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Giris

Akut miyokard infarktisinin yénetimi (tedavisi) buyik degisikliklere ugramaya
devam etmektedir. Basarili uygulamalar iyi-ydnetilmis klinik calismalardan elde
edilen deneyimler Uzerine dayandirilmalidir. Son zamanlarda uygulanan yeni
tedaviler Uzerine ¢ok fazla sayida ¢alismalar yapildigi ve yeni tani testleri
gelistirildigi icin Avrupa Kardiyoloji Toplulugu tarafindan 1996 rehberinin
yenilenmesi zamaninin geldigine karar verilmis ve bir Gegici Isbirligi'nin (Task
Force) kurulmasi kararlastirilmistir. Klinik calismalar mikemmel bir sekilde
ustlenildigi zamanlarda bile, sonuclarinin yoruma acik oldugu ve énerilen
tedavi segeneklerinin kaynaklarla sinirli olabilecedi kabul edilmelidir. Dogrusu,
tedavi stratejileri Uzerine karar verilirken, tedavinin uygun maliyetli (uygulamaya
deger-cost effective) olmasinin énemi giderek artan bir konu olmaktadir.
Bu yeni rehberler dogrultusunda, Gecici Isbirligi (Task Force) rutin tedavilerin
kullanishligini ve etkinligini ve de bu &nerilerin temelini olusturan kanitlarin
derecesini siniflandirma girisiminde bulunmustur. Onerilerin tedavinin kullanislilig
ve etkinligi asagidaki sekilde gosterilebilir:

Sinif | = tedavinin faydali, kullanish ve etkili olduguna dair kanit ve/veya genel
uzlasi;

Sinif Il = tedavinin faydali, kullanish ve etkili olduguna dair tarhismali kanit
ve/veya ayrilan farkl gérusler;

lla: Kanitin/fikirin agirh@ kullanishilik/etkinlik yoninde;

fib: Kullanishlik /etkinlik kanit/fikir ile daha az kurulmus;

Sinif Il = Tedavinin kullanisli/etkin olmadigina ve bazi vakalarda zararli
olabilecegine dair kanit veya genel uzlasi.

Kanitlarin saglamh@ 3 basamakta siniflandirilacaktir: A Seviyesi, veriler en
az iki rastgele secilmis 6rnekli (randomize) klinik calisma sonucu elde edilmistir;
B Seviyesi, veriler tek randomize klinik calisma ve/veya meta-analiz veya
randomize olmayan ¢alismalar sonucu elde edilmistir; C seviyesi, uzmanlarin
calismalar ve klinik tecribelere dayanarak hemfikir oldugu gérislere
dayanmaktadir.

Rehberler herzaman oldugu gibi kesin kuralcr degildir. Hastalarin birbirlerinden
oldukga farkli olmasi tedavileri kisisellestirmektedir. Klinik yargilar, deneyimler
ve ortak dusinceler (kararlar) icin hala énemli bir yer bulunmaktadir.

Akut Miyokard Infarktisiniin Tanimi

Miyokard enkarftisi gésterdigi klinik, elektrokardiografik (EKG), biyokimyasal
ve patolojik dzellikleriyle iliskilendirelecek sekilde cok sayida farkli agilardan
tanimlanabilir. 1 Miyokard infarktisi teriminin kalp kasi hiicrelerinin (kardiak
myosit) uzamis iskemi nedeniyle dlmesini ifade ettigi kabul edilmektedir.
EKG, 6zellikle ST ve T segment degisimleriyle miyokard iskemi ve de ayrica
dzellikle QRS seklinin degisimleriyle miyokardial nekroz varligini gésterebilir.
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Akut gelisen miyokard enfaktisin gecerli olan bir tanimi klinik ile uyumlu
bulgularla birlikte asagidaki bulgularin varligiyla konulmustur: (1) hastalarda
ST-segment yikselmesinin olmasi, érnegin; J noktasinda V1'den V3'e kadar
0,2 mV ve diger derivasyonlarda (lead) 0.1 mV sona erme (cut-off) noktalariyla
beraber yeni gelisen ST-segment yikselmesi, veya (2) ST-segment yikselmesi
olmayan hastalar, rnegin; ST-segment cokmesi ve T dalgasi anormallikleri.
Klinik olarak yerlesmis miyokard enfaktisi V1'den V3'e kadar herhangi bir
derivasyonda Q dalga anormallikleri veya |, Il, aVL, aVF, V4, V5 or V6
derivasyonlarinda 0,03 sn’lik Q dalgalarinin bulunmasi.

Miyokard infarktist, akut miyokard iskemisinin klinik olarak yerlestigi safhada
biyomarkerlarin kan seviyesinin artmasiyla taninabilir. Miyokard hasarinini
gostermek icin tercih edilen biyomarker neredeyse tamamen miyokard dokusuna
6zgll ve de ayrica yiksek derecede hassas olan kardiak troponindir
(I veya T). Bunun en iyi alternatifi doku 6zgilligu kardiak troponinden daha
az olan CK-MB'dir fakat geri dénisi olmayan hasar icin klinik 6zgulligu daha
guglidir. Kardiak troponin veya CK-MB degerlerinde referans popilasyondan
99. yuzdesinin Uzerine gikmasi artmis bir deger olarak kabul edilmektedir.
Simdiki rehber iskemik bulgulari ve EKG'de israrli ST-segment yikselmesi
bulunan hastalar ile ilgili olmaktadir. Bu hastalarin biyik bir gogunlugu miyokard
nekrozuna ait olan markerlerin tipik olarak yikselmesini ve Q-dalgali miyokard
infarktisine gidis gésterecektir. Avrupa Kardiyoloji Toplulugu’nun baska bir
Gegici Isbirligi® tarafindan iskemik bulgulari olan ama israrli ST-segment
yUkselmesi bulunmayan hastalar icin ayri bir rehber gelistirilmistir.

Akut miyokard infarktisiiniin patogenezi

Akut koroner sendromu hemen hemen her zaman trombozun eslik ettigi
atherosklerozun sebep oldugu koroner kan akiminda ani bir azalma sonucu
meydana gelir. Bu durum vazokonstriiksiyonla beraber olabilir de, olmayabilir
de.? Klinik prezentasyon ve sonuc darligin yerine miyokard iskemisinin ciddiyetine
ve siresine baglidir. ST-segment yikselmesinin oldugu miyokard enfartktisinde
tikayici ve persistan tromboz hakimdir. Olimcil (fatal) koroner trombislerin
yaklasik 2/3-3/4'Gnin olusumu zedelenebilir bir plagin (inflame, ince fibréz
kapsilli yagdan zengin bir plak) aniden kopmasiyla hizlanmaktadir.* Plak
erozyonu gibi diger daha az tanimlanmis mekanizmalar geri kalan trombuslerin
olusumunu aciklamaktadir. Enfartktiise bagl gelisen tim trombislerin /4 kadar
cogunu infarktis dncesi ve tromboliz sonrasi sadece hafif-orta siddette stenoza
yol acan plaklarin gelistirdigi gorilmektedir.4 Ancak ciddi stenozlarin hafif
dereceden daha ¢ok infarktise yol acan plaklardan meydana gelmesi daha
olasidir.® Koroner arterin tamamen tikanmasindan dolayi olusan miyokard
infarktist ciddi iskemiden (ileri veya kollateral kan akimi yoktur) 15-30 dakika
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sonra gelismeye baslar ve zamana bagli bir sekilde (dalga sinir fenomeni)
subendokarddan subepikarda dogru yayilir. Kollateral dolasimin telafisini
iceren reperfizyon (yeniden kanlanim) miyokardi nekroz gelisim riskinden
korur. Subkritik (yetersiz) ama devamli kan akimi tamamen reperfizyon ile
miyokardin kurtarilmasi igin gereken zaman darliginin uzamasini saglar.
Plak pargalanmasinin trombotik cevabi dinamiktir: siklikla vazospazmin eslik
ettigi tfrombozis ve trombolizis kendiliginden olusur ve kan akiminim gecici
olarak tkanmasina ve distal embolizasyona sebep olur.*¢ Distal embolizasyon,
infarktise bagl agilan epikardial bir artere ragmen miyokard reperfizyonunun
basarili bir sekilde gelismesini dnleyebilen mikrovaskiler tkanmaya sebep
olur.” Koroner trombozisde, baslangictaki tkanma genellikle platelet
agregasyonuna (kimelenme) baglidir fakat fibrin, sonraki erken dénemde
gelisen kirilgan platelet tikacinin saglamlasmasi igin énemlidir.® Bu yiizden,
hem plateletler, hem de fibrin persistan koroner tikacin gelismesinde rol oynarlar.

Akut miyokard infarktisiniin dogal seyri

Miyokard infarktisinin gercek seyrinin tayin edilmesi bircok sebepten dolayi
zordur: sessiz infarktisin ¢ok sik gelismesi, hastane disinda akut koroner
Slimlerin sikhgr ve bu durumun teshisinde kullanilan metodlarin ¢ok cesitli
olmasi bu sebeplerdir. Toplum calismalan®® akut kalp krizinde tim dlimlerin
%30 ve %50 arasinda bir oranla krizin birinci ayinda oldugunu devamli olarak
gostermektedir. Bu dlumlerin yaklasik yarisi ilk 2 saat icinde olmaktadir.
Baslangicta gelisen bu yiksek 8lim oraninin (mortalite) son 30 yilda ¢ok az
degismis gibi gérinmektedir.'® Toplum mortalitesinin tersine, hastanede tedavi
edilenlen hastalarda 8lim oraninda belirgin bir azalma bulunmaktadir. 1960’
yillarda, koroner yogun bakim Gniteleri kurulmadan once hastane ici mortalite
oranlarinin yaklasik %25-30 oldugu gérinmektedir."' 1980’li yillarin ortalarinda
tromboliz déneminden dnceyapilan mortalite calismalarinin sistematik bir sekilde
gbézden gegirilmesi 6lim oraninin yaklasik %18 oldugunu géstermektedir.'?
Fibrinolitik ilaglarin, aspirin ve koroner girisimlerin yaygin bir sekilde kullanilmasiyla
beraber, o zamandan beri 1 ay icindeki tim mortalite oranlari %6-7'lere
dusmustir. Bu rakamlar en azindan genis lcekli calismalara katilan ve fibrinoliz,
aspirin ve/veya koroner girisim yapma imkanina sahip olanlarda béyledir.
Son zamanlarda yapilan Avrupa Kalp Arastirmasi sonuglarina gére, ST-segment
yukselmesi gosteren akut koroner sendromlu hastalarda mortalite orani ilk 1
ayda %8.4'dir."> WHO (DST, dinya saglik teskilah)- MONICA arastrmacilari
inandirici bir sekilde koroner bakim icin yeni tedavilerin gelistirilmesinin toplum
seviyesinde de koroner olaylarin oraninin ve 28 giin icinde gelisen 6lim
oranlarinin azalmasiyla kuvvetle iliskili oldugunu gostermislerdir.®
Uzun zaman nce miyokard infarktisiyle hastaneye basvuran hastalarda
belirli faktcrlerin 6limi dnceden haber verici oldugu bulunmustur.'' Bu faktcrlerden
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en basta gelenleri arasinda yas, gegmis medikal hikaye (diabet, daha 6nceden
enfarkt gegirmis olmak), infarktin yeri (anterior veya inferior) ile birlikte genis
infarkt alani géstergeleri baslangigta disik kan basinci, basvuruda Killip sinifi
ve elektrokardiogramda ST-segment yikselmesi ve/veya alcalmasi ile ifade
edilen iskeminin yayginh@i yer almaktadir. Bu faktorler halen ginimizde de
énemini korumaktadir '

Tedavinin Amaclar

Doktorlari asil olarak ilgilendiren 8limin dnlenmesi olmakla birlikte, miyokard
infarktist magdurlariyla ilgilenen kisiler éncelikle hastanin sikayetlerini en aza
indirgemeyi ve miyokard hasarinin yayginhgini sinirlamayi hedeflerler. Bu
hastalara yapilacak midahaleler kolaylikla 4 basamaga ayrilabilir:

1. Acil midahalede esas géz dninde bulundurulacak durumlar; hizli teshis
ve erken risklerin saptanmasi, agrinin giderilmesi ve kardiyak arrestin
dnlenmesi,

2. Erken midahalede esas géz dniinde bulundurulacak durum enfarktin

biyumesini ve yayilmasini engellemek igin mimkin oldugu kadar ¢abuk

reperfizyon tedavisi baslatmak ve kalp yetersizligi, sok ve hayati tehdit
edici aritmiler gibi acil komplikasyonlari dnlemek oldugunda erken midahale.

