. Akut dénemde SoV islev bozuklugundan sorumlu
mekanizmalar, miyokart kaybi ve enfarkt nedeniyle olusan yeni-
den bigcimlenme, iskemik islev bozuklugu (sersemleme), atriyal ve
ventrikiiler aritmiler ve (6nceden mevcut olan ya da yeni gelisen)
kapak islev bozuklugudur. Siklikla hem sistolik hem de diyastolik
islev bozuklugu varhigina yonelik kanitlar mevcuttur. Enfeksiyon,
akciger hastaligi, bobrek islev bozuklugu, diyabet ya da anemi gibi
eslik eden hastaliklar siklikla klinik tabloya katkida bulunurlar. Mi-
yokart enfarktiisii sonrasi gelisen kalp yetersizligi derecesi Killip
siniflamasina gore kategorize edilebilir: Sinif |, ral ya da {giinci
kalp sesi yok; Sinif Il, akciger alanlarinin <%50’sinde rallerle bir-
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likte pulmoner konjesyon, sinus tasikardisi veya tgtincu kalp sesi;
Sinif lll, akciger alanlarinin %50’den fazlasinda rallerle birlikte pul-
moner ddem; Sinif 4, kardiyojenik sok.

Hemodinamik degerlendirme, kapsaml bir fizik muayenenin
yani sira, kalp ritminin devamh EKG telemetri ile izlemi, oksijen
satiirayonu, kan basinci ve saatlik idrar ¢ikisi izlemine dayanmali-
dir. Kalp yetersizliginden siiphenilen hastalar erken transtorasik
ekokardiyografi/Doppler ile degerlendirilmelidir. Ekokardiyografi
en dnemli tani aracidir ve SoV islevi, kapak islevleri, miyokart
hasarinin miktarini degerlendirmek ve mekanik komplikasyonlari
saptamak icin uygulanmalidir. Doppler degerlendirme ile akim,
gradiyentler, diyastolik islev ve dolum basinglari degerlendirilir.
Goglis radyogrami sayesinde akciger konjesyonunun boyutu de-
gerlendirilebilir ve akciger enfeksiyonu, kronik akciger hastaligi
ve plevral efiizyon gibi diger dnemli hastaliklar tespit edilebilir.

Hemodinamik bozulma ile birlikte hastanin klinik durumunda
beklenmedik kotiilesme olmasi halinde, 6zellikle ilerleyici SoV is-
lev bozuklugu ya da mekanik komplikasyonlarin degerlendirilmesi
amaciyla tekrar ekokardiyografik inceleme yapilmalidir.

Geleneksel 6nlemlere yeterli yaniti olmayan segilmis hastalar
-ve devam eden iskemisi, israrci ST yiikselmesi ya da yeni gelisen
SoDB olanlar- ek revaskiilarizasyon gereksinimi yéniinden deger-
lendirilmelidir.

Akut dénemde genis miyokart hasari olan hastalarda kronik
kalp yetersizligi belirti ve bulgulari gelisebilir. Bu tani kronik kalp
yetersizligi tedavi kilavuzlarina gére tedavi edilmesini gerekir.2
Semptomatik kronik kalp yetersizligi ve azalmis ejeksiyon fraksiyo-
nu ya da QRS genislemesi ile kanitlanmis elektriksel disenkronisi
olan secilmis hastalarda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT)
ya da implante edilebilir kardiyoverter defibrilator (IKD) yerlesti-
rilmesi icin gereken kriterler karsilanabilir. Bu kriterler, cihaz teda-
visiyle ilgili yakin zamanda yayimlanan bir kilavuzda sunulmustur.?'!

5.1.1.1 Hipotansiyon

Hipotansiyon, sistolik kan basincinin devaml olarak <90
mmHg olmasi seklinde tanimlanir. Kalp yetersizligine bagli olabi-
lecegi gibi, diizeltilebilen hipovolemi, ritm bozuklugu ya da meka-
nik komplikasyonlara bagli da olabilir. Uzun siirmesi durumunda,
bobrek islev bozuklugu, akut tubiiler nekroz ve idrar ¢ikisinda
azalmaya neden olabilir.

5.1.1.2 Pulmoner konjesyon

Pulmoner konjesyon nefes darligi, akciger bazalinde raller,
arteryel oksijen saturasyonunda azalma, gogiis radyograminda
konjesyon ve diliretik ya da vazodilatatér tedaviye klinik yanitla
karakterizedir.

5.1.1.3 Disiik debi durumlari

Dustik debi durumlari kétu periferik perfiizyon, hipotansiyon,
bobrek islev bozuklugu ve idrar ¢ikisinda azalma gibi bulgularin
bir arada goriildugii durumlardir. Ekokardiyografide koéti sol
ventrikiil islevleri, mekanik bir komplikasyon ya da sag ventrikdil
enfarktusi goriilebilir.

5.1.1.4 Kardiyojenik sok
Kardiyojenik sok tiim STYME olgularinin %6-10’nunda gériliir
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ve hastane ici %50’ye yaklasan mortalite orani ile 6nde gelen 6lim
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.?*? Sok siklikla akut
miyokart enfarktiisii sonrasi erken dénemde gelisir, ancak tipik
olarak hastaneye basvuru sirasinda teshis edilmez.”? Kardiyoje-
nik Sok igin Tikali Koronerleri Acil Revaskiilerize Etmeli Miyiz
[SHould we emergently revascularize Occluded coronaries for
Cardiogenic shocK (SHOCK)] calismasinin kayitlarinda,”* has-
tanede yatis esnasinda sok gelisen hastalarda, olay %50 hastada
ilk 6 saat icinde, %75 hastada ise 24 saat icinde gergeklesmistir.
Kardiyojenik sokun varligi ve ciddiyetini belirten genis bir klinik
ve hemodinamik bulgular yelpazesi vardir ve bu bulgular dogrudan
kisa dénem sonuglarla iligkilidir.2?*2* Hastalar tipik olarak hipotan-
siyon, duslik debi bulgulari (istirahat tasikardisi, biling bozuklugu,
oligtiri, soguk ekstremiteler) ve pulmoner konjesyon ile bagvurur-
lar. Kardiyojenik sok igin hemodinamik kriterler kardiyak indeksin
<2.2 L/dk/m? ve pulmoner tikali basincinin >18 mmHg olmasidir.
Ek olarak saatlik idrar ¢ikisi 20 mI’den azdir. Sistolik kan basinci-
ni 90 mmHg'nin izerinde tutmak igin inotrop tedavi ya da IABP
gerekiyorsa, yine sok durumu oldugu distinlir. Sok genellikle
yaygin SoV hasariyla iliskilidir, fakat sag ventrikiil enfarktistinde de
goriilebilir. Hem kisa, hem de uzun dénem mortalite baslangigtaki
SoV islevi ve mitral yetersizligi ciddiyeti ile iliskili gériinmekte-
dir?®* Ekokardiyografide sag ventrikiil islev bozuklugunun varlig
da, 6zellikle sag ve sol ventrikiil islev bozuklugu birlikte oldugun-
da, kétii prognozun dnemli bir géstergesidir?*® Baslangictaki ve
izlem sirasindaki atim hacmi indeksi ve izlemdeki atim isi indeksi,
kardiyojenik soktaki hastalarda 30 guinliik mortalitenin en giigli
hemodinamik gostergeleri olarak gérinmektedir ve geleneksel
hemodinamik degiskenlerden daha kullanighdir®” Bu yiizden,
kardiyojenik sokun degerlendirilmesi ve ydnetiminde mutlaka
pulmoner kateter araciligiyla SoV dolum basinglarinin ve kalp de-
bisinin girisimsel olarak Slgiilmesi gerekmez; fakat SoV ejeksiyon
fraksiyonu ve iliskili mekanik komplikasyonlar iki boyutlu Doppler
ekokardiyografi ile acil olarak degerlendirilmelidir.2>-2%