Sonradan ortaya ¢ikan komplikasyonlara yénelik sonraki midahale.

Koroner arter hastaliginin yayilmasini, yeni enfarkt gelismesini, kalp

yetersizligini ve 8limi 6nlemek icin risk tayini ve ayarlamalar.

how

Bu fazlar hastane dncesi, acil serviste veya koroner yogun bakim initesinde
(KYB), KYB sonrasi ve siradan bir serviste midahaleye karsilik gelebilir. Fakat,
bu Unitelerin ¢ok fazla oranda kesisir ve bu sekilde yapilacak herhangi bir
siniflandirma hatali olabilir.

Acil miidahale

llk teshis ve erken dénem risklerin saptanmasi

Akut gégus agrisi olan hastalarin hizli teshisi ve erken risklerin asama asama
saptanmasi hangi hastalarda erken dénem girisimlerin sonucu dizelteceginin
belirlenmesi acisindan énemlidir. Diger taraftan, akut miyokard infarktis teshisi
ekarte edildiginde, dikkat mevcut sikayetlerin diger kalp kdkenli ve kalbe ait
olmayan sebeplerine yogunlastirilabilir.

Ik once yapilacak is miyokard infarktisinin gecerli teshisini koymakhr. Bu
genellikle 20 dakika veya daha uzun siren, nitrogliserine cevap vermeyen
ciddi gégus agrisi hikayesine dayanmaktadir. Gegmis koroner arter hastalig
hikayesi, agrinin boyna, ¢enenin altina veya sol kola yayilmasi 8nemli
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ipuclarindandir. Agri ciddi olmayabilir ve 6zellikle yaslilarda yorgunluk, nefes
darligi, bayginlik hissi ve senkop gibi diger belirtilere de sik olarak rastlanmaktadir.
Miyokard infarktisine 6zgin bir fiziksel isaret bulunmamaktadir fakat cogu
hastada otonom sinir sisteminin aktivasyonuna ait (solgunluk, terleme) kanitlar
ve hipotansiyon ya da daralmis nabiz basinci gibi bulgular bulunmaktadir.
Belirtiler ayrica nabizda dizensizlik, bradikardi veya tasikardi, i¢inci kalp
sesi ve bazal ralleri icerebilir.

Mimkin oldugu kadar gabuk bir elekirokardiogram cekilmelidir. Erken dénemde
olsa bile, EKG nadiren normaldir.'*'¢ ST-segment yiikselmesi oldugu durumlarda
veya yeni veya olasilikla yeni bir sol dal blogu durumunda reperfizyon tedavisi
verilmesi gereklidir ve bu tedavinin mimkin oldugu kadar ¢abuk baslatiimas:
icin ayarlamalar yapilmalidir. Fakat EKG erken dénemlerde siklikla kuskuludur
(suphelidir) ve kanitlanmis infarktiste bile ST- segment yiksekligi ve yeni Q
dalgalari gibi klasik belirtileri asla gostermeyebilir. EKG kayitlari tekrar tekrar
alinmalidir ve mimkin oldugu zaman elde edilen EKG 6nceki kayitlarla
karsilashiriimalidir. V7 ve V8 derivasyonlari (lead) gibi ilave kayitlar secilmis
hastalarda (gergek posterior infarktis) teshis koymak agisindan faydali olabilir.
Tim hastalarda hayat tehdit edici aritmileri saptamak igin EKG monitorizasyonu
mimkin oldugu kadar ¢abuk baslatiimalidir. Akut evrede serum markerlari igin
kan 6rnegi alinmasi rutin olarak yapilir fakat reperfizyon tedavisini baslatmak
icin sonuclarin beklenmesine gerek yoktur. Nekroza 6zgin olan markerlarin
yuksek olmasi bazi zamanlarda (8rnegin, sol dal blogu olan hastalarda)
reperfizyon tedavisi baslatmaya karar vermek icin yardimer olabilir. lki boyutlu
ekokardiogram, akut gégis agrisi olan hastalarin triajinda yararli bir hastabasi
teknik haline gelmistir. Bdlgesel duvar hareket anormallikleri koroner arterlerde
tkanma olduktan birkag saniye sonra daha nekroz gelismeden olusur.'” Fakat
duvar hareket anormallikleri akut miyokard infarktisine 6zgin degildir ve
iskemiye veya eski bir enkarta bagl olarak da gelisebilir. ki boyutlu
ekokardiogram akut aort diseksiyonu, perikard effizyonu veya masif pulmoner
emboli gibi gégus agrisinin diger sebeplerini teshis etmek icin belirgin bir
degere sahiptir.'® Duvar hareket anormalliklerinin olmamasi major miyokard
infarktisini ekarte ettirir. Zor vakalarda koroner anjiografi yardimei olabilir.
Miyokard perfizyon sintigrafisi de cok sik olmasa da akut gégus agrisi ile
gelen hastalarin triajinda basarili bir sekilde kullanilmistir. 19,20 Normal bir
istirahat teknisyum-99 m miyokard perfizyon sintigrafisi major miyokard
infarktisiny ekarte ettirir. Anormal bir akut sintigram, nceden normal oldugu
bilinmedik¢e akut miyokard infarktisi teshisi icin belirleyici degildir. Fakat
hastada koroner arter hastaligi oldugunun ve hastanin daha fazla arashrilmas:
gerektiginin bir gostergesidir

Hikaye, EKG ve serum markerlari hastada akut miyokard infarktisi teshisini
desteklemiyorsa hastada givenli bir sekilde altta yatan koroner arter hastaliginin
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arastirilmasi igin stress testine gecilebilir.

Ozet:

Akut miyokard infarktistniin ilk teshisi

*  Gogus agrisi/rahatsizigr hikayesi.

* |lk kaydedilen EKG'de ST-segment yikselmesi veya (olasilikla) yeni sol dal
blogu. Tekrarlayan EKG kayitlarina siklikla ihtiyag duyulur.

*  Miyokard nekrozu markerlarinin yikselmesi (CK-MB, troponinler). Reperfizyon
tedavisi cin sonuclar beklenmemelidir!

e 2D ekokardiografi ve perfizyon sintigrafisi akut miyokard enfarktsini
ekarte etmek icin yardimei olurlar.

Agn, nefes darligi ve anksietenin giderilmesi

Agrinin giderilmesi sadece insani nedenlerden degil, agr ile iliskili olan sempatik
aktivasyonun sebep oldugu vazokonstriksiyon ve kalbin is yikinde olan artmayi
dnlemek acisindan da yiksek derecede éneme sahiptir. Intravendz opioidler,
-drnegin morfin, veya bulunabiliyorsa diamorfin- bu amagla en sik kullanilan
analjeziklerdir (6rnegin, agri giderilinceye kadar 4 ila 8 mg morfin ve 5
dakikalik araliklarla 2 mg.lik ek dozlar); intramiskiler enjeksiyondan kaginmak
gerekir. Tekrarlayan dozlar gerekli olabilir. Yan etkileri arasinda bulanti ve
kusma, bradikardi ile birlikte hipotansiyon ve solunum depresyonu bulunmaktadir.
Opiodlerle birlikte es zamanli olarak antiemetikler verilebilir. Hipotansiyon ve
bradikardi genellikle atropine ve solunum depresyonu da her zaman
bulundurulmasi gereken naloxona cevap verir. Eger opioidler tekrarlayan
dozlardan sonra agri giderilmesinde etkili olmazsa intravendz beta-blokérler
veya nitratlar bazi zamanlarda etkili olabilir. Ozellikle nefes darligi olan veya
kalp yetersizligi veya sok isareti olan herhangi bir bulguya sahip olan hastalar
oksijen (maske veya nazal uglar ile 2-4L/ dk-1) verilmelidir. Kan oksijen
satirasyon dizeyinin invaziv olmayan yontemlerle monitorizasyonu (izlenmesi)
oksijen verilme ihtiyacinin veya ciddi vakalarda ventilatér desteginin
belirlenmesinde biyik dl¢ide yardimei olur.

Anksiyete agriya ve kalp krizi gibi durumlara karsi verilen dogal bir tepkidir.
Hastalarin ve onlarla yakindan iliskili kisilerin sakinlestiriimesi ¢cok biyik énem
tasimaktadir. Eger hasta asiri sekilde huzursuzlanacak olursa bir yatistirici
(transkilizan) vermek uygun olabilir ama siklikla tek ihtiyag duyulan sey
opiodlerdir.

Ozet:
Agri, nefes darhgi ve anksietenin giderilmesi
® Intravendz opioidler (drnegin, 4 - 8 mg morfin) 2 mg’lik ilave dozlar 5
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dakikalik aralarla verilebilir.

e Eger nefes darhigi veya kalp yetersizligi olursa O2 (2-4L/ dk’).

e Eger opioidler agr giderilmesinde yerterli olmazsa intravendz beta-blokér
verilmesi disinilmelidir.

e Yahshricilar (transkilizanlar) yardimer olabilir.

Kardiak Arrest

Temel yasam destegi

lleri yasam destegi sorumlulugunu Ustlenecek sekilde egitim almamis veya
donatlmamis olanlar uluslararasi resutitasyon ve acil kardiyovaskiler midahale
rehberi 2000'de 6nerildigi gibi temel yasam destegine baslamalidirlar. 2!

ileri yasam destegi

Egitim gormis paramedikler ve diger saglik uzmanlari ileri yasam destegi
sorumlulugunu kardiyopulmoner resititasyon ve acil kardiyovaskiler midahale
icin uluslararasi rehberde tarif edildigi sekilde Ustlenmelidirler.??

Hastane 6ncesi veya hastanede erken dénemde miidahale

Koroner kan akiminin dizeltilmesi ve miyokard dokusunun
reperfiizyonu

Miyokard infarktisinin klinik belirtilerine sahip olan ve persistan (kalici) ST-
segment yikselmesi veya yeni veya olasilikla yeni sol dal blogu olan hastalar
icin erken ddnemde belirgin bir kontrendikasyon yoksa mekanik veya farmakolojik
reperfizyon baslahlmalidir.

Fibrinolitik tedavi

Yararini gésteren kanitlar

150.000'den daha fazla hasta tromboliz tedavisi calismalari ve kontrol grubu
icin veya bir fibrinolitik ilacin digeriyle karsilashrildigi galismalar igin segilmistir. 2=
Enfarkt bulgularinin baslangicini takiben 12 saat gegmemis olan hastalarda
fibrinolitik tedavinin faydasi icin ¢ok kuvvetli kanit bulunmaktadir.
Fibrinolitik Tedavi Arastirmacilarinin (FTA) analizlerine gére semptomlarinin
baslangicinin ilk é saatinde, sadece ST-segment yikselmesi veya dal blogu
olan hastalarda tedavi edilen her 1000 hastada yaklasik 30, ilk 7 ila 12 saat
arasinda tedavi edilen her 1000 hastada ise yaklasik 20 8lim engellenmistir.
12 saatten sonra grup bitin olarak ele alinacak olursa tedavinin yararli
olduguna dair tatmin edici bir kanit bulunmamaktadir. ?* Bu meta-analizde ST-
segment yikselmesinin miktari ve dal blogunun tipi 6zel olarak belirtilmemistir.
Fakat analizde kullanilan ¢alismalarin cogu 1 mm lik ST-segment yikselmesini
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veya yeni veya olasilikla yeni sol dal blogunu giris kiteri olarak icermektedir.
ISIS-2 ¢alismasi aspirinin de énemli bir ek fayda sagladigini gdstermistir.
Bdylece tedavi edilen her 1000 hastada yaklasik ilaveten 50 8lim azalmistr.
Gruplama &ncesi alt grup hastalarin faydalanmasinda belirgin bir tutarlilik
vardir. Oransal fayda benzer olsa bile toplamda en biyik mutlak faydanin
en yiksek riske sahip olan hastalarda oldugu goriImustir.
75 yas Uzeri ve 24 saat iginde tedavi edilmis hastalarda hayatta kalma sansi
FTA analizlerinde kiigiktir ve istatistiksel olarak anlamli degildir. #? Yeni iki

kayit tipi calismada ***” yashlarda fibrinolitik tedavinin faydasi sorgulanmis

ve hatta bu ¢alismalardan birinde faydadan ¢ok zarari oldugu belirtilmistir.