Akut miyokart enfarktiisii sonrasi gelisen kardiyojenik sokun
tedavisi, medikal tedavi ya da mekanik dolasim destegi ile sag-
lanan hemodinamik stabilite ve PKG veya KABG ile yapilan acil
revaskiilarizasyonu kapsamaktadir. STYME sonrasi gelisen kardi-
yojenik sokun ilag tedavisi antitrombotikler, sivilar, vazopresorler
ve inotroplardan olusur. Antitrombotikler STYME hastalarinda
rutin olarak kullanildigi sekilde verilmelidir, ancak klopidogrel,
prasugrel veya tikagrelor anjiyografiye kadar ertelenmelidir, ¢iin-
kit acil KABG gerekebilir. Sivi uygulamasi siklikla patofizyoloji te-
mel alinarak kullaniimaktadir, ancak randomize ¢alismalarda analiz
edilmemistir. Yine de, diger sok tiplerinde erken sivi destegi sag-
kalimi artirmaktadir. Benzer sekilde, vazopresoérler ve inotrop-
lar olumlu hemodinamik etkilerinden dolay: kullanilmaktaysa da,
fakat higbiri belirtilerde tutarl bir iyilesme saglamamis ve ¢ogu
sagkalimda, olasilikla zararl hiicresel etkileriyle iligkili olarak,
azalmaya neden olmustur.®® Yakin zamanl randomize bir calis-
ma, soktaki 1679 hastada (280’i kardiyojenik sok) norepinefrin
ve dopamini karsilastirmisti. Dopamin, kardiyojenik sok altgru-
bunda daha yiiksek bir mortaliteyle ve tiimkohortta ise daha fazla
advers olaylarla -cogunlukla aritmik olaylar- iligkili bulunmugtur.3®
Bu nedenle, kan basinci diisiik oldugunda norepinefrin ilk segile-
cek ilag olmalidir. Miimkiin olan en dusiik dozda kullaniimali ve
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sistolik kan basinci 80 mmHg tizerine ¢ikana kadar titre edilmeli-
dir. Devaminda beta-2-adrenerijik etkisinden dolay! dobutamin eg
zamanl olarak kontraktiliteyi artirmak icin verilebilir.

5.1.2 ST-segment elevasyonlu miyokart enfarktiisii
sonrasi gelisen kalp yetersizliginin tedavisi (Tablo 23)

Genel 6nlemler sunlardir: 6nceki medikal tedavi Sykustni de
kapsayan ayrintili bir &yku alma, fizik muayene ve hastanin he-
modinamik durumunun degerlendiriimesi. Atriyal ve ventrikiiler
aritmileri, kapak islev bozukluklarini, enfarkt sonrasi iskemiyi ve
hipertansiyonu tespit ve tedavi etmek zorunludur. Enfeksiyon, ak-
ciger hastaligi, bobrek islev bozuklugu, diyabet, anemi ya da diger
laboratuvar anormallikleri gibi eslik eden hastaliklar siklikla klinik
tabloya katkida bulunurlar. Kalp yetersizligi olan hastalar, genellikle
oksijen tedavisine ve oksimetre ile oksijen satiirasyonu takibine
(hedef deger >%95, kronik obstriiktif akciger hastaliginda %90) ve
periyodik kan gazi degerlendirilmesine ihtiya¢ duyarlar. Hiperkap-
niyi dnlemek igin, ciddi obstriiktif havayolu hastaligi olan hastalara
dikkat edilmelidir. Hipotansif hastalarda, sivi fazlaligi ya da konjes-
yon bulgulari yoksa, sivi yiiklemesi denenmelidir. Cogu hasta dilire-
tik tedaviye ihtiyag duyar ve dispnenin diizelmesi taniyi destekler.

Hafif kalp yetersizliginde (Killip sinif Il), i.v. kivrim ditiretikle-
ri velveya nitratlar 8n yiikii azaltmada ve konjesyon ve dispneyi
diizeltmede genellikle etkilidir. Hipertansiyon varsa, daha fazla
dekompansasyonu énlemek igin hemen tedavi edilmelidir. ADE
inhibitérleri/ARBler ve aldosteron antagonistleri dispneyi azal-
tir, yeniden bigimlenme siirecini yavaslatir, sagkalimi iyilestirir ve
hipotansiyon, hipovolemi ve bébrek islev bozuklugu yoklugunda
erken dénemde baslanabilir.

Akciger 6deminin eglik ettigi orta dereceli kalp yetersizliginde
(Killip sinif lll), i.v. morfin dispneyi azaltir ve anksiyeteyi giderir. int-
ravenéz kivrim diiiretikleri ve/veya i.v. vazodilatatdrler hipotansi-
yonu olmayan (kan basinci >90 mmHpg) hastalarda dispne tedavisi
icin gereklidir. Cihazi tolere edebilen hastalarda, devamli pozitif
havayolu basing tedavisi ile yapilan non-invaziv ventilasyon, akciger
6demi tedavisinde etkilidir. Yeterli oksijenizasyon saglanamayan ya
da solunum ¢abasi yorgunluguna bagl hiperkapnisi olan hastalarda
endotrakeal entiibasyon ve ventilasyon destegi gerekebilir. inot-
ropik ya da vazopresér ilag secimi sistolik arteryel kan basincina
gore belirlenmelidir. Kalp yetersizligi belirti ve bulgulari, organ
perfiizyonu bozuklugu olan hipotansif hastalarda (SKB <90mmHg)
dopamin (inotropik/vazopresér) distiniilmelidir. Kalp yetersizli-
gi belirti ve bulgulari olan, kan basinc yeterli (SKB >90mmHg)
hastalarda dobutamin (inotropik) ya da levosimendan (inotropik/
vazodilatatdr) tercih edilebilir. Hipotansif, kardiyojenik sok bulgu-
lari olan ya da septisemili hastalarda noradrenalin (vazopresor)
tercih edilebilir. Levosimendanin inotropik etkisi beta-adrenerjik
uyaridan bagimsizdir ve kronik beta-bloker tedavisi altinda olan
hastalarda bir tedavi segenegidir. Sistolik kan basinci <100 mmHg
oldugunda, bolus yapmadan tedaviye baslanmasi énerilir.2* Ozel-
likler hiponatremisi olan hastalarda, ditiretiklere direngli sivi yiik-
lenmesini azaltmak icin ultrafiltrasyon faydali olabilir.

Ciddi kalp yetersizligi olan kardiyojenik soktaki hastalarda (Kil-
lip Sinif IV), hipovolemi, ilaca bagli gelisen hipotansiyon, aritmiler,
tamponat, mekanik komplikasyonlar ya da sag ventrikiil enfarktii-
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Tablo 23 Kalp yetersizligi ve sol ventrikiil islev bozuklugunun tedavisi

Oneriler Sinif* |Diizey® | Kay*
Hafif derecede kalp yetersizliginin tedavisi (Killip sinif 1)

Oksijen, oksijen saturasyonunu %95’in tizerinde tutmak icin gereklidir.

Kivrim ditiretikleri, 6rnegin i.v. furosemid 20-40 mg &nerilir ve gerektiginde 1-4 sa araliklarla tekrarlanir.

1.V. nitratlar ya da sodyum nitoprussit, sistolik kan basinci yiiksek olan hastalarda distinilmelidir.

Bir ADE-I, kalp yetersizligi belirti ve bulgulari ve/veya SoV islev bozuklugu olan, hipotansiyon, hipovole-

mi ya da bdbrek yetersizligi saptanmayan hastalarda gereklidir. 309-312

281

Bir ARB (valsartan), 6zellikle ADE-i tolere edilemezse ADE-I’ye alternatif olarak kullanilabilir.

Bir aldosteron antagonisti (epleronone), kalp yetersizligi belirti ve bulgulari ve/veya SoV islev bozuklugu

kaniti olan tim hastalarda, bobrek yetersizligi ya da hiperkalemi yoksa, énerilir. 282

Hidralazin ve isosorbit dinitrat, hasta hem ADE-i hem de ARBleri tolere edemezse diisiiniilmelidir. 313
Orta dereceli kalp yetersizliginin tedavisi (Killip sinif 11I)

Oksijen gereklidir.

Solunum destegi, kan gazlarina gére uygulanmalidir.

Kivrim ditiretikleri, 8rn. i.v. furosemit 20-40 mg &nerilir ve gerektiginde |-4 sa araliklarla tekrar uygulanmalidir.

Morfin 6nerilir. Solunum monitérize edilmelidir. Bulanti yaygin olarak goriilir ve bir antiemetik kullanimi
gerekebilir. Sik araliklarla disiik doz tedavi uygundur.

Nitratlar, hipotansiyon yoksa &nerilir.

Inotropik ajanlar:
* Dopamin

* Dobutamin (inotropik)

* Levosimendan (inotropik/vazodilatdr).

Bir aldosteron antagonisti, 6rn. spironolakton ya da eplerenon, SoV EF <%40 ise kullanilmaldir. 282,314

Ultrafiltrasyonun disiiniilmesi gerekir. 315

Erken revaskiilarizasyon, hasta 6nceden revaskiilarize edilmemisse distintlmelidir.

Kardiyojenik sok tedavisi (Killip sinif 1V)

Oksijen/mekanik solunum destegi geregi, kan gazlarina gére belirlenmelidir. C -
Acil ekokardiyczgraﬁ/D.oppIer. t.etkiki, mekanik komplikasyonlari tespit etmek, sistolik islev ve yiiklenme c _
durumlarini degerlendirmek igin yapiimaldir.
Yiiksek riskli hastalar, erken dénemde tiglincii basamak merkezlere nakledilmelidir. C —
Uygun hastalarda PKG ya da KABG operasyonu ile acil revaskiilarizasyon dustnilmelidir. B 100
Revaskiilarizasyon olanagi yoksa fibrinoliz diistiniilmelidir. C -
Intraaortik balon pompasi diisiiniilebilir. B 1, 98, 305
SoV destek cihazlari, direngli sok tablosunda olan hastalarda dolagim destegi icin diisiiniilebilir. C -
Balon uglu kateter ile hemodinamik degerlendirme disiiniilebilir. B 316
Inotropik/va.zopresér ajanlarin kullanimi distintilmelidir: C _

* Dopamin

* Dobutamin -
* Norepinefrin (kan basinci diisiik oldugunda dopamine tercih edilir). 300, 317

ADE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim; ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri; KABG: Koroner atardamar baypas greftleme; i.v.: Intravensz; PKG: Perkiitan

koroner girisim; SoV: Sol ventrikiil.
*Oneri sinifi.

Kanit diizeyi.

“Kaynaklar.
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sii gibi hipotansiyona yol agabilecek diger nedenlerin tespit edil-
mesi zorunludur. Sistolik kan basincini >90 mmHg tutmak, yeterli
kalp debisi ve bobrek perfiizyonunu saglamak igin, genellikle int-
ravendz inotroplar/vazopresdrler gereklidir.

Pulmoner arter kateteri ile yapilan girisimsel hemodinamik de-
gerlendirme, dolum basinglarinin ve kalp debisinin dikkatli bir se-
kilde degerlendirmesini saglar. Geleneksel énlemlere yeterli yanit
vermeyen, devam eden iskemisi, yeni gelisen SoDB ya da israrci
ST-segment yiikselmesi olan secilmis hastalarda fibrinolizis, PKG
ya da KABG operasyonu ile erken revaskiilarizasyon diistintilme-
lidir. Erken revaskiilarizasyon stratejisinin tercihen utgtincti basa-
mak bir merkezde islevsel durumun iyilesmesi ve uzun dénem
sagkalim agisindan faydali oldugu gosterilmistir. SHOCK calismasi,
PKG ya da KABG operasyonu ile acil revaskiilazrizasyon yapilan
kardiyojenik soktaki STYME hastalarinda, ilk basta yogun medikal
tedavi alan ve sonrasinda ya hi¢ ya da ge¢ hastane ici revaskiilari-
zasyon yapilan hastalarla karsilastirildiginda, oldukgea iyilesmis bir
uzun dénem sagkalim oldugunu géstermistir: bu bulgu kayitlardan
elde edilen gézlemlerle uyumludur.'®?3 Tedavi igin uzun zaman
gegcmesine ragmen, nakledilen segilmis hastalar, dogrudan hasta-
neye basvuran hastalarla benzer diizeltilmis hastane i¢i mortalite
oranlarina sahiptir ve acil revaskdilarizasyondan ayni sekilde fay-
da goriirler®®' Sok gelisme riski yiiksek olan hastalari belirlemek,
ylksek riskli hastalarin hemodinamik bozukluk gelismeden 6nce
daha erken dénemde nakledilmelerini kolaylastirabilir. Kardiyoje-
nik sok, coklu damar hastaligina y&nelik acil revaskdlarizasyonun
kabul edilebilecegi durumlardan biridir.'03

IABP kardiyojenik sok tedavisinde en ¢ok kullanilan mekanik
destek olup, aortta diyastolik sisme ve hizli sistolik sénmenin ya-
rarli etkisine dayanir. Boylece miyokart ve periferik perfiizyon
diizelir, artyiik ve miyokart oksijen tiiketimi azalir. Akut miyokart
enfarktustinde gelisen kardiyojenik sokta, fibrinolitik &ncesi, fib-
rinolitik ve primer PKG dénemlerinde etkinligiyle ilgili kanitlar
yakin zamanda gdzden gecirilmistir®® Randomize calismalarin
eksikligi nedeniyle, sadece kayitlar degerlendirilmis ve her g
dénem icin celiskili sonuglar elde edilmistir. Trombolitik dncesi
ve trombolitik dénemlerde, IABP lehine %29 ve %18 oraninda
mortalite riski farki gériiliirken ve primer PKG déneminde iABP
kullanildiginda mortalitede %6 oraninda artis olmustur. Buna pa-
rallel olarak, Girisimsel veya Konservatif Tedavi ile Anginayr Agg-
rastat ile Tedavi Et ve Tedavinin Maliyetini Belirle [Treat angina
with Aggrastat and determine Cost of Therapy with an Invasive
or Conservative Strategy (TACTICS)]*® calismasinda tromboliz
uygulanmis, hipotansif, olasi kardiyojenik sok ya da kalp yetersiz-
ligi tablosunda olan STYME hastalarda kontrpulsasyonun etkinligi
arastirilmis ve tiim calisma kohortunda iABP’nin trombolize ek-
lenmesinin mortalite agisindan bir faydasi gésterilememistir; fakat
daha ciddi hemodinamik bozuklugu olan ve IABP uygulanan has-
talarda 6 aylik mortalitede olumlu bir azalma gézlenmistir. Benzer
sekilde, diger bir pilot ¢aillsmada kardiyojenik sokta olup primer
PKG yapilan 40 hastada, IABP grubunda BNP diizeylerinde fay-
dali etki gozlenmis, fakat primer caillsma sonlanim noktalarinda
fayda elde edilememistir [Akut Fizyoloji ve Kronik Kalp Deger-
lendirmesi (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II)
APACHE-II'deki seri degisiklikler].3** Diger bir yakin zamanli me-
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ta-analiz, kardiyojenik soktaki hastalarda IABP’nin sagkalim tize-
rinde faydali oldugunu disiindirmektedir.?®® Genel olarak, klinik
pratikte yaygin olarak kullanilmasina ragmen, kardiyojenik sokta
IABP’nin faydasiyla ilgili kanitlar nispeten celiskilidir; bu durum
olasilikla bu alanda randomize ¢alisma yapmanin zorlugundan
kaynaklanmaktadir.

Mekanik SoV destek cihazlari (LVAD) inotroplar, sivi ve IABPYyi
iceren standart tedaviye yenit vermeyen hastalarda kullaniimakta
olup, faydalariyla ilgili kanitlar sinirlidir. Yakin zamanl bir meta-
analiz, toplam 100 hastada perkiitan LVAD ve iABP'yi karsilastiran
tic randomize galismayi incelemistir. LVAD giivenli gériinmesine
ve daha iyi hemodinami saglamasina ragmen, 30 giinliik morta-
liteyi iyilestirememistir3® Bu sonuglara bakildiginda, perkiitan
LVAD kardiyojenik sokta birinci basamak tedavi olarak onerile-
mez, fakat ekibin deneyimi, hastanin yasi ve eslik eden hastaliklari
dikkate alinarak bireysel diizeyde disiinulebilir. Benzer sekilde,
STYME disindaki durumlarda, drnegin standart tedaviye yanitsiz
transplant adaylarinda, cerrahi olarak yerlestirilen LVAD’ler®”’
veya membran oksijenatorlerini iceren ekstrakorporeal yasam
destegi*® son dénem tedavisi veya transplantasyona képrii olarak
kullanilabilir. Yine de, faydayla ilgili kanitlar halen sinirlidir.