36 Fakat, son zamanlarda yapilan bir tekrar (yeniden) analizde FTA sekretaryasi
tarafindan bulgularin baslangicinin ilk 12 saat igerisinde ve ya ST-segment

yukselmesi veya dal blogu olan yaklasik 3300 75 yas izeri hastada mortalite
oranlarinin fibrinolitik tedavi ile birlikte belirgin bir sekilde azaldigr belirtilmistir

(%29.4 den %26, P = 0.03).%8

Zamana karsi tedavi

En biyik fayda bulgularin baslamasindan hemen sonra en erken tedaviye
baslananlarda gérilmustir. Hastane éncesi veya hastanedeyken trombolizis
tedavisi uygulanan 6000’den daha fazla hastanin yer aldigi bir ¢calismalarin
analizi hastane dncesi tedaviye baslanmasiyla erken dénemdeki mortalite
oranlarinda belirgin bir azalma oldugunu géstermistir (15-20%). %' Fibrinolitik
tedavi ile ilgili bir derlemede »* tedavi edilen her 1000 hastada saat basina
yaklasik 1.6 8lim azaldigi yayinlanmistir. 22 denemenin oldugu baska bir
meta-analizde*? ilk iki saatte tedavi edilen hastalarda mortalitenin daha biyik
bir oranda azaldigi bulunmustur. (daha sonra tedavi edilenler icin %44, tedaviye
erken baslananlarda %20). Tedavinin zamanlamasinin rastgele olmadig:
calismalara dayanarak elde edilen bu hesaplamalar dikkatli bir sekilde
yorumlanmalidir. Cinki hastanin gelis zamanlamasi rastgele degildir. Bununla
birlikte bu calismalar fibrinolitik tedavinin hastaneye yahs éncesinde baslahimas
icin ilave bir dolayli destek (kanit) olarak degerlendirilmelidir. Bolus (cfr. infra)
olarak verilebilen yeni fibrinolitik ajanlarin bulunabilirligi hastane once dncesi
tromboliz tedavisini kolaylastirmalidir.

Fibrinolizisin zararlar:

Trombolitik tedavi kigik fakat belirgin bir oranda tedavi edilen her 1000
hastanin yaklaik 3,9’unda yeni bir inme iliskilidir®. Bu atak biyik bir oranda
tedavi baslanmasindan sonraki ilk ginde ortaya ¢ikmaktadir. Erken dénem
inme buyUk oranda serebral hemoraiji ile iliskilidir. Ge¢c dénemde ortaya ¢ikan
inme ise daha siklikla trombotik veya embolik kaynaklidir. Fibrinolizis ile tedavi
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edilen hastalarin sonraki dénemlerinde daha az tromboembolik atak igin
belirgin olmayan bir egilim vardir: Olimle sonu¢lanan inme gegiren tim
hastalarin biyik bir kismi tim mortalite oranlarinda dismenin oldugu gruptaki
hastalarin arasinda yer almaktadir (1000 hastada fazladan 1,9). Boylece
tedavi edilip yasatilan her 1000 hastada fazladan yaklasik olarak iki 8limcil
olmayan atak bulunmaktadir. Bunlarin yarisi ortaciddi derecede sakat kalmaktadir.
lleri yas, dusik agirlik, bayan cinsiyet, daha énce serebrovaskiler bir hastalik
gecirmis olmak ya da hipertansiyon, basvuru esnasinda sistolik ve diastolik
hipertansiyon intrakranyal hemorajinin anlamli belirtegleridir.***** Serebral
olmayan majér kanamalar(kan transfizyonu gerektiren kanamalarin ¢ogu
hayat tehdit edicidir), tedavi edilen hastalarin %4-%13'inde gérilmektedir.?*4
Kanamanin en sik gérilen kaynagi yapilan isleme baglidir. Serebral olmayan
kanamalarin bagimsiz belirtegleri arasinda ileri yas, disik agirlik, bayan
cinsiyet yer almaktadir, ve ayrica perkutan girisim uygulanmayan hastalarda
da endikedir.

Streptokinaz ve anistreplaz uygulanmasi hipotansiyon ile iliskili olabilir. Fakat
ciddi allerjik reaksiyonlar nadirdir. Hidrokortizonun rutin olarak uygulanmasi
endike degildir. Hipotansiyon olustugu durumlarda infizyonun gegici bir sire
durdurulmasi, hastanin yatirilmasi veya ayaklarinin kaldirilmasiyla midahale
edilebilir. Atropin veya intravaskiler hacim genisleticilere nadiren ihtiyag
duyulabilir.

Fibrinolitik ajanlarin karsilastriimasi )

Ne GISSI-2/Uluslararasi ¢alismalarinda?’, ne de Uciincii Uluslararasi Infarktiis
Sonrasi Hayatta Kalma Calismasinda (ISIS 3)% streptokinaz ve doku plasminojen
aktivatdri veya anistreplaz arasinda mortalite agisindan bir fark bulunamstir.
Bunun yaninda, tedaviye subkutan heparin ilave edilmesi ile hi¢ heparin
kullaniimamasi arasinda mortalite oranlari karsilastirilmasinda bir azalma
olmamishr. Ancak, GUSTO Arastirmalari (Global Utilisation of Streptokinase
and Tissue Plasminogen Activator for occluded coronary arteries; Koroner Arter
Tikanikliklarinda Streptokinaz ve Doku Plasminojen Aktivatérlerinin Evrensel
Kullanimi)?® daha 6nce geleneksel olarak 3 saatte etki eden tPA (doku
plasminojen aktivatort) yerine, 90 dakikada etki eden hizlandirilmis bir +PA
(doku plasminojen aktivatérd) rejimi kullanilmistir. Hizlandiriimis +-PA ile es
zamanli APTT (aktive parsiyel tromboplastin zamani) uyumlu intravendz heparin
uygulanmasiyla tedavi edilen her 1000 hastada 10 8lim azalmishr. T-PA veya
anistreplazla tedavide inme riski streptokinazinkinden daha fazladir. 2428
GUSTO Arastirmasinda hizlandiriimis +PA ve heparin ile tedavi edilen her
1000 hastada, streptokinaz ve subkutan heparin ile tedavi edilenlere oranlara
3 tane daha fazla atak bulunmustur,?® ancak bu hastalardan sadece bir tanesi
artakalan bir sakatlikla hayatta kalmishr. Net klinik yararin degerlendirilmesinde
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bu durum t+PA grubundaki azalan slimlerle birlikte géz dninde bulundurulmalidir.
T-PA'nin ok esitli varyantlari calisilmistir. R-PA (reteplaz)'nin cift bolus seklinde
verilmesi hizlandirimis +PA’dan daha kolay uygulanabilir olmasi disinda
herhangi bir Ustinligu yoktur. Agirlik-ayarli TNKHPA (tenekteplaz)’in tek bolus
seklinde uygulanmasi hizlandirilmis +PA'nin 30 gin icin mortalitesine esdegerdir
ve serebral olmayan kanama oranli anlamli bir sekilde daha azdir ve kan
transfizyonuna daha az ihtiyag duyulur. Bolus fibrinolitik tedavi hastane iginde
ve disinda tedavinin daha hizli olmasini kolaylastirir ve ilag uygulamasi
sirasindaki riskleri azaltr. Fibrinolitik ajanin secimi kisisel risk ve fayda
degerlendirmesine ve ayrica bulunabilirlilik ve fiyat gibi faktérlere baglidir.45

Tedavisi gecikmis hastalar icin fibrine 6zgiilligi daha fazla olan ajanlar daha
etkilidir, 03348

Klinik uygulamalar

Simdiye kadar ne sirilen tim saglam (gecerli) kanitlara dayanarak, fibrinolitik
ajanlar ve aspirin ile tam ve zamaninda yapilan tedavinin morbidite ve mortalite
bakimindan siphesiz bir faydasi vardir. Iki ajan birlikte kullanildiginda
birbirlerinin etki giicini artirirlar. Uygun imkanlarin oldugu yerlerde, egitimli
hbbi veya paramedikal ekip, olay yerinde hastayr degerlendirebilir veya EKG'yi
bir Ust degerlendirme icin hastaneye iletilmesini saglanabilir olmasi halinde,
hasta miyokard infarktisinin klinik zelliklerini gésteriyor ve EKG'de ST-segment
yukselmesi veya yeni veya olasilikla yeni sol dal blogu olmasi durumunda
hastane 6ncesi fibrinoliz tedavisi dnerilmektedir.

Belirgin bir kontraendikasyon bulunmamasi durumunda, klinik bulgular ve
EKG'de ST-segment yikselmesi veya sol dal blogu bulunmasiyla teshis edilen
infarktusli hastalar hi¢ gecikmeden aspirin ve fibrinolitik tedavi almalidirlar.
Asil amag fibrinoliz tedavisini hastanin hbbi tedavi istegini belirttigi andan
itibaren 90 dakika icerisinde (‘cagridan igneye’ zamani) veya hastaneye
gelisinden itibaren 30 dakika icerisinde (‘kapidan igneye’ zamani) baslatmaktir.
Yavas veya asama asama gelisen miyokard enfaktisi hastalarinda seri EKG'ler
veya ST-segment monitorizasyonu klinik degerlendirme, serum markerlarinin
tekrar edilen testleri infarktisin yayilmasini saptamak igin yapilmalidir.
Eger fibrinoliz icin EKG kriterleri devam etmiyor ve iskeminin devam ettigine
dair herhangi bir kanit bulunmuyorsa, fibrinolitik tedavi enfarkt basladiktan
sonra 12 saat gegmis olan hastalara verilmemelidir. Kontrendikasyonu olmayan
yasl hastalara mekanik olarak reperfizyonun yapilamadigi durumlarda
fibrinolitik tedavi verilmelidir.

Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlar:
Fibrinolitik tedavinin mutlak ve rélatif kontrendikasyonlari Tablo 1'de gdsterilmistir.
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Diabetin ve daha da &zel olarak belirtmek gerekirse, diabetik retinopatinin
fibrinolitik tedavi icin bir kontrendikasyon olusturmadigini belirtmek gerekir.
Travmatik resititasyon tromboliz tedavisi icin rélatif bir kontrendikasyon olarak
degerlendirilmesine ragmen, hastane disinda uygulanan trombolitik tedavi
baslangigtaki geleneksel kardiyopulmoner resititasyonun basarili olmadig:
hastalarda sonucu diizeltebilir.*’

Fibrinolitik ajanlar
Gintumizde kullanilan fibrinolitik ajanlarin dozlari ve beraberinde antitrombin
tedavisi verilmesinin gerekli olup olmamasi Tablo 2'de belirtilmistir.

Fibrinolitik ajanlarin yeniden uygulanmasi

Damarin yeniden tikanmasi veya yineleyen ST-segment yiikselmesinin veya dal
blogunun eslik ettigi yeni bir infarktisin olusmasi durumunda eger mekanik
reperfizyon uygulanamiyorsa ilave fibrinolitik tedavi verilmelidir.*® Streptokinaz
ve anistreplaz tekrar verilmemelidir ¢cinki streptokinaza karsi gelisen antikorlar
aktivitesini etkileyebilecek seviyede en az 10 yil boyunca kalirlar. *' Alteplaz
(+PA) ve variantlari antikor olusumuna yol agmazlar. Fibrinolitik ajanlarin
yeniden uvygulanmasi fazla kanamaya bagli komplikasyonlara yol acabilir.

llave antikoagiilan ve antiplatelet tedavisi

Aspirinin bagimsiz ve ilave faydalar yukarida agiklanmistir. Aspirinin fibrinolizisi
kolaylastirarak mi, damarin yeniden tikanmasini dnleyerek mi yoksa platelet
aktivasyonunun mikrovaskiler etkilerini sinirlandirarak mi gérev yaptigr agik
degildir. lleri dénemde gelisen tekrar damar tikanikliklari ile ilgili calismalarda,
aspirin yineleyen klinik olaylarin engellenmesinde acikligin saglanmasindan
daha etkili oldugu belirtilmistir.>? Ik dozda 150-325 mg verilmelidir (enterik
kapl aspirin kullanilmamalidir!) ve sonra ginlik olarak daha distk dozlar
(75-160 mg) oral olarak uygulanmalidir. Eger oral alim mimkin degilse,
aspirin intravendz olarak da (250 mg) verilebilir.

Tablo 1: Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Hemorajik atak (inme,strok) veya herhangi bir zamanda gegirilmis sebebi
bilinmeyen atak

Son 6 ayda gegirilmis iskemik atak (inme,strok)

Merkezi sinir system hasari veya neoplazileri

Yeni gegirilmis (son 3 hafta icerisinde) major travma/cerrahi/kafa travmasi
Son 1 ayda gegcirilmis gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozukluklari
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Aort diseksiyonu

Rélatif kontrendikasyonlar

Son 6 ayda gegirilmis gegici iskemik atak

Oral antikoagilan tedavi

Gebelik veya son bir hafta icinde dogum yapmis olamak
Kompresyonu mimkin olamayan girisimler

Travmatik resistasyon

Inatei hipertansiyon (systolik kan basinci >180 mm Hg)
llerlemis karaciger hastali@:

Enfektif endokardit

Aktif peptik Ulser

Tablo 2: Akut miyokard infarktisi icin fibrinolitik ajanlar

Baslangig Tedavisi Antitrombin ek-edavisi Belirli (kesin)
kontrendikasyonlar
Streptokinaz (SK) 100 ml %5'lik dekstroz veya %0.9 Uygulanmaz veya 24-48 Onceden SK veya
serum fizyolojik igerisinde 1.5 milyon saat siireyle i.v. heparin anistreplaz kullanimi
unite, 30-60 dakikadan daha uzun
bir sirede
Aleplaz (PA) 15 mg i.v. bolus 24-48 saot siireyle i.v. heparin

0.75mg . kg-', 30 dakikadan
daha uzun bir sirede

0.5 mg . kg-' 60 dakikadan

daha uzun bir siirede i.v.

Toplom doz 100 mg'i gegmemelidir

Refeplaz (-PA) 10U + 10 U i.v. bolus, 30 dakikalik 24-48 saat siireyle i.v. heparin
aralarla verilmelidir

Tenekteplaz (TNK+PA) Tek doz i.v. bolus 24-48 saat sireyle i.v. heparin
30 mg, eger <40 kg
35 mg, eger 6070 kg
40 mg, eger 70-80 kg
45 mg, eger 8090 kg
50 mg, eger 290 kg

Bu tablo sik kullanilan fibrinolitik ajanlar tarif etmektedir.
Kontrendikasyonu olmayan tim hastalara Aspirin verilmelidir.

Platelet agregasyonu (kimelenmesi) aspirinle sadece kismen inhibe olur ve
platelet agregasyonun son yolunu bloke eden platelet glikoprotein Ilb/llla
inhibitérlerinin gelistirilmesiyle bu alanda ilerleme yapimistir. Anjiografik
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calismalar 53-57 GP lib/llla inhibitdrlerinin yarim doz fibrinolitiklerle ve
azaltilmis doz heparinle kombinasyonunun fibrinolitiklerin tek basina ve tam
doz kullaniimasiyla karsilastinldiginda TIMI evre 3’e benzer veya biraz daha
fazla akis oranina neden oldugunu ve ST-segment yikselmesinin daha net bir
sekilde kaybolmasina yol agarak doku reperfizyonunda dizelme ile iliskili
oldugunu géstermistir. Bu kombinasyonlarin klinik yarari ve givenirliligi iki
biyik arastirmayla denenmistir.*®*? 30 giin igindeki mortalite veya intraserebral
hemoraiji oranlarinda azalma olmamasina ragmen hastane icinde tekrarlayan
infarktis oranlarinin azaldigi gézlenmistir. Ancak 6zellikle yash hastalarda
serebral olmayan kanamalarin (¢ogunlukla kendiliginden gelisen) oraninda
arhs bulunmaktadir. Bu yiizden, abciximab veya diger platelet glikoprotein
llb/llla inhibitdrlerinin azaltilmis dozda fibrinolitikler ile beraber rutin olarak
kullanim &nerilemez. Bu kombinasyon tedavisi hastalarin belirli alt gruplarinda
(6rnegin, yuksek riskli grupta veya erken déenmde PKG uygulanmasi olasi olan
hastalarda yararli olabilir ancak daha fazla arastirilmasi gerekmektedir.
Heparin fibrinolizisle beraber veya daha sonra zellikle doku plazminojen
akfivatorleri ile birlikte ok sik olarak kullaniimaktadir. Heparin pihti pargalanmasini
hemen gelistirmez® fakat doku plazminojen aktivatérleri ile yapilan trombolitik
tedavisini takip eden saatler ve ginler icerisinde degerlendirilen koroner agiklik
intravendz heparin ile birlikte daha iyi oldugu gézikmektedir.®'%? subkutan
veya intravendz heparinle beraber streptokinazla tedavi edilen hastaklarda
aciklik bakimindan belirgin fark gérilmemistir. © Anjiografik olarak kanitlanmis
basarili bir koroner fibrinoliz sonrasinda intravendz heparinin uzun dénem
kullanilmasinin tekrar tkanmay: engelledigi gésterilememistir.®* Doku plazminojen
aktivatérler tedavisinden sonra heparin infizyonu **® saat sonra kesilebilir.
Intraven6z heparin tedavisinin yakindan monitorizasyonu sarttir. aPTTdegerlerinin
70 sn'nin Uzerine gtkmasi mortalite, kanama ve infarktisin yineleme olasiligini
artirir.® Randomize bir calisma yapilmamis olamasina ragmen son zamanlarda
yapilan ¢alismalardan elde edilen kanitlar aPTT degerlerinin daha sik
monitorizasyonunun ve heparinin viicut agirigina gére tam olarak ayarlanmasinin
serebral olmayan kanama komplikasyon riskini azaltabilecegini
gostermektedir.7¢¢

Dustk-molekiler-agirlikli heparin standart heparinin bir alt grubudur. Standart
heparine gére cok sayida teorik avantajlari vardir: daha fazla faktér-Xa
inhibisyonu yaptidi icin yeni trombin olusumunu daha iyi engeller, daha tahmin
edilebilir bir kinetige sahiptir, proteine daha az baglanir, daha az platelet
aktivasyonu yapar, daha disik oranda trombositopeni yapar ve aPTT seviyesinin
monitorizasyonu ihtiyag duyulmaz. ST-segment yikselmesi olmayan akut koroner
sendromlu ¢ok sayida hastada distk-molekiler-agirlikli heparin calisilmis fakat
ancak son zamanlarda fibrinolitik ajanlarla kombinasyonlari test edilmeye
baslamistir. Onceden yapilmis iki klinik ¢calismada heparinle karsilashirildiginda
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dalteparinin her ne kadar tekrarlayan iskemi riskini®” ve ventrikiiler trombus
olusumunu azaltabilse de kanama oranini artirabilecegi belirtilmistir. °® Daha
yakin zamanda yapilmis ¢ anjiografik calismada®®~"" enoksaparin veya
dalteparinin tekrar kanamaya daha az egilimli ve/veya infarktisten sorumlu
damara daha uzun sire agiklik ile iliskili oldugu gérulmustir.. ASSENT-3
calismalarindan disik-molekiler-agirlikli heparin ile ilgili ilk genis dlcekli
calismada enoksapin (30 mg i.v. bolus and 1 mg . kg-1 her 12 saatte bir)
tenekteplaz ile birlikte maksimum 7 giin boyunca verilmesinin59 heparinle
karsilastinldiginda, hastane iginde tekrar infarktis gecirme veya hastane ici
tedavisi gic (inatgi) iskemi olusum riskini azaltigini gézlenmistir. intrakranyal
hemoraiji riskinde bir artis olmadigi ve heparinle karsilashrildiginda sadece
serebral olmayan kanama komplikasyonlarinda orta derecede bir artis oldugu
belirtilmistir. Enoksaparin ile 30 ginlik mortalite daha disik olma egilimindedir
Ancak ASSENT-3 PLUS c¢alismasinda’! enoksaparinin hastane éncesi ayni
dozda verilmesinin heparinle karsilastirildiginda intrakraniyal hemoraiji riskinde
belirgin bir arhsa sebep oldugu gosterilmistir. Bu artis sadece 75 yas ve Uzeri
hastalarda gorilmistir. Enoksapirinin veya diger disik-molekiler-agirlikh
heparinlerin fibrinolitik ajanlarla birlikte kullanilmasi énerilmeden énce daha
genis capta ¢alismalar (6zellikle yaslilarda) yapilmasina ihtiyag vardir.
Onceki calismalarda, direk frombin inhibitérleri, hirudin, bivalirudin ve argatroban
fibrinolizise adjuvan olarak kullaniimasinin heparinle karsilastirildiginda daha
fazla damar acikligi daha disik kanama oranina sahip oldugu gdsterilmistir.
7274 Bununla birlikte, iki genis dlcekli calismada, hirudin, fibrinolitik tedavi
verilen hastalarda heparinden daha Ustin olduguna dair belirgin bir klinik
yarar gdsterilmistir.”>”¢ Yakin bir zamanda bivaluridin ve streptokinaz
kombinasyonu ile ilgili cok merkezli bir calisma yayinlanmistir. 77 intravendz
heparinle karsilashrildiginda, 48 saat sire ile verilen intravendz bivalirudin 30
gunltk mortalite oranlarinda bir azalma olmamishr ama tekrarlayan infarktis
oranlarinda belirgin bir disme gézlenmistir. Serebral olmayan kanama
komplikasyonlarinda ise orta derecede ve ¢ok belirgin olmayan bir oranda
artig gorilmustir. Bivalurudin Avrupa’da onay almamistir. Heparinin dnerilen
dozlari Tablo 3’de verilmistir.

Tablo 3 Heparin ek-tedavisi

Heparin i.v. bolus: 60 U . kg-'. maksimum 4000 U

i.v. infizyon: 12 U . kg-' 24-48 saat sireyle maksimum 1000 U . h-1 hedef
aPTT: 50-70 ms

aPTT tedavi basladiktan 3, 6, 12 ve 24 saat sonra monitorize edilmelidir.
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Perkiitan koroner girisimler (PKG)

Perkitan koroner girisimlerin (PKG) miyokard infarktisinin erken saatleri
boyunca roli primer PKG, farmakolojik reperfizyon tedavisiyle beraber combine
PKG ve farmakolojik reperfizyon tedavisinin basarili olamadigi durumlarda
uvygulanan ‘kurtarma PKG' olarak siniflandirilabilir.