5.1.3 Akut donemdeki aritmiler ve ileti bozukluklar:

Miyokart enfarktiisii sonrasi erken dénemde aritmiler ve ileti
bozukluklari yaygindir. Akut miyokart enfarktiisii sonrasi | 1£5
glinlerde yerlestirilen kardiyak monitdrlerde alinan kayitlara ba-
kildiginda yeni baslangigli atriyal fibrilasyon insidansi %28, surekli
olmayan ventrikiil tagikardisi %13, yliksek decereli atriyoventri-
kiiler blok (=8 sn. siiren ve <30 vuru/dk hizinda) %10, siniis bradi-
kardisi (=8 sn. siiren ve <30 vuru/dk hizinda) %7, sinis aresti %5,
stirekli ventrikiil tasikardisi %3 ve ventrikiil fibrilasyonu %3’diir.3'®
Akut miyokardiyal enfarktusii sonrasi erken dénemde (<48 sa)
gelisen VF veya siirekli ventrikiil tasikardisinin uzun dénem prog-
nostik énemi hala tartismalidir. Akut miyokart enfarktusi olan
hastalarda, erken dénemde VF/VT gelisenlerde 30 giinliik mor-
talite gelismeyenlere gére yiiksektir (%22’ye karsilik %5).3'° Bu
hastalarda ADE-i/ARB’ler 30 giinliik mortaliteyi azaltmistir. Bagka
calismalar, AME sonrasi erken dénemde siirekli VT/VF gelisen
hastalarda ilk 24 saat icinde beta-bloker verilmesinin, kalp ye-
tersizligini kotillestirmeden, erken mortaliteyi azalttigini dogrula-
mistir32° Bu alanda erken baslangigh ventrikiil aritmilerinin klinik
etkilerini ortaya ¢ikarmak icin prospektif randomize ¢alismalarin
yapilmasi gereklidir.

Reperfiizyon sonrasi erken dénemden sonra gelisen aritmi-
ler, devam eden miyokart iskemisi, pompa yetersizligi, otonomik
tonus degisimi, hipoksi, elektrolit ve asit-baz bozukluklari (6rn.
hipokalemi) gibi altta yatan ciddi, hepsi de dikkat ve diizeltici
onlemlerin alinmasini gerektiren durumlarin bir belirtisi olabilir.
Miyokart enfarktisii sonrasi sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
<%40 olan hastalarda, yiiksek dereceli atriyoventrikiiler blok, ta-

siaritmilere gére kardiyak &liimiin daha giiclii bir géstergesidir.3'®

5.1.3.1 Supraventrikiiler aritmiler

Atriyal fibrilasyon miyokart enfarktiisii sonrasi %6-28 oraninda
gelisir ve siklikla ciddi sol ventrikl hasari ve kalp yetersizligiyle ilis-
kilidir:3'®32" Ataklar dakikalarca ya da saatlerce siirebilir ve genellik-
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Tablo 24 Atriyal fibrilasyonun tedavisi

Oneriler

Sinif* |Diizey® | Kay*

hastalarda diistintilmelidir.

Ritim kontrolii, diizeltilmis bir tetikleyici veya durumla (&rn. iskemi) iligkili atriyal fibrilasyonu olan

lla -

kalp yetersizligi klinik belirtileri olmayan hastalarda gereklidir.

intravensz beta-blokerler veya dihidropiridin tiirevi olmayan KKB'ler (6rn. diltiazem, verapamil)d, akut

kil yanith hastalarda gereklidir.

Amiodaron veya i.v. dijital preparatlari, akut kalp yetersizligi veya hipotansiyonun eslik ettigi hizl ventri-

gereklidir.

Acil elektriksel kardiyoversiyon, siiregelen iskemi, agir hemodinamik bozukluk veya kalp yetersizligi
olan atriyal fibrilasyon hastalarinda farmakolojik ajanlarla ¢abuk ve yeterli hiz kontrolii saglanamadiginda

ritminin saglanmasi igin gereklidir.

intravensz amiodaron, yapisal kalp hastaligi olan yeni baslayan atriyal fibrilasyonlu stabil hastalarda siniis

Digoksin (KaDii-A), verapamil, sotalol, metoprolol (KaDii-B) ve diger beta-blokerler (KaDii-C) yeni
baslayan atriyal fibrilasyonun siniis ritmine déndiiriilmesinde etkisiz olup, ritim kontrolii igin kullanilma-
malidir (ancak beta-blokerler veya digoksin hiz kontrolii i¢in kullanilabilir).

Antiaritmik ilaglarin énerilen dozlari 2010 ESC atriyal fibrilasyon tedavi kilavuzunda verilmistir.

250

i.v.: Intravendz; KaDii: Kanit diizeyi; KKB: Kalsiyum kanal blokeri; SoV: Sol ventrikiil.

*Oneri sinifi.
®Kanit diizeyi.
“Kaynaklar.

9Negatif inotropik etkileri nedeniyle kalp yetersizligi hastalarinda kalsiyum antagonistleri dikkatli kullanilmali veya kullaniimamalidir.

le tekrarlayicidir. Cogu olguda, aritmi iyi tolere edilir ve pthtionler
tedavi disinda &zel bir tedavi gerekmez (Tablo 24).%° Bazen hizli
ventrikiil yaniti kalp yetersizligini arttirir ve hemen tedavi edilmesi
gerekir. Yeterli hiz kontrolii miyokart oksijen ihtiyacini azaltmak
icin 6nemlidir ve i.v. ya da oral yolla verilen beta-blokerler veya
olasilikla kalsiyum antagonistleri kullanilarak saglanabilir (asagida-
ki 6nerilere bakiniz). Yaygin miyokart hasari ya da ciddi SoV islev
bozuklugu olan hastalarda hiz kontrolii, beta-blokerlerin veya kalsi-
yum antagonistlerinin negatif inotropik etkilerinden otiir, glivenli
olarak i.v. digoxin ile saglanabilir ve beraberinde i.v. amiodaron kul-
lanilabilir. inatci iskemisi ya da hemodinamik bozuklugu olan atriyal
fibrilasyonlu hastalarda ivedi elektriksel kardiyoversiyon diistinii-
lebilir. Hepsi olmasa da,*'® bircok®?'?22 calisma, akut miyokart en-
farktiisi sirasinda atriyal fibrilasyon gelismesinin verilen tedaviden
bagimsiz olarak tiim nedenlere baglh mortalitenin bagimsiz bir gos-
tergesi oldugunu seklinde sonug vermistir. Atriyal fibrilasyon (AF),
taburculuk sirasinda sinus ritmi elde edilmis paroksismal AF dahi,
sadece hastanede yatis sirasinda degil, izlem doneminde de iske-
mik inme riskini artirmaktadir.3*' Bu yiizden, atriyal fibrilasyonu ve
tromboembolizm risk faktdrleri olan hastalara uygun sekilde pihti-
onler tedavi verilmelidir. AF genellike pihtisnler tedavi gerektirdigi
icin, bu hastalarda stent segerken, iSS’nin restenoz konusundaki
faydas ticlii antitrombotik tedavinin uzun siireli kullanimi ile iligkili
onemli kanama risklerine karsi dikkatle tartiimalidir. Ritim veya da
hiz kontrolii stratejisi, stent tipi secimi, antitrombositer ve pihti-
onler tedavinin birlikte kullanimina iliskin &zel 6neriler son atriyal
fibrilasyon tedavi kilavuzunda verilmistir.2°

Diger supraventrikiiler tasikardiler nadirdir ve genellikle kendi
kendine sonlanir. Vagal manevralara yanit verebilirler. Atriyal flat-
ter dislanmis ve hemodinamik durum stabilse, intravendz adenozin
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dusuniilebilir; uygulama sirasinda EKG monitérizasyonu yapilma-
Iidir. Kontrendike degillerse, beta-blokerler etkili olabilir. Aritmi
iyi tolere edilemiyorsa elektriksel kardiyoversiyon uygulanmalidir.