Primer PKG

Primer PKG, 6nceden veya beraberinde uygulanan fibrinolitik tedavi olmaksizin
anjiyoplasti ve/veya stent uygulanmasi olarak tarif edilmektedir. Ilk tibbi
gorismeden sonraki 90 dakika icerisinde uygulanabildigi durumlarda tercih
edilen bir tedavi secenegidir. Sadece girisimsel kardiologlari degil, ayni
zamanda egitimli destekleyici yardimei personelleri iceren deneyimli bir ekip
tarafindan uygulanmasini gerektirir. Bu da sadece kurulmus girisimsel kardiyoloji
programlarinin bulundugu hastanelerde akut miyokard infarktist belirti ve
bulgulari olan hastalarda primer PKG'in rutin bir tedavi secenedi olarak
kullanilmasi anlamina gelmektedir. Cok sayida primer PKG prosediriniin
vygulandigi merkezlerde, primer PKG gegiren hastalarda mortalite oranlarinin
daha disik oldugu belirtilmistir.”® Kateterizasyon imkaninin olmadigi hastanelere
basvuran hastalar icin, mekanik reperfizyon tedavisinin potansiyel yararlari
karsisinda riskleri ve en yakindaki girisimsel kateterizasyon laboratuarina nakil
sirasinda tedavinin gecikmesi beraber dikkatli bir bireysel degerlendirme
yapilmalidir. Son zamanlarda DANAMI-2 arastrmacilari primer PKG igin
gincil (tersiyer) midahale hastanesine rutin transfer stratejisinin hastane ici
tromboliz tedavisine Ustiin olup olmadigini arastirmislardir.” Her protokolde
Devlet hastanelerine ilk basvuru anindan sonraki 3 saat icerisinde girisimin
yapilacagi merkeze nakil siresi taninmishr. Gézlenen ortalama nakil siresi
ambilansla 32 dakikadan ve Devlet hastanelerine ilk basvuru anindan PKG
baslanana kadar gecen sirenin de 2 saatten az oldugu belirtilmistir. Primer
PKG uygulanmasi igin nakledilen hastalarda 30 gin sonra 8limle sonuglanma
tekrar infarktis ve inme, tekrarlayan oraninda belirgin bir azalma saptanirken
(%14.2'den %8.5'e, P<0.002), mortalite oranlarinda azalma belirgin degildir
(%8.6'ya karsin %6.5, P = 0.20). Hastane dncesinde (ambilansta) fibrinolizis
vygulanmasiyla primer PKG'in karsilastinldigi CAPTIM ¢alismasinda, bu birlikte
gorilen (kombine) son-noktada belirgin bir fark bulunmazken (%8.2'ye karsin
%6.2) 30 ginluk mortalite oranlari primer PKG gecirenlerde %1 daha yiksek
olarak bulunmustur (% 3.8’e karsin %4.8).%°

Primer PKG koroner arter acikligini saglamakta ve korumakta etkilidir ve
fibrinolizisin yol agtgi kanama risklerinin bazilarini engeller. Zamaninda
vygulanmis PKG ile yiksek doz fibrinolizis tedavisini kasilastiran 6rneklerin
rastgele secildigi (randomize) klinik arastirmalarla, deneyimli merkezler damar
acikh@inin daha iyi saglandigi, daha az yeniden hkanmalarin olustugu ve
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rezidiel sol ventrikiler fonksiyonun gelistigi ve klinik sonucun daha iyi oldugu
gosterilmistir. 887 Akut miyokard infarktisi gegirmis hastalarda rutin olarak
koroner stent implantasyonu hedeflenen damarin revaskilarizasyon ihtiyacini
azalhr ama &lim veya yineleyen infarktiis oranlarinda 8% primer anjioplasti
ile karsilastinldiginda belirgin bir fark bulunmamaktadir.

Fibrinolitik tedavi icin kontrendikasyonu bulunan hastalar, bu tedaviye uygun
hastalardan daha fazla morbidite ve mortaliteye sahiptirler.” Primer PKG bu
hastalarin biyik bir cogunlugunda basari ile yapilabilir.”! Primer PKG, soktaki
hastalar icin tercih edilen tedavidir.

Fibrinolizisle kombine PKG

Yeniden kanlanimin (reperfizyon) saglanmasi, yineleyen tikanmalarin 8nlenmesi
icin fibrinolitik tedaviden hemen sonra bir PKG uygulama politikasi daha
dnceden yapilan ¢alismalarda komplikasyonlarin ve 8lim oranlarinin arthinin
gosterilmesi izerine hayal kirkhgr yarathgr kanitlanmistir. °2°4 Deneyimlerin
artmasi ve stentlerin ve daha etkili antiplatelet ajanlarin (glikoprotein llb/Illa
reseptdr antagonistleri ve thienopiridinler) daha kolay bulanabilmesi izerine
fibrinolizis sonrasi PKG daha etkin ve givenli yapilir hale getirmistir. Hastane
dncesi birlikte yapilan farmakolojik ve mekanik reperfizyon stratejisinin yararli
olabilecegi gosterilmistir®® ve bu konu hala arastirilmaktadir.

‘Kurtarma PKG’

"Kurtarma PKG’ fibrinolitik tedaviye ragmen hala tikali kalan bir koroner artere
vygulanan PKG olarak tarif edilmektedir. lki tane randomize ¢alismadan elde
edilen sinirli deneyim, eger enfarktla iliskili damar anjioplastide rekanalize
edilebilirse klinik yararin daha iyi olabilecegini géstermektedir. Anjioplasti
basari oranlar yiksek olmasina ragmen, enfarktla iliskili damarin agikhgmin
degerlendirmesinde givenilebilir bir invaziv olmayan ydntem bulunmamasi
¢6zilmemis bir problemdir. Birkac calismadan elde edilen sinirli veriler, hastanin
kurtarma PKG'sinin yapilabilecegi igiinci bir merkeze transferinin givenilir bir
sekilde yapilabilecegini gdstermektedir. “® Tam doz fibrinolitik ve bir glikoprotein
llb/llla antagonisti alan hastalarda koroner girisimler fazla miktarda kanama
komplikasyonlarina yol acabilirler.

Fibrinolizis veya PKG ile miyokard kurtariimasinin degerlendirilmesi
Klinik uygulamada sik olarak kullaniimamasina ragmen, miyokardial kurtarim
miktarinin fibrinoliz veya PKG ile de@erlendirilmesinde miyokardial perfizyon
sintigrafisi degerli bir arastrma teknigi olarak kullanilabilir. Bir teknisyum-99
m perfizyon isaretleyicisi girisimden dnce intravendz olarak verilebilir ve risk
alaninda bulunan sinirin gérintilenebilmesi 6 saate kadar mimkindir. Tekrar
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edilen enjeksiyon ve iyilesme dénemindeki gérintileme infarktisin son boyutunu
ve kurtarilan miyokardiumun miktarini risk altinda bulunan alanin
karsilastirilmasiyla tanimlar. %9

GP lib/llla antagonistleri ve erken PKG

Infarktis ile iliskili koroner arterlerin PKG esnasinda ek antiplatelet tedavi olacak
sekilde abciximab’in kullanildigi érnekleri randomize calismalar gegmis
zamanlarda yapilmighr®?190-102,

RAPPORT calismalari "2 abciximab'in kisa sireli klinik sonucu (6lim, miyokard
infarktist, ve acil revaskilarizasyon) dizelttigi ve kurtarici (bail-out) stent
vygulama ihtiyacini azalthgini géstermistir. Ancak hemorajik komplikasyonlar,
goreceli olarak yiksek doz heparinin sonucu olarak abciximab grubunda
belirgin olarak artmistir. Bununla birlikte, kombine primer 8lim-son-noktasi,
yileyen infarktis ve revaskilarizasyon 6 ay abciximab kullanilmasiyla belirgin
bir sekilde iyilesmemistir. Abciximab’ in primer fibrinolizisteki roli ISAR-2,
CADILLAC ve ADMIRAL calismalarinda daha fazla arastirilacaktir. ISAR-2
calismasinda'®' primer stentleme esnasinda abciximab'in azaltlmis doz heparin
ile birlikte verilmesi 6lumin cok cesitli sebeplerinde, yineleyen infarktiste ve
hedef lezyon revaskilarizasyonunda 30 gin icerisinde belirgin bir azalmaya
sebep olmustur ancak anjiografik yineleyen stenoz oranlarinda bir azalmaya
yol agmamistir. ADMIRAL calismasinda abciximab kateterizasyon dncesi verilmis
ve primer stenflemenin anjiografik ve klinik sonuglarini gelistirdigi gérilmistir.'®
bu calismalar arasinda en biyigi olan CADILLAC c¢alismasinda, abciximab’in
olumlu bir etkisi abciximab’in primer stent uygulamasi degil, sadece primer
anjioplasti sirasinda gérilmistir.

Bdylece, ginimuizdeki veriler abciximab’in primer anjioplasti esnasinda ve
distk doz heparinle birlikte kullanilmasini desteklemektedir. Abciximab'in
primer stent uygulamasi esnasinda kullaniimasi hala tartisma konusudur.

Koroner arter bypass cerrahisi

Miyokardial infarktisin akut sathasi esnasinda koroner arter bypass cerrahisine
ihtiyag duyan hastalarin sayisi sinirlidir. Ancak, PKG basarili olamadig, koroner
arterin kateterizasyon sirasinda aniden tikandigi, PKG'nin yapilamadigi
durumlarda, kardiyojenik soktaki segilmis hastalarda endikedir veya papiller
kas disfonksiyonu ve riptire bagdli olarak ortaya ¢ikan ventrikiler septal defekt
veya mitral yetersizlik cerrahisiyle birlikte yapilabilir.

Reperfizyon Tedavisi
) X A
Oneriler ~ Sinif lla Ilb Il Kaniin derecesi

Reperfizyon tedavisi 12 saatten az siiren gdgis
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agnisi/rahatsizhgi ile beraber EKG'de ST-segment

yikselmesi veya (olasilikla) yeni dal blogu olan X A
tim hastalarda endikedir.

Primer PKG X ¢
ecger deneyimle bir ekiple ilk tibbi gorismeden A
sonraki 90 dakika igerisinde vygulanirsa tercih edilir.

esokta olan ve fibrinolitik tedavi icin X A
kontrendikasyonlari bulunan hastalara endikedir.

o GP llb/llla antagonistleri ve primer PKG X B
stentsiz

stentli

Kurtarma PKG

¢ Genis infarktisli hastalarda tromboliz . A

tedavisi basarisiz olursa

Fibrinolitik tedavi

Kontraendikasyonun olmadigr durumlarda
(bkz. Tablo 1) ve eger primer PKG tecribeli
bir takimla ilk tibbi temastan sonraki 90 dakika
igerisinde uygulanamiyorsa miimkin oldugu
kadar gabuk bir sirede farmakolojik X B
reperfizyon tedavisi baslatimalid.

o Fibrinolitik ajanin secimi fayda ve risk,

bulunabilirlilik ve faydanin kisisel

degerlendirmesine dayanmaktadir. Geg X B
basvuran (semptomlar basladikian 4 saat sonra)

hastalarda tenekteploz veya alteplaz gibi daha

fibrin-6zgiin bir ajan tercih edilir. Fibrinolifikler X B
ve antitrombin ajanlar icin Tablo 2 ve 3'e bakiniz.

o Eger uygun sartlar meveutsa hastane éncesinde

fibrinolitik tedavinin baslatlmasi X A
o Eger yineleyen tikanmaya ait bulgular varsa ve
mekanik perfiizyon yapmanin imkani yok ise
immunojenik olmayan litik bir ajanin

yeniden uygulanmasi

o Eger aspirin almiyorsa 150-325 mg gignenebilir
aspirin (enterik kapli tablet olmamali)

o Alteplaz ve reteplaz ile birlikte agirliga uygun
ayarlanmis heparin aPTT degerlerinin erken ve sik
takibiyle birlikte verilmelidir.

o Streptokinaz ile birlikte heparin verilmesi opsiyoneldir.

Pompa yetersizligi ve sok

Miyokardiyal infarktis durumunda olusubilecek tim hemodinamik durumlar
Tablo 4'de siralanmistir. Bununla birlikte kalp yetersizligi aritmiler veya mekanik
komplikasyonlar nedeniyle de ortaya cikabilir. (bkz. llgili bslimler)
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Tablo 4: Miyokardial infarktiste ve tedavisinde olusan
hemodinamik durumlarin klinik spektrumu

Normal: Normal kan basinci, nabiz ve solunum saysi, iyi
periferal dolasim.

Hyperdinamik durum: Tasikardi, yiksek kalp sesleri, iyi periferal dolagim.
Beta-blokér tedavisi endikasyonu vardir.

Bradikardi-hypotansiyon:  llimli hypotansiyon’, bradikardi, venodilatasyom, normal
juguler ven basinci, azalmis doku perfizyonu. Genellikle
inferior infarktislerde, ama opiatlar tarafindan tetiklenebilir.
Atropin veya kalp pili uygulamasina cevap verir.

Hipovolemi: Venokonstriksiyon, dusik juguler ven basinci, kéti doku
perfizyonu. Sivi infizyonuna cevap verir.

Sag ventrikil infarktisi:  Yiksek juguler ven basinci, kéti doku perfizyonu veya sok,
bradikardi, hipotansiyon. Metine bakiniz.