5.1.3.2 Ventrikiiler aritmiler (Tablo 25)

Ventrikiil erken atimlari akut dénemin ilk glininde neredeyse
kaginilmazdir ve karmasik aritmiler (multiform kompleksler, kisa
ataklar, R on T fenomeni) yaygindir. Bu ritimlerin VF 6ngordu-
riictisii olarak degeri sorgulanabilir. Ozel tedavi gerekli degildir.

Ventrikiil tasikardisi, ventrikiiler hizinin <120 vuru/dk. oldugu
hizli idiyoventrikiiler ritimden reperfiizyonun bir sonucudur ve
genellikle zararsizdir ayirt edilmelidir. Siireksiz VT ataklari (<30
sn. siren) erken VF icin giivenilir 6ngdrduriicu gostergeler degil-
dir, iyi tolere edilebilir ve tedavi gerektirmeyebilirler. Daha uzun
ataklar hipotansiyon ve kalp yetersizligine neden olabilir ve VFe
donusebili. Asemptomatik siireksiz VT'nin baskilanmasinin ya-
sam siresini uzattigina dair bir kanit olmadig i¢in, hemodinamik
bozukluk yapmadigi siirece siireksiz VT'yi tedavi etmenin geregi
yoktur. Siirekli ve/veya hemodinamik olarak kararsiz VT baskilayi-
ci tedavi gerektirir. Bu tedavinin anahatlari ventrikiiler aritmilere
iliskin kilavuzda anlatlmis ve asagida &zetlenmistir3® Herhangi
bir VT israrci sekilde devam ederse elektriksel kardiyoversiyon
gereklidir (bilinci agik hastalarda sedasyon gerekir) ve hastada he-
modinamik bozukluk varsa her zaman uygulanmalidir3* Elektrik-
sel kardiyoversiyon akut STYMFE'li hastalarda stirekli VT’yi sonlan-
dirmak icin segilecek en guivenli yéntemdir. Hasta hemodinamik
olarak stabilse, VT’yi sonlandirmak igin i.v. amiodaron, sotalol ya
da lidokain (eger VT'nin devam eden miyokart iskemisi ile iligkili
oldugu disuntluyorsa) baslanabilir, fakat ritmi déndiirme oranlari
dusuktiir. Amiodaron, SoV islev bozuklugu olan hastalarda ciddi
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Tablo 25 Akut donemde ventrikiil aritmileri ve ileti bozukluklarinin yonetimi

Oneriler

Sinif* |Diizey®

Siirekli VT ve VF icin dogru akim kardiyoversiyonu gereklidir.

i.v. amiodaronla tedavi edilmesi diisiintilmelidir.

Dogru akim kardiyoversiyonuna yanit vermeyen veya tekrarlayan siirekli monomorfik VT’nin

i.v. lidokain veya sotalole ile tedavi edilebilir.

transvendz gegici kalp pili ile anormal ritmin sonlandiriimasi diistiniilmelidir.

VT kardiyoversiyona yanit vermiyorsa veya antiaritmik ilaglara ragmen sik sik tekrarliyorsa

Tekrarlayan semptomatik siireksiz monomorfik VT ataklarinin ya konservatif tedavi (tetikte
beklemek) veya i.v. beta blokere, sotalole ya da amiodarond ile tedavisi diistiniilmelidir.

Polimorfik VT

* i.v. beta-blokere

eveya i.v. amiodaron ile tedavi edilmelidir.

* miyokart iskemisi dislanamadigi zaman acil anjiyografi yapilmalidir.

i.v. lidokainle tedavi edilebilir.

* Elektrolit bozukluklarinin degerlendirilmesi ve diizeltilmesi gereklidir; magnezyum verilmesi diisiiniilmelidir.

tedavi edilmelidir.

* Gegcici bir transvendz sag ventrikiil elektrodu ile hizli uyari (overdrive pacing) yaparak veya izoproterenol infiizyonu ile

« intraven&z atropin endikedir.

* Atropine yanit vermeyen olgularda gegici pil ile kalp ritminin uyarilmasi gerekir.

ikincil korunma icin gereklidir.

* Hasta daha &nce reperfiizyon tedavisi almadiysa revaskiilarizasyon amaciyla acil anjiyografi yapilmasi gerekir.

Onemli SoV islev bozuklugu olup, hemodinamik olarak kararsiz siirekli VT'den muzdarip veya baslangigtaki akut dénem disinda
olusan VF'den kurtarilmis hastalarda, IKD yerlestirilmesi agisindan 6zel elektrofizyolojik degerlendirme ani kardiyak slimden

Onemli SoV islev bozuklugu ve baslangigtaki akut dénem iginde meydana gelmemis hemodinamik olarak kararsiz stirekli VT’si
olanlarla VF'den kurtulmus hastalarda, &lim oranlarini disiirmek igin, ikincil koruyucu IKD tedavisi gereklidir.

SoVEF <%40 olan hastalarda akut olaydan en az 40 giin sonra, SoVEF &l¢iilerek (ekokardiyografi ile)
ani kardiyak &liim igin risk degerlendirmesi yapilmali ve birincil koruma amaciyla IKD tedavisi gerekliligi incelenmelidir.

Antiaritmik ilaglarin énerilen dozlari, ventrikiiler aritmileri olan hastalarin ydnetimi ve ani kardiyak 8limden korunmaya iligkin kilavuzda verilmektedir.3?®
AV: Atriyoventrikiiler; IKD: Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér; i.v.: intravenéz; SoVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; VF: Ventrikiil fibrilasyonu;

VT: Ventrikiil tagikardisi.
*Oneri sinifi.

bKanit diizeyi.
“Kaynaklar.

“Baslangictaki QT araligi uzunsa, QT’yi daha da uzatan ilaglar kullanilmamalidir.

¢Ejeksiyon fraksiyonu distiikse, intravendz sotalol veya diger beta-blokerler veriimemelidir.

proaritmik etkileri olmayan tek anitaritmik ilagtir ve bu ylizden
dusiik sol ventrikdil islevi olan hastalarda segilmesi gereken ilagtir.
Stabil siirekli VT’si olan (fakat akut miyokart enfarktiisii olmayan)
bir hasta kohortunda (g¢ogu koroner arter hastasi), i.v. amioda-
ron ve prokainamidin ikisi de nispeten etkisiz bulunmus, dénii-
slim oranlari amiodaron igin %25, prokainamid icin %30 olarak
saptanmistir. Klinik olarak énemli hipotansif yanitlar, amiodaron
ve prokainamid inflizyonlarinin kesilmesine ya da amiodaron gru-
bunda %6, prokainamid grubunda %19 oraninda acil dogru akim
kardiyoversiyon yapilmasina neden olmustur.3?’