Pompa yetersizligi: Tasikardi, tasipne, kicik nabiz basinci, kéti doku
perfizyonu, hypoksemi, pulmoner ddem. Metine bakiniz.

Kardiyojenik sok: Cok katy doku perfizyonu, oligiri, ciddi hypotansiyon,
kigik nabiz basinci, tasikardi, pulmoner ddem. Metine
bakiniz

Kalp yetersizligi

Miyokard infarktisinin akut fazinda gelisen sol ventrikiler yetersizlik kati kisa
ve uzun dénem sonuglar ile iliskilidir.'® Klinik bulgular arasinda nefes darligs,
sinUs tasikardisi, Uginci kalp sesi ve ilk énce bazalde baslayip daha sonra
her iki akcigere tamamen yayilan pulmoner raller yer almaktadir. Ancak
ilerlermis pulmoner konjesyon oskiltasyonda herhangi bir isaret vermeden de
bulunabilir. Tim hastalara miyokard infarktisin erken dénemi boyunca kalbin
ve akciger alanlarinin tekrarlayan oskiltasyonuyla birlikte diger vital bulgularin
izlemi yapilmalidir.

Genel yaklasimlar, aritmiler icin monitorizasyon, elektrolit anormalliklerinin
kontroli ve valviler disfonksiyon veya pulmoner hastalik gibi eslik eden
durumlarin teshisini icermektedir. Pulmoner konjesyon seyyar gégus réntgeni
ile degerlendirilebilir. Miyokardial hasarin yayginliginin, mekanik ventrikiler
fonksiyonun ve kalp performansini bozmaktan sorumlu mitral yetersizlik ve
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ventrikiler septal defekt gibi komplikasyonlarinin degerlendirilmesi igin
ekokardiograpfi ok yardimer bir tetkiktir. Ciddi kalp yetersizligi ve sokta olan
hastalarda perkitan veya cerrahi revaskilarizasyon sag kalimi artirabilir.
Yetersizligin derecesi Killip siniflandirmasina gére kategorize edilebilir: 104

Sinif 1: Ral veya ticinci kalp sesi yok

Sinif 2: Akcigerin %50’sinden daha az bir alaninda raller veya Ggiinci kalp
sesi

Sinif 3: Akcigerin %50’sinden daha fazla bir alaninda raller

Sinif 4: Sok.

Hafif ve orta derecede ciddi kalp yetersizligi

Erken dénemde maske ile veya intranazal olarak oksijen verilmelidir. Fakat
kronik pulmoner hastalik varhiginda dikkatli olmak gereklidir. Kan oksijen
satirasyonunun izlenmesi 6nerilmektedir.

Hafif derecede kalp yetersizligi siklikla ditretiklere ok cabuk cevap verebilir.
Ornegin, 20-40 mg furosemid yavas olarak intravendz verilebilir, gerekirse
1-4 saat araliklarla tekrarlanabilir. Eger tatminkar bir cevap yoksa, intravendz
nitrogliserin veya oral nitratlar endikedir. Hipotansiyonun &nlenmesi icin doz
kan basinci izlenerek ayarlanmalidir. Eger hipotansiyon, hypovolemi veya
belirgin bir bobrek yetersizligi yoksa ACE inhibitérleri 48 saat icerisinde
baslanmalidir.

Ciddi kalp yetersizligi ve sok

Yukarida belirtildigi sekilde oksijen ve bir loop diuretik verilmelidir. Eger hastada
hipotansiyon yoksa, intravendz nitrogliserin 0.25 pg . kg"' dak™ dozunda
baslanmali ve kan basincinda 15 mm Hg disme veya sistolik kan basincinin
90 mmHg'ya distigu goézlenene kadar her 5 dakikada bir artan dozda
verilmelidir. Pulmoner arter ve kama basincinin dlcilmesine énem verilmeli ve
kardiak output; kama basincinda 20 mm Hg den daha az bir dismeyi kalp
indeksi 2 1. dak' . m? atsi gézlemlenebilecek pencerede olan bir balon
sisirmeli kateter ile izlenmelidir.

Hipotansiyon olmasi durumunda inotropik ajanlar yararli olabilir. Eger renal
hipoperfizyon bulgulari mevcutsa intravendz dopamin 2.5-5.0 pg . kg
min” dozda 6nerilmektedir. Eger pulmoner konjesyon bulgulari baskinsa,
dobutamin 2.5 pg . kg' min' baslangic dozunda tercih edilir. Doz 5-10
dakikalik araliklarla kademeli olarak 10 pg . kg' min'a  veya hemodinamik
bir gelisme saglanana kadar artirilabilir.

Kan gazlari kontrol edilmelidir. Eger maske ile 8-10 | . dak™ %100 oksijen
ve yeterli dozda bronkodilatér verildigi halde kan gazlarinda 60 mm Hg'dan

23



ST-SEGMENT YUKSELMESI OLAN HASTALARDA AKUT MIYOKARD INFARKTOSUNUN TEDAVISI

daha fazla bir oksijen basincina ulasilamiyorsa endotrakeal entibasyonla
solunum destegi endikasyonu vardir. Akut kalp yetersizligi olan hastalar stunned
miyokard reperfizyonu saglanmishr fakat konktraksiyon iyilesmesi gecikmistir
veya yeterli derecede perfize olmamis yasayan bir miyokarda sahip olabilir.
Hipoperfize miyokardin tanimlanmasi ve revaskilarizasyonu ventirkiler
fonksiyonun gelismesine yol agabilir.

Kardiyojenik sok

Kardiyojenik sok, sistolik basincin 90 mm Hg'dan kigik oldugu hipoperfizyonla
ve santral dolma basincinin 20 mm Hg'dan biyik oldugu veya kardiak endeksin
<1.8 | . dak’ . m? olmasiyla karakterize klinik bir durumdur. Sokun ayrica
sistolik kan basincinin 90 mm Hg'nin ve kardiak endeksin 1.8 | . dak™ . m?
Uzerinde tutulmasi igin intravendz inotroplarin ve/veya intracortik balon
pompasinin gerekli oldugu durumlarda varoldugu disinilir. Erken tromboliz
kardyojenik sokun insidansini azaltir.

Hipovolemi, vazovagal reaksiyonlar, elektrolit bozukluklari, farmokolojik yan
etkiler veya aritmiler gibi hipotansiyona sebep olan diger nedenler ekarte
edildikten sonra kardiyojenik sok teshisi konulmalidir. Genellikle yaygin sol
ventrikil hasari ile iligkilidir fakat sag ventrikil infarktisinde de olusabilir (bkz
asag). Sol ventrikil fonksiyonu ve onunla iliskili mekanik komplikasyonlarin
degerlendirilmesi iki boyutlu ekokardiyografi ile yapiimalidir. Hemodinamik
degerlendirme genellikle bir balon sisirmeli kateter ile yapilir. Kardiak endeksin
2 |. dak’ . m? izerinde oldugu en az 15 mm Hg'lik bir dolma basinci (pulmoner
kama basinci) hedeflenmelidir. Bébrek fonksiyonunu iyilestirmek icin disik doz
dopamin (2.5-5 pg . kg' dak) verilebilir. Buna ilaveten dobutamin (5-10 pg
. kg-1 dak-1) verilmesi dustntlmelidir.

Kardiyojenik sokta olan hastalarin asidotik oldugu disinilmektedir.
Katekolaminlerin asidik bir ortamda etkisinin ¢cok az olacagi igin asidozun
duzeltilmesi énemlidir. Mekanik girisimlere bir képri olmasindan dolayi balon
pompasiyla destekleyici tedavi siddetle disinilmelidir.

Acil PKG veya cerrahi hayat kurtarici olabilir ve erken dénemde
disinilmelidir.'®'% Eger bunlarin herhangi birini gerceklestirmek icin bir
imkan yoksa veya ancak uzun bir gecikmeden sonra bu imkan saglanabiliyorsa,
fibrinolitik tedavi baslanmalidir.

Ozet: Pompa yetersizligi ve sok

* Teshis: Gogus rontgeni, ekokardiografi, sag kalp kateterizasyonu.
* Hafif ve orta derecede kalp yetersizliginin tedavisi:

Oksijen

Furosemid: 20-40 mg intravendz, eder gerekirse 1-4 saat aralikla
tekrarlanmalidir.
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nitratlar: eger hipotansiyon yoksa

ACE inhibitorleri: hipotansiyon, hypovolemi veya bdbrek yetersizligi yoksa.
e Ciddi kalp yetersizliginin tedavisi:

Oksijen

Furosemid: cfr. supra

Nitratlar: eger hipotansiyon yoksa

Inotropik ajanlar: dopamin ve/veya dobutamin

Balon sismeli kateter ile hemodinamik durumun degerlendirilmesi
Eger oksijen satirasyonu yetersizse solunum destegi

erken revaskilarizasyon disinilmelidir.

e Sok tedavisi:

Oksijen

balon sismeli kateter ile hemodinamik durumun degerlendirilmesi

inotropik ajanlar: dopamin ve/veya dobutamin

eger oksijen satiirasyonu yetersizse solunum destegi

intracortik balon pompasi

sol ventrikiile yardimei olacak aletler ve erken revaskilarizasyon distnilmelidir.

Mekanik komplikasyonlar: kardiak riiptir ve mitral yetersizlik
Serbest duvar riptiiri

Akut serbest duvar riptiri

Bu durum elekiromekanik disosiasyon ile birlikte kardiyovaskiler kollaps ile
karakterizedir, yeni elekiriksel akim devam ederken kardiak output (verim) ve
nabzin kaybolmasi. Genellikle birkag dakika icinde 8limcildir ve standart
kardiyopulmoner resititasyon manevralari ile dizeltilemez. Hastayr acilen
cerrahiye goétirmek icin sadece ¢ok nadiren zaman vardir.
Subakut serbest duvar riptiri

Vakalarin yaklasik %25'inde perikardial bosluga az bir miktarda kan ulagir
ve progresif (ilerleyen) bir hemodinamik yiikleme meydana getirir.'”"'%® Agrinin
tekrarlamasi ve ST-segmentinde tekrar yikselmelerin olmasi nedeniyle klinik
tablo tekrarlayan infarktise benzer. Fakat hastada daha siklikla gegici veya
kalici hipotansiyonun olustugu ani hemodinamik bozulma mevcuttur. Kardiak
tamponatin klasik belirtileri olusur ve ekokardiografi ile dogrulanabilir.
Ekokardiografi riptir yerini géstermede genellikle yetersiz olsa da, tamponad
isareti olsun ya da olmasin perikardial siviy gosterebilir. Tek basina perikardial
sivinin bulunmasi akut miyokard infarktisinden sonra da nispeten daha sik
gorildigi icin subakut serbest duvar riptirini géstermede yeterli degildir.
Perikardial boslukta ekodens bir madde bulunmasi pihti ve pihti icermesi
(hemoperikardiyum) tipik bir bulgudur. Hastanin klinik durumuna bagli olarak
acil cerrahi dilstnilmelidir. Soktaki hasta cerrahi icin beklerken perikardiyosentez
yapilmasi tamponadi yatistirabilir.'%
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Ventrikiler septal riptiir

Ventrikiler septal defekt miyokard infarktisinden hemen sonra, tim enfarktlarin
yaklasik % 1-2'sinde gorilir.''® Cerrahi yapilmadigi takdirde mortalite ilk hafta
icinde %54, ilk yil icinde %92'dir.""" ilk basta hastanin kliginde ciddi bir
bozulma ile siphelenilen teshis, ekokardiografide yiksek sesli Gfirim ve/veya
sag ventrikilde oksijen satirasyonunda artis tespit edilmesiyle dogrulanmalidir.
fakat 6firim yumusak olabilir veya hi¢ bulunmayabilir. Ekokardiografi ventrikiler
septal defektin yerini ve biyikligini agiga cikarir. Soldan saga sant renkli
Doppler ile tespit edilebilir ve pulse Doppler teknigi ile daha fazla dlcilebilir.
Riptir sonrasinda dlcilen zirve akim hizi continuous Doppler'i ile sag ventrikiler
(pulmoner) sistolik basinci tahmin etmede kullanilabilir. Intravenéz nitrogliserin
gibi vazodilatatérle yapilan farmakolojik tedavide eger kardiyojenik sok yoksa
bir miktar gelisme saglanabilir. Fakat intracotik balonhastayi cerrahiye hazirlama
esnasinda dolasim destegini saglamak igin kullanilan en etkili yoldur. Infarktis
sonrasi genis ventrikiler septal defekti olan kardiyojenik soktaki hastalar icin
acil cerrahi tek sag kalim sansini sunar. ''?'"* Hemodinamik instabilite olmasa
dahi genellikle erken cerrahi endikasyonu vardir ¢iinki ayrica defekt biyuyebilir.
114 Ventikiler septal defektin basarili bir sekilde perkitan olarak kapatiimas:
rapor edilmistir fakat bu énerilmeden 6nce daha fazla deneyime ihtiyag vardir.
Operasyon 6ncesi dénemde anjiografi yapilmalidir. Gerekli oldugunda bypass
graftleri yerlestirilebilir. Cerrahi sonrasi dénemde kéti sonuglarin ncilleri
kardiyojenik sok, posterior yerlesim, sag ventrikil disfonksiyonu, yas ve septal
riptir ile cerrahi arasinda uzun bir gecikme olmasidir.!''/ "2

Cerrahi sonrasi tahmini mortalitenin %25-%60 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir''*''® ve sag kalanlarin %95'i  NYHA sinif | veya II'dir.'"?