Ventrikiil fibrilasyonu: acil kardiyovaskiler bakim ve uluslara-
rasi kardiyopulmoner resisitasyon kilavuzunda anahatlari belirle-
nen &nerilere uygun sekilde acil defibrilasyon uygulanmalidir.326328
Miyokart enfarktustniin akut déneminde lidokainin VF insidan-
sini azalttg gézterilmis olsa da, bu ilag asistoli riskini artiri. On
dort ¢alismalik bir meta-analizde, lidokainle tedavi edilen grupta
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kontrol grubuna gére daha yiiksek bir mortalite egilimi saptan-
mistir; lidokainin rutin profilaktik kullanilaminin nerilmemesinin
nedeni de budur3? GUSTO IIB ve lll ¢alismalarinda, siirekli VT/VF
(n=1126, %5.9) gelisen STYME hastalari retrospektif olarak analiz
edilmis ve tiim nedenli &liimler amiodaron alanlar (n=50, %4.4),
lidokain alanlar (n=664, %59.0) ya da herhangi bir antiaritmik al-
mayanlar (n=302, %26.8) arasinda karsilastirlmistir. Ug saat ha-
yatta kalan hastalar arasinda, amiodaron alanlarda 30 giinliik ve 6
aylik mortalitede artis gézlenmis, fakat lidokainde boyle bir bulgu
elde edilmemistir. Bu gézlem, s6z konusu olgu grubunda randomi-
ze calismalara ihtiyag oldugunu giiclendirmektedir.3*

Akut dénem disinda gelisen sirekli VT ya da VF (elektrolit
bozuklugu ya da gegici iskemi/reinfarktiis gibi geri déniisebilen bir
nedene bagli olmadigi gésterilmis olmasi kosuluyla), tekrarlamaya
egilimlidir ve yiiksek bir 6lim riski ile iligkilidir. Ventrikil aritmi-
si varliginda miyokart iskemisinin her zaman diglanmasi gerekse
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de, ciddi SoV islev bozuklugu ya da siirekli monoformik VT’si
olan hastalarda, aritmi gegici iskemi sonucu olusmus olsa bile,
revaskdlarizasyonun tekrarlayan kardiyak arresti &nlemesinin
olasi olmadig akilda tutulmalidir33'332 VF sonrasi hayatta kalan
ya da ciddi belirtilere yol agan siirekli VT’si olan hastalar arasin-
da, IKD tedavisi antiaritmik ilag tedavisi (esas olarak amiodaron)
ile karsilastirildiginda, mortalitede anlamli azalmayla iligkilidir.3*
Beta-blokerler disinda, antiaritmik ilaglarin hayati tehdit edi-
ci ventrikiiler aritmileri olan hastalarin ilk basamak tedavisinde
etkili oldugu goésterilmemistir ve ani 6liimden koruma amaciyla
kullanilmamalidir. Bu nedenle, ilk 24-48 saat haricinde, VF nede-
niyle resusite edilen ya da hemodinamiyi bozan VT ile bagvuran,
anlamli derecede SoV islev bozuklugu olan hastalarda mortaliteyi
azaltmak igin IKD implantasyonu énerilmektedir.?®' Bu tip hasta-
lar, ani kardiyak &limden koruma amaciyla IKD implantasyonu
icin hastaneden cikarilmadan 6nce 6zel elektrofizyolojik deger-
lendirmeye tabi tutulmalidir.32>3%

Birincil korunma amagh IKD tedavisinin, enfarktiis tizerin-
den en az 40 giin gegmis olan diisiik SoV ejeksiyon fraksiyonlu
(EF <%40) hastalarda tiim nedenli dlimleri azalttigi gosterilmis-
tir.333334 Genel olarak, IKD implantasyonu akut olay sonrasi en
az 40 giin ertelenmelidir. Birincil korunma amagli iIKD implan-
tasyonu gerekliligi konusunda degerlendirme, bazi olgularda re-
vaskdilarizasyon sonrasi SoV islevlerinde iyilesme icin yeterli za-
man saglanmasi igin, 3 aya kadar ertelenebilir. Canli miyokardin
sersemlemesi (stunning) olasiligi dislandigi anda, hastalar KRT ve
IKD tedavisi igin degerlendirilebilir. Bununla ilgili endikasyonlar
kilavuzlarda belirtilmigtir.33

5.1.3.3 Siniis bradikardisi ve kalp blogu

Sinus bradikardisi, STYME'nin ilk saatlerinde, &zellikle inferiyor
enfarktistinde, sik goriiltir. Bazi olgularda bu durumdan opiyatlar
sorumludur. Genellikle tedavi gerektirmez. Ciddi hipotansiyon
eslik ederse, sints bradikardisi i.v. atropinle tedavi edilmelidir,
baslangi¢c dozu 0.25-0.5 mg olup, toplam doz 1.5-2.0 mg olana
kadar tekrar edilebilir. Bazen olayin ilerleyen bir asamasinda hi-
potansiyon gelisebilir. Bu sirada atropine yanit alinamazsa, gegici
kalp pili yerlestirilmesi &nerilir.

Birinci derece kalp blogu tedavi gerektirmez.

ikinci derece Tip | (Mobitz | ya da Wenckebach) atriyoventri-
kiler blok genellikle inferiyor enfarktis ile iliskilidir ve nadiren
hemodinamik bozukluk yaratir. Eger bdyle bir olursa, ilk 6nce
atropin denenmelidir. Atropine yanit alinamazsa, kalp pili ile uya-
rima baglanmalidir. AV iletiyi yavaslatan ajanlar (beta-blokerler,
dijitaller, verapamil ya da amiodaron gibi) kesilmelidir.

ikinci derece Tip Il (Mobitz Il) AV blok ve AV tam blok, 6zellik-
le bradikardi hipotansiyona ve kalp yetersizligine neden oluyorsa,
kalp pili elektrodu yerlestirilmesi gerekliligi dogurabilir. Hemodi-
namik bozukluk ciddi ise, AV sirali kalp pili uyarimi (AV sequen-
tial pacing) distnilmelidir. Hentiz reperfiizyon tedavisi almamis
hastalarda revaskiilarizasyonun acil olarak dustintlmesi gerekir.

inferiyor enfarktiisle iliskili AV blok genellikle His demetinin
tzerinde yerlesimlidir (supra-Hisian) ve dar QRS'li bir kagis rit-
minin -dakikada 40 atimin lizerinde- eslik ettigi gegici bradikar-
diye neden olur; mortalitesi disiiktiir. Genellikle kendiliginden
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diizelir ve nadiren tedavi gerektirir. On duvar miyokart enfark-
tustyle iliskili AV blok genellikle AV nodun altinda (intra-Hisian)
yerlesim gosterir. Kararsiz, genis QRS'li, disiik hizh kagis ritmi
ve yaygin miyokart nekrozuna bagl olarak yiiksek bir mortalite
orani (%80’e yakin) ile iligkilidir. Yeni bir dal blogu ya da hemib-
lok gelismesi genellikle yaygin 6n duvar enfarktisiinii gosterir.
Sonrasinda hem AV tam blok, hem de pompa yetersizligi gelisme
olasiligi yuksektir.

AV blok, bifasikiiker veya trifasikiiler blok veya elektriksel sok
sonrasi asistoli gelisebilir. Eger kalp pili elektrodu yerindeyse, kalp
pili uyarimi denenmelidir. Aksi takdirde kalp masaji ve solunum des-
tegi uygulanmali ve transtorasik kalp pili uyarimina baglanmalidir.

Transvendz kalp pili elektrodu, yukarida tanimlandigi sekilde,
disuk kagis ritmli ileri derecede AV blok varsa uygulanmali, bifa-
sikuler ya da trifasikuler blok gelisirse dustintilmelidir. Pihtionler
tedavi kullaniliyorsa ya da fibrinolitik tedavi sonrasinda subklav-
yan yoldan kaginilmalidir. Bu durumlarda alternatif yerler secil-
melidir. Kardiyak pacing ve kardiyak resenkronizasyon tedavisiyle
ilgili ESC kilavuzlarinda kalp pili endikasyonlari ayrintili olarak ele
alinmistin?! Israrci igiincii derecede AV blok, dal blogunun eslik
ettigi israrci ikinci derecede AV blok, gegici Mobitz Il ya da yeni
baslangi¢h dal blogunun eslik ettigi tam kalp bloklu hastalarda ka-

lici kalp pili yerlestirilmesi gereklidir.?!

5.2 Kardiyak komplikasyonlar

Bazi demografik ve isleme iliskin &zellikler, komplikasyon riski
ylksek olan ve daha uzun siire izlem gerektiren hastalari belir-
lemektedir. lleri yas, Killip II-IV belirtiler, tic damar hastaligi, 6n
duvar enfarktisi, uzamis iskemi siiresi ya da dustik TIMI akimi
bunlarin arasindadir.?'®* Hizli ve etkili reperfiizyon tedavisinin sag-
lanmasiyla birlikte insidanslari azalmasina ragmen, STYME sonrasi
ilk gunlerde cesitli mekanik komplikasyonlar akut olarak gelise-
bilir. Bu komplikasyonlarin hepsi hayati tehdit edicidir ve hizli
tani ve tedavi gerektirir. Tekrarlayan klinik muayene ile (giinde
en az iki kez), mitral yetersizligi ya da ventrikiiler septal defekt
gelistigini dustindiiren yeni bir kardiyak ifiirlim yakalanabilir. Bu
bulgunun, daha sonra acil ekokardiyografi ile dogrulanmasi veya
diglanmasi gereklidir. Ciddi mekanik komplikasyonlar igin acil
cerrahi gerektiren hastalarda ameliyat sirasinda, eger uygunsa,
KABG operasyonu uygulanmalidir.

5.2.1 Mitral kapak yetersizligi

Mitral kapak yetersizligi, subakut dénemde, SoV dilatasyonu,
papiler kas islev bozuklugu ya da papiler kas ucunun veya korda
tendineanin riiptiirii sonucu gelisebilir. Genellikle nefes darhgi,
akciger konjesyonu ve yeni sistolik tfirtimiin eslik ettigi ani he-
modinamik ké&tulesme ile ortaya c¢ikar. Tani klinik muayene ile
stphe edilerek ve sonrasinda acil ekokardiyografi ile dogrulana-
rak konulur. Pulmoner 6dem ve kardiyojenik sok hizl bir sekilde
olusabilir. Tedavi, kan basinci izin verdigi surece, pulmoner ko-
jesyon ve regiurjitan hacmi azaltmak igin artyiikii azaltma ilkesine
dayanir. intravenéz diuretik ve vasodilator/inotropik destek, bun-
larin yani sira IABP, anjiyografi veya cerrahi girisim icin hazirlanan
hastalar stabili durumuna getirebilir. Acil cerrahi onarim ya da
kapak replasmani gereklidir3%”
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5.2.2 Kardiyak riiptiir

SoV serbest duvar ruptird, transmural enfarktisi izleyen
subakut dénemde gériilebilir ve ani agri ve elektromekanik di-
sosiasyon ile birlikte kardiyovaskiiler kollaps ile ortaya cikabilir.
Hemoperikardiyum ve tamponat gelismesi genellikle hizla 8ltim-
cul sonlanir. Tani ekokardiyografi ile dogrulanir. Subakut serbest
duvar riptird, eger tespit edilebilirse, trombiis formasyonu ile
alanin kapatilmasina bagli olarak perikardiyosentez ve acil cerrahi
icin zaman kazandirabilir.

5.2.3 Ventrikiiler septal riiptiir

Ventrikiiler septal riptir, genellikle subakut dénemde, yiiksek
siddette sistolik ufiirtim ve akut kalp yetersizligi ile ani baslayan
klinik kotilesme seklinde ortaya gikar. Tani, bu durumu akut mit-
ral yetersizliginden ayirabilecek, riiptir yerlesimini ve siddetini
degerlendirecek olan ekokardiyografi ile dogrulamr.3*® Riiptiiriin
sonucu soldan saga sant, akut, yeni baslangicl sag kalp yetersizligi
belirti ve bulgulari ile sonuglanabilir. Anjiyografi ve cerrahi igin ha-
zirlanan hastalari IABP stabilize edebilir. intravensz diiiretikler ve
vazodilatorler hipotansif hastalarda dikkatli kullaniimalidir. Cer-
rahi diizeltme acil olarak gereklidir, ancak cerrahi icin en uygun
zamanlama konusunda fikir birligi yoktur.3* Erken cerrahi yiik-
sek bir mortalite orani ve yiiksek ventrikiiler riptir tekrarlama
riski ile iligkilidir. Buna karsilik, gecikmis cerrahi bir yandan skar
dokusunda septal tamirin daha kolay gergeklestirilmesine olanak
tanirken, diger yandan cerrahi icin beklerken riptir genislemesi,
tamponat ve 6liim risklerini tagir. Mortalite tiim hastalarda yiik-
sek devam eder ve anteroapikal yerlesime gore inferobazal de-
fektlerde daha yiiksektir.

5.2.4 Sag ventrikiil enfarktiisii

Sag ventrikiil enfarktist tek bagsina, ya da daha sik olarak in-
feriyor duvar STYME ile birlikte goriilebilir. Siklikla, hipotansi-
yon, temiz akciger alanlari ve artmis jugiiler ven basinci triyad
ile ortaya gikar. V| ve V,R’'da >I mV ST-segment yiikselmesi sag
ventrikiil enfarktiisiini diistindurtr ve inferiyor STYME gegirip
hipotansiyonu olan hastalarda rutin olarak arastirilmalidir. Dopp-
ler ekokardiyografi tipik olarak sag ventrikil dilatasyonunu, di-
siik pulmoner arter basinglarini, dilate hepatik venleri ve degisen
derecelerde inferiyor duvar hasarini gésterir. Jugiiler distansiyo-
na ragmen, sivi yliklemesi sag ventrikiil dolum basinglarini idame
ettirerek, hipotansiyonu 6nleme veya tedavi etmede anahtardir.
Ek olarak, hipotansiyonu arttirabileceginden, ditiretik ve vazodila-
térlerden kaginilmalidir. Siniis ritminin ve atriyoventrikiler senk-
ronizasyonun devam ettirilmesi 6nemlidir ve atriyal fibrilasyon
veya atriyoventrikiiler blok erken tedavi edilmelidir.

5.2.5 Perikardit

Modern, etkili reperflizyon tedavinin gelisiyle STYME sonrasi
perikardit insidansi azalmaktadir.3* Perikardit, genellikle tekrarla-
yan, keskin karakterde, iskeminin tam tersi, durus ve solunumla
degisen gogus agrisi seklinde kendini gosterir. ST-segment yiksel-
mesinin tekrarlamasi ile birlikte ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte,
ST-segment yeniden yiikselmesi genellikle hafif ve ilerleyici olup,
bu bulgu stent trombozu gibi nedenlerle yeniden koroner okliiz-
yonun gelismesi sonucu gériilen hizli ST-segment yiikselmesinden
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ayirt edilmesine yardimci olur. Devamli bir perikardiyal stirtiinme
sesi tantyl dogrulayabilir, fakat &zellikle 6nemli derecede perikart
eftizyonu oldugunda bu ses siklikla duyulmaz. Ekokardiyografi ile
efiizyon tespit edilebilir, miktari belirlenebilir ve eger eflizyon
varsa, tamponatli hemorajik efiizyon dislanabilir. Agri genellikle
ylksek doz aspirin, parasetamol ya da kolsisine yanit verir. Stero-
itler ve uzun dénem steroit olmayan antienflamatuvar ilaglardan,
skar dokusunu inceltecegi ve sonrasinda anevrizma ya da riptir
gelisme riski oldugu icin kaginilmalidir. Perikardiyosentez ¢ok na-
dir gereklidir; ancak tamponat bulgularinin eslik ettigi hemodina-
mik koétilesme durumunda uygulanmalidir. Perikardiyal efiizyon
varliginda, kesinlikle endike olmadikga, pihtionler tedavi (6rn.
vendz tromboembolizm profilaksisi igin) kesilmelidir.