Mitral yetersizlik

Mitral yetersizlik akut miyokard infarktist sonrasi sikhr. Bu durumda akut mitral
regurgitasyon olusmasindan 3 mekanizma sorumludur: (1) sol ventrikiler
dilatasyonu ve disfonksiyonuna bagli mitral kapak halkalarinin dilatasyonu,
(2) genellikle inferior miyokard infarktisine bagli papiller kas disfonksiyonu
ve (3) papiller kas riptiri. Papiller kas ruptiri kendini tipik olarak ani
hemodinamik bozulmayla gésterir. Sol atrium basincinda ani ve ciddi arhsa
bagl olarak murmur genellikle yumusakhr. Mitral regurgitasyonun ciddiyeti en
iyi renkli Doppler Ekokardiografi ile belirlenir. Kismi veya total papiller kas
riptirinin en sik sebebi sag koroner veya sirkumfleks arter dagilimina uyan
posteromedial papiller kastaki kiigik bir enfarkta baglidir.'”"''® Bazi hastalarda
transdzfageal ekokardiografi teshisi daha acikga belirlemek icin gerekli olabilir.
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Ciddi mitral yetersizlikle beraber kardiyojenik sok ve pulmoner édemi olan
hastalar acil cerrahi gerektirirler. Intraaortik balon pompa yerlestirilmesi hazirlik
sirasinda yardimcidir ''* ve koroner anjiografi uygulanmasi gerekir.
Tamir sadece secilmis vakalarda vygulanmasina ragmen, valv replasmani
papiller kas riptirinde esas tedavi segenegidir.''? Eger papiller kas riptiri
yoksa enfarktla iliskili olan arterin mekanik reperfizyonu baslatilabilir.

Aritmiler ve iletim bozukluklan

Aritmiler ve iletim bozukluklarina miyokardial infarktisten sonraki erken
saatlerinde oldukca sik olarak rastianmaktadir. Ventrikiler tasikardi, ventrikiler
fibrilasyon ve total atrioventrikiler blok gibi bazi hayat tehdit edici durumlarin
acilen dizeltilmesi gerekmektedir. Aritmiler siklikla iskemi, pompa yetersizligi,
degismis otonom tonus, hipoksi, elektrolit (6rnegin hipokalemi) ve asit-baz
bozukluklari gibi altta yatan ciddi bir bozuklugun gdstergesidirler. Bunlar
vzerinde dikkatle durulmasi ve dizeltiimesi gereken beliritlerdir. Tedavinin
gerekliligi ve acileyeti esas olarak ritm bozuklugunun hemodinamik sonuglarina

baghdir.

Ventrikiler aritmiler

Ventrikiiler ektopik ritimler

Ventrikiler ektopik atislar birinci giinde neredeyse evrenseldir ve komplike
aritmilere (¢ok cesitli kompleksler, kisa ahslar, veya R-izerinde-T fenomeni) sik
olarak rastlanmaktadir. Ventrikiler fibrilasyonun éncileri olarak degerleri
tarhsmalidir. 6zel bir tedaviye ihtiyag gerektirmezler.

Ventrikiiler tasikardi

Devamli olmayan ventrikiler tasikardi ataklari iyi tolere edilebilir ve tedavi
gerektirmeyebilir. Daha uzun siren ataklar hipotansiyon ve kalp yetersizligine
sebep olabilir ve ventrikiler fibrilasyona dogru gidebilir. Kontrendikasyon
olmadik¢a beta-blokérler tedavide ilk tercih edilen ilcalardir. Eger tekrarlayan
ventrikiler fibrilasyon olusmasi icin tahmin edilen risk yiksekse, ilk secilecek
ilag lidokaindir: 1 mg . kg baslangig yikleme dozunu takiben bu dozun yarisi
maksimum doz 4 mg .kg olmak sartiyla her 8-10 dakikada bir tekrarlanmalidir
veya sirekli infizyon (1-3 mg . dak) yapilmalidir. Intravenéz amiodaron (ilk
saatte 5 mg . kg-1 dozu takiben 24 saatte bir 900 -1200 mg daha iyi olabilir
ancak 6zellikle kardiyoversiyon gerektiren tekrarlayan devamli ventirkiler
tasikardisi olan hastalara veya ventrikiler fibrilasyonu olan hastalara
uygulanmalidir. Eger hemodinamik olarak belirgin ventrikiler tasikardi devam
ediyorsa karsit sok (countershock) endikasyonu vardir. Eger defibrilator
bulunamiyorsa, prekordial vurus denenebilir.
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Gercek ventrikiler tasikardiyi genellikle reperfizyonun zararsiz bir sonucu olan
ve ventrikiler hizinin 120 atim.dk dan disik oldugu hizlanmis idioventrikiler
ritmden ayirt etmek dnemlidir.

Ventrikiler fibrilasyon
Acilen defibrilasyon baslatilmalidir. Kardiyopulmoner resititasyon igin uluslararasi

rehber 2000 ve acil kardiyovaskiler bakim rehberindeki neriler takip edilmelidir.
21,22

Supraventrikiiler aritmiler

Atrial fibrilasyon miyokardial infarktislerin yaklasik %15-20'sine eslik eden bir
komplikasyon olarak gérilir ve siklikla ciddi sol ventrikil hasari ve kalp
yetersizligi ile iliskilidir. Genellikle kendi kendini sinirlar. Ataklar dakikalar-
saatler surebilir ve siklikla tekrarlayicidir. Vakalarin ¢ogunda ventrikil hizi ¢ok
fazla degildir, aritmi iyi tolere edilir ve tedaviye ihtiyag olmaz. Diger durumlarda
hizin artmasi kalp yetersizligine katkida bulunur ve hemen tedavi gereklidir.
Beta-blokérler ve digoksin hizin yavaslamasinda ¢ogu vakada etkilidirler fakat
amiadaron aritminin sonlandirilmasinda daha etkili olabilir. 120 Karsit sok
(countershock) da ayrica kullanilabilir fakat rekirrensler cok sik oldugundan
sadece gerekli oldugu durumlarda uygulanmalidir.

Diger supraventrikiler tasikardiler nadirdir ve kendi kendini sinirlar. Karotid
sinUs basincina cevap verebilirler. Beta-blokérler eger kontrendikasyon yoksa
etkili olabilir, fakat verapamil énerilmez. Bu durumda, eger atrial flutter ekarte
edildiyse ve hastanin hemodinamik durumu stabilse intravenéz adenozin
uygulanmasi distnilebilir. Uygulama sirasinda EKG monitorizasyonu yapilmalidir.
Eger artimi koty tolere ediliyorsa karsit sok (countershock) uygulanabilir.

Sinus bradikardisi ve kalp blogu

Sinus bradikardi ilk saat icerisinde, 6zellikle inferior infarktiis sonrasi siktir.
Bazi vakalarda opioidler oldukca ciddi hipotansiyon ile beraber olabilir bu
durumda intravendz atropin ile 0,3-0,5 mg baslangi¢ dozu ve toplamda
1,5-2,0 mg dozda tekrariyla tedavi edilmelidir. Miyokardial infarktisin sonraki
asamalarini takiben genellikle uygun bir isarettir ve tedavi gerektirmez. Ancak
nadiren hipotansiyon ile birlikte olabilir. Eger daha sonra atropine cevap
vermede yetersiz kalirsa, gecici kalp pili uygulamasi &nerilebilir.

Birinci-derece kalp blogu tedavi gerektirmez

Tip | ikinci derece (Mobitz | veya Wenckebach) AV (atrio-ventrikiler) blok
genellikle inferior infarktus ile iliskilidir ve nadiren hemodinamik yan etkilere
sebep olur. Eger bdyle olursa, ilk énce atropin verilmelidir; eger bu da ise
yaramazsa pacing baslatilmalidir.
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Tip Il ikinci derece (Mobitz Il) ve tam AV bloklari tabi ki bradikardi hipotansiyon
veya kalp yetersizligine sebep olacaksa pacing elektrod yerlestirilmesi
endikasyonudur. Eger hemodinamik bozukluk ciddiyse, AV sekansli (aralikli)
pacing distnilmelidir. Yeni dal blogunun gelismesi veya hemiblok genellikle
yaygin anterior infarktis oldugunun gdstergesidir. Hastanin tam AV blok yani
sira pompa yetersizligi gelistirmesi biytk bir ihtimaldir. Koruyucu amagli olarak
gegici pacing kablolarinin yerlestirilmesi temin edilebilir. Asistoli, AV blogunu,
bi- veya tri fasikiler bloklari veya elekiriksel karsit sok (countershock) takiben,
gelisebilir. Eger pacing elektrodu yerine yerlesmisse pacing (hiz denetimi)
denenmelidir. Yoksa gogis kompresyonu ve ventilasyon ve transtorasik pacing
(hiz denetimi) baslatiimalidir.

Yukarida belirtildigi gibi ileri AV blok varliginda veya eger bifasikiler veya
trifasikiler blogklarin gelisebilecegi dusiniliyorsa bir taransvensz pacing
elektrodu yerlestirlimelidir. Bazi kardiyologlar subclavian yolu tercih ederler
fakat bu fibrinolizisi takiben veya antikoagilasyon tedavisi sirdiriliyorsa bu
vygulamadan kaginilmalidir. Bu durumlarda alternatif yollar secilmelidir.

Akut evrede kullanilan rutin profilaktik tedaviler

Aspirin

Aspirinin etkisi ile ilgili tatmin edici kanitlar, aspirinin yararlarinin ve streptokinazin
buna bu etkiyi artirici (aditif) oldugunun gésterildigi 1SIS-2 ¢alismasinda?®
sunulmustur.

Aspirinin kullanilmasiyla ilgili cok az kontrendikasyon vardir fakat bilinen bir
hipersensitivitesi, peptik Ulser kanamasi, kanama bozukluklari veya ciddi
karaciger hastaligi olanlara verilmemelidir. Astim hastalarinda aspirin nadiren
bronkospazmi tetikler. Fibrinolitiklerin aksine, semptomlarin baslangicindan
itibaren tedaviye baslama arasinda gegen sire ile etkinlik arasinda acik bir
iliski bulunmamaktadir. Bununla beraber, aspirin akut miyokard infarktisi
gegiren tim hastalara teshis olasi bir hale gelir gelmez verilmelidir. Bu miyokardial
infarktusli hastalarin yaklasik olarak %85-95'ine denk gelmektedir.