5.2.6 Sol ventrikiil anevrizmasi

Genis transmural enfarktiisii olan hastalarda -&zellikle ante-
rolateral duvar- enfarkt bolgesi genisleyebilir ve sonrasinda SoV
anevrizmasi gelisebilir. Bu yeniden bicimlenme siireci SoV dila-
tasyonu ve hacim yiiku ile anevrizma olusumu sistolik ve diyas-
tolik islev bozuklugu ve siklikla mitral yetersizligi ile sonuglanir.
Doppler ekokardiyografi ile SoV hacmi, ejeksiyon fraksiyonu,
duvar hareket bozuklugunun yayginligi ve derecesi ve antikoa-
glilasyon gerektirebilecek mural trombis tespit edilip degerlen-
dirilir. ADE-i/ARB’ler ve aldosteron antagonistlerinin transmural
enfarktustte yeniden bicimlenmeyi azalttigi ve sagkalim iyilestir-
digi gosterilmistir. Bu ilaglar hemodinamik stabilizasyon sonrasi
hemen uygulanmalidir. Hastalarda siklikla kronik kalp yetersizligi
belirti ve bulgulari gelisir ve kalp yetersizligi kilavuzlarina gére

tedavi edilmeleri gerekir.2®

5.2.7 Sol ventrikiil trombiisii

Reperfiizyon tedavisinde kaydedilen ilerlemeler, STYME'de
¢oklu antitrombotik ajanlarin yaygin kullanimi ve erken ve etkili
miyokart reperfiizyonu sayesinde enfarkt boyutunun sinirlandi-
rilmasindan dolayr mural SoV trombiis sikigi azalmaktadir3*'3%
Bazi calismalarda 6n duvar miyokart enfarktiislerinin dérte birin-
de tespit edilebilen SoV trombiis oldugu sdylenmesine ragmen,

SoV trombiisii kdtii prognozla iliskilidir,**

clinkii bu tromblisler
yaygin enfarkt alanlari -6zellikle apikal bolgenin katildigi anteriyor
enfarktlar- ve sistemik embolizm riski ile iliskilidir. Nispeten eski
galismalar biiyiik 6n duvar hareket bozuklugu olan hastalarda pih-
udnler tedavinin trombiis olusumunu azalttigini géstermistir.3434
Bu gibi biiytik 6n duvar hareket bozuklugu olan hastalarda, trom-
biis gelismini 6nlemek igin, kanama riski diisiik olanlarda, pihtion-
ler tedavi diistintilmelidir. Bir kez mural trombiis tanisi kondugun-
da 6 aya kadar K vitamini antagonistleri ile oral pihtionler tedavi
gerektigi konusunda goriis birligi mevcuttur. Ancak, bu konu stent
implantasyonu ve IATT déneminde yeniden gézden gegirilmemis-
tir. Oral antikoagiilan ve IATT birlesimi ile olusan tigli tedavinin
kullanimi kanama risklerini artirmaktadir. Bu tip tiglii tedavinin en
uygun siiresi bilinmemektedir ve stent trombozu ile kanamayla
ilgili goreceli riskler hesaba katilmalidir. Ug aylik tedavi sonrasi sol
ventrikilin tekrar gorintiilenmesi sayesinde, 6zellikle trombiis
kaniti artik mevcut degilse ve apikal duvar hareketleri iyilesmisse,
6 aydan daha erken siirede pihtionler tedavi kesilebilir.
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6. Kanitlardaki bosluklar ve
gelecekteki arastirma alanlari

STYME yénetiminde gelecekteki aragtirmalar igin firsatlar su-
nan bir¢ok 6nemli belirsizlik alanlari mevcuttur:

* Erken kardiyak arresti en aza indirmek icin stratejiler gelisti-
rilmesi sagkalimda biiyiik kazanimlar saglayabilir.

» STYME ile ilgili olabilecek belirtiler konusunda hasta ve kamu
bilincininin arttirilmasi ve ATS’nin tercihen tek bir merkezi te-
lefon numarasi izerinden dogrudan aranabilmesi, hastayla ilgili
gecikmeyi kisaltmak igin énemli bir aractir.

* Hastane 6ncesi trombolizin, belirtilerin baglangicindan hemen
sonra goriilen hastalarin aksi takdirde primer PKG erisimi olan
tedavisinde rolii olup olmadigi STREAM calismasinda [Miyokart
Enfarktusti Sonrasi Erken Dénemde Stratejik Reperfiizyon (Stra-
tegic Reperfusion Early After Myocardial Infarction)] sinanmakt
olan énemli bir konudur.

* Secilmis merkezlerde ve cografik bolgelerde STYME hastalari
igin yiiksek kalitede hizl bakim saglanmasinda biiyiik ilerleme kay-
dedilmisse de, diinya genelinde tani ve tedavi siiresini homojen
bir sekilde kisaltmak igin, hastane &ncesi ve hastane yonetimi dii-
zenlemelerine kesin bir ihtiyag vardir. Ulusal diizeyde STYME'nin
erken tani ve tedavisini saglanmak icin ytiksek kalitede, optimize
edilmis ve homojen klinik yollar tasarlanmasi 6nemlidir.

» STYME sonrasi miyokart hasarini ve SoV islev bozuklugunu
azaltmak ya da en aza indirmek, ¢cok énemli bir hedef olarak de-
vam etmektedir. Farmakolojik ve farmakolojik olmayan yaklagim-
lari kullanan cesitli stratejiker denenmektedir.

* Sorumlu arterin primer PKG ile basarili bir sekilde tedavi
edildigi hastalarda sorumlu olmayan damarlar igin en uygun teda-

vi stratejisinin tanimlamasi gerekmektedir.

» Stent implantasyonu yapilan ve oral pihtiénler tedavi endikas-
yonu olan (6rnegin, yiiksek riskli atriyal fibrilasyon, protez kalp
kapagi ya da SoV trombiisii) hastalarda uzun dénem optimal an-
titrombotik tedavinin tanimlanmasina ihtiyag vardir.

* Aspirin ve/veya ADP reseptdr blokerlerine eklenen yeni an-
titrombotik ajanlar iskemik olaylari azaltmis, fakat kanama ris-
kini arttirmisti. Bununla birlikte, pihtidnler ve antitrombositer
tedavinin en uygun kombinasyonunun ne oldugunun kanitlanmasi
gerekmektedir.

* Giiglu ikili ve tglu antitrombotik tedavi ile kanama riskinin
arttigl goz online alindiginda, daha basit kombinasyonlari dene-
mek ve tekrarlayan iskemik/trombotik olaylarin énlenmesi igin
en uygun tedavi siiresini netlestirmek arzu edilen bir konudur.

* Bilinen diyabeti ya da akut hiperglisemisi olan hastalarda, akut
ve taburculuk sonrasi dénemde en uygun glukoz tedavi strateji-
sinin ne oldugu, hem optimal ilag se¢cimi hem de tedavi hedefleri
agisindan, belirsizligini korumaktadir.

* Ventrikiiler septal defekt tedavisi icin perkiitan tekniklerin
gelistirilmesi, cerrahi onarimdan kaginma ya da ertelemeye izin
vermenin yani sira, bu ¢ok ytiksek riskli hastalara potansiyel hayat
kurtarici tedavi saglayabilir.

* Miyokart dokusunun yerini alabilecek ya da miyokart hasa-
rinin sonuglarini en aza indirecek hiicre tedavisinin giivenligi ve
etkinliginin belirlenmesi gerekmektedir.

* STYME sirasinda ya da sonrasinda VT ya da VF gelisen has-
talarda ani kardiyak 8limu en aza indirmek icin en uygun tedavi
stratejisinin ne oldugu tam olarak belli degildir.

* Uzun vadeli etkin risk faktdri kontrolii saglamak ve korumak
icin etkili stratejilerle ilgili daha fazla kanita ihtiyag vardir.

“ST-segment Yiikselmeli Akut Miyokart Enfarktiisti ile Bagvuran Hastalarin Tedavisine lliskin ESC Kilavuzu”nun STE metni, Avrupa Kardiyolojide Akreditasyon Kurulu
(EBAC) tarafindan kredilendirilmistir. EBAC, Avrupa Birligi Tip Uzmanlari (UEMS) biinyesinde bir enstitii olan, Avrupa Siirekli Tip Egitimi Akreditasyon Konseyinin
(EACCME) kalite standartlarina gére calismaktadir. EBAC/EACCME kilavuzuna uygun olarak, bu programa katilan biitiin yazarlar, makalede yanliliga yol acabilecek po-
tansiyel gikar catismalarini agiklamistir. STE etkinliklerinden 6nce katiimcilara biitiin olasi gikar ¢atismalarinin agiklanmis olmasindan, Organizasyon Komitesi sorumludur.

Bu makale igin STE sorulari su adreste mevcuttur: European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi

http://www.escardio.org/guidelines.
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