Anti-aritmik ilaclar

Miyokardial infarktisin akut evresinde lidokainin ventrikiler fibrilasyonun
insidansini azalthd gosterilmisse de '2''%2 bu ilag asistol riskini belirgin bir
sekilde arthirmaktadir. 122 14 calismanin bir meta-analizi lidokainle tedavi edilen
hastalar grubunun kontrol grubuyla karsilashrilmasinda mortalite oranlarinda
ok belirgin olmayan bir artis oldugu gésterilmistir.'?* Bu ilacin rutin profilaktik
kullanimi kesinlesmemistir.
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Beta-blokérler

Intravendz beta-blokarlerle ilgili calismalarin cogu bu ilaclar enfarkt boyutunu
sinirlandirdiklart , fatal aritmilerin insidansini azalttiklari ve de agriyr gegirdigi
icin miyokardial infarktisin akut fazinda yapilmislardir. 22 arastrmanin derlendigi
bir calismada'* intravendz beta blokérler 7 giin icerisinde mortalite oranlarinda
%4,3'den %3,7'ye disen mutlak bir azalma oldugu veya tedavi edilen her
1000 hastadan 6 hayat kurtardigini aciga gikartmistir. Bu galismalar fibrinolitik
ajanlarin kullanilmasindan veya primer PKG performansinin gésterilmesinden
dnce yapilmistir. Fibrinolizisin yaygin bir sekilde kullanilmasindan sonra beta-
blokérlerin denendigi iki randomize arastirma yapilmishir. '2>'% sonuclarin tam
olarak belirlenebilmesi icin gerekli olan &rnekelrin sayisi ¢ok azdir.
Atenolol'un arastirildigi GUSTO posthoc analizinden ve sistematik derlemelerden
elde edilen bulgulara gére intravendz beta-blokarlerinin erken evrede rutin
olarak kullaniimasi desteklenmemektedir. #7128

Asagida tartisildigi gibi cogu tlkede infarktisin erken safhasinda beto-
blokérlerinin kullanilmasi olduk¢a nadirdir. Tasikardi olustugu durumlarda (kalp
yetersizligi olmadigi zaman), rélatif hipertansiyonda veya opiodlere cevap
vermeyen agrilarda intravenéz beta-blokérlerin daha gok kullaniimasiyla ile
ilgli iyi érnekler vardir. Itk dnce kisa etkili bir ilagla hastanin bdyle bir tedaviye
nasil cevap vereceginin denenmesi daha akillica olacaktir. Ancak cogu hastada
oral beta-blokarler yeterli olacaktir.

Nitratlar

2041 hasta Uzerinde yapilan erken intravenéz nitrat tedavisi ile ilgili 10
arastirmanin bir meta-analizinde mortalite oranlarinda yaklasik Ggte bir oraninda
belirgin bir azalma oldugu gésterilmistir.'? Her bir calisma kiicik ve toplamda
sadece 329 dlimle sonuglanmisti. Sonuglar her ne kadar oldukga belirgin olsa
da guivenlik araliklari genisti. GISSI-3130 calismasi rutin olarak intravendz
nitratlarin uygulanma stratejisini iskemisi devam eden19 394 hastanin segilmis
grubuna uvygulanmasini karsilastirmistir. Rutin uygulama ile birlikte mortalite
oranlarinda belirgin bir azalma gézlenmemistir. Akut olarak oral mononitratin
vygulandigi ve 1 ay boyunca devam edildigi ISIS-4 trial,131 arastirmasi da
bir fayda géstermede basarili olumamistir. Dahasi bir nitrik oksit dondri olan
molsidomine’in denendigi ESPRIM c¢alismasinda bir fayda gérilmemistir.
Miyokard infarktisinin baslangic safasinda nitratlarin rutin olarak kullaniimasi
bu yizden tatmin edici bir faydaya sahip degildir. Bu sebepten 8tiri tavsiye
edilemez.

Kalsiyum antagonisleri
Kalsiyum antagonislerini iceren arastirmalarin bir meta-analizinde akut miyokard
infarktisinin erken evresinde belirgin olmayan yan etkilere egilim oldugu
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gorilmistir."® Akut miyokard infarktisinin erken evresinde kalsiyum
antagonislerinin profilaktik amagla kullanildigr bir vaka bulunmamaktadir.
Angiotensin-degistirici (converting) enzim (ACE ) inhibitérleri ACE inhibitorlerinin
ejeksiyon fraksiyonu disik olan veya erken dénemde kalp yetersizligi tecribe
eden hastalara verilmesi gerektigi ginimizde iyi bilinmektedir. GISSI-3,'*°
ISIS-4"" ve Cin'de yapilmis bir calismada (Chinese Study) '** ACE inhibitérlerinin
birinci glinde baslanmasi sonraki 4-6 hafta boyunca mortalite oranlarini kiigik
ama anlamli bir miktar azalthgr gosterilmistir. Ancak CONSENSUS I 1%
calismasi bir yarar géstermekte basarisiz olmustur. Bu durum ya sans eseri
bdyledir ya da tedavinin erken dénemde intravendz olarak uygulanmasina
baghdir. Akut miyokard infarktisinin erken evresinde ACE inhibisyonun dnedigi
arashrmalarin bir derlemesinde bu tedavinin givenli oldugu, iyi tolere edildigi
ve en fazla faydanin birinci haftada gérildigu 30 ginlik mortalite oranlarinda
az bir miktar olsa da anlamli bir azalma oldugu beliritimistir. '*' Ginimizde
eger kontrendikasyon yoksa ACE inhibitérlerinin ilk 24 saatte baslahlmasina
dair genel bir fikir birligi vardir. '** ACE inhibitorlerinin tim hastalara mi yoksa
sadece yuksek riskli hastalara mi verilmesi gerektigine dair hala farkli gorusler
bulunmaktadir.

Magnezyum

Akut miyokard infarktisinde magnezyum tedavisinin denemelerinin yer aldig
bir meta-analizinde, magnezyumun belirgin bir faydasi oldugu &ne siriimisitr.
137138 Egkat bundan sonra yapilan genis caph bir 1SIS-4 arastirmasi '
calismadaki magnezyum rejimeninin optimal olmadigina karar verilmis olsa
da bu gorisu desteklememistir. Son zamanlarda yapilan genis dlcekli MAGIC
calismasinda magnezyumun bir yarari olmadigini dogrulanmistir. 3¢

Glukoz-insulin-potasyum

Glukoz-insulin-potasyumun rutin olarak uygulanmasinin iskemik miyokardiumun
beslenmesinde ve bdylece klinik acidan bir fayda gésterebilecegi gésteren ¢ok
az sayida deneysel ve sinirli klinik kanit bulunmaktadir. 1928 hastadan elde
edilen verilerin bir meta-analizi hastane ici mortalitelerinde %28 oraninda bir
azalma oldugunu gdstermistir (%95 Cl, %10-43). Tedavi edilen her 1000
hastada kurtarilan hayat sayisi 49 olarak bulunmustur (95% Cl, 14-83).'4°
Bu ¢ok pahali olmayan tedavinin rutin olarak denerilip dnerilmeyecegi halen
devam eden biyik 6lcekli bir mortalite calismasinin sonuglarina dayanacaktir.
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Akut evrede uygulanan rutin profilaktik tedaviler

Oneriler Simfl lla b Il Kanitin derecesi
Aspirin: 150-325 mg (enterik kapli
preparat olmamal) X A

Intravendz beta-blokérler:

kontrendikasyonu olmayan

tim hastalar icin oral beta-blokérler: cfr. infra X A
ACE inhibitérleri: kontrendikasyonu olmayan

tim yiksek riskli hastalar igin birinci giinde

oral formdl X A
Nitratlar X A
Kalsiiyum antagonistleri X B
Maganezyum X A
Lidokain X B

Belirli infarktiis tiplerinin tedavisi

Sag ventrikil infarktisi

Sag ventrikil infarktisinin taninmasi dnemlidir ¢inkd, kendini kardiyojenik
sok olarak gosterebilir. Fakat uygun tedavi stratejisi ciddi sol ventrikil
disfonksiyonuna balli sok tedavisinden oldukca farklidir.

Inferior miyokardial infarktisi olan hastalarda ,sag ventrikil infarktisinden
spesifik (6zgin) fakat sensitif (hassas) olmayan bir sekilde hipotansiyon, agik
akciger alanlari ve jugular vendz basingta arhs klinik Gglisinin birarada
bulunmasiyla siphelenilebilir. ' VAR’de ST-segment yilkselmesi teshis igin
oldukga belirleyicidir; '“2. Bu derivasyon eger rutin olarak bakilmiyorsa, bitin
sok vakalarinda kesinlikle kayit eilmelidir. V1-3 arasinda Q dalgalarinin
bulunmasi ve ST-segment yikselmesi de ayrica bu teshisi disindirir.
Ekokardiografi sag ventrikil infarktist teshisini asagidaki ozelliklerle
dogrulayabilir: sag ventrikil dilate ve hipokinetikten akinetige dogru bir gidis
gostermektedir. Sag atrium da ayrica dilatedir ve disik hizli trikuspit yetersizligi
trikispit anulusundaki dilatasyona bagl olarak belirginlesmistir.
Sag ventrikil infarktist, hipotansiyon veya sokla birlikte oldugu zaman sag
ventrikil &n yikinin (preload) saglanmasi énemlidir. Opioidler, nitratlar,
diiretikler ve ACE inhibitorleri gibi vazodilatatér ilaglardan sakinilmasi (eger
mimkinse) tercih edilir. Intravendz sivi yiklenmesi cogu vakada etkilidir:
baslangigta hizli verilmelidir, 6rnegin; 10 dakikada 200 ml. olacak hizda. ilk
birkag saatte 1-21 normal serum fizyolojik ¢6zeltisi infizyonunu gerektirebilir
ve sonra saat basi (saaf') 200 ml. verilir. Intravendz sivi yiklenmesi sirasinda
hemodinamik bulgularin dikkatli bir sekilde monitorizasyonu gereklidir. Sag
ventrikil infarktist komplikasyonu olarak siklikla atrial fibrilasyon olusur. Bu
asamada atriumun sad ventrikil dolmasinda etkisi olacagindan bu durum
derhal duzeltilmelidir. Ayni sekilde eger kalp blogu gelisirse, katetere bagl
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ventrikil fibrilasyon riskindeki artisa ragmen cift odali pacing uygulanmalidir.
Sag ventrikil infarktisinde fibrinolitik tedavinin etkili olduguna dair sorular
olmus olsa da '** hipotansiyonu olan bir hastada kesinlikle uygun bir tedavi
olarak gézikmektedir. Alternatif olarak direkt PKG de hizla bir sekilde
hemodinamik diizelmeye sebep olabilir. '#*

Diabetik hastalarda miyokard infarktisi

Miyokardial infarktisli hastalarin yaklasik dortte birinde diabet bulunmaktadir
ve bu rakamin daha da artacagi tahmin edilmektedir. Diabetik hastalarin atipik
semptomlar gdsterebilmesi ve kalp yetersizliginin sik bir komplikasyon olmasi
dnemli bir noktadir. Miyokard infarktisi gecirmis olan diabetik hastalar hala
diabetik olmayanlara oranlara iki kat daha fazla mortaliteye sahiptir. Diabetik
hastalarin diabetik olmayanlarla ayni drecede etkin bir tedavi almamalarinin
endikasyonlari vardir. Bu muhtemelen tedavinin komplikasyonlarindan
korkulmasindan ileri gelmektedir. Diabet, retinopati varliginda bile fibrinolitik
tedavi igin bir kontrendikasyon degildir. Dahasi beta-blokarlerle ve ACE
inhibitarleriyle uygulanan tedavi diabetik olmayanlara gére daha etkilidir ve
komplikasyon riskleri gz ardi edilebilir. "> Akut safha genellikle metabolik
kontrolin bozulmasiyla karakterizedir ve hiperglisemi mortalite agisindan
bagimsiz bir belirleyicidir. Glisemik kontrolin insulin-glukoz infizyonunu takiben
multiple-doz insilin tedavisiyle siki bir sekilde takip edilmesinin uzun dénem
mortaliteyi disirdigi gozlenmistir.'4¢'4”

Hastane ici izlemde ileri evre tedavi

Hastane ici izlemde ileri evre tedavi miyokardial nekrozun miktari, hastanin
demografik 6zellikleri ve ko-morbid durumlarin olup olmamasi ile belirlenecektir.
Miyokardial hasarin en aza indirgendigi asemptomatik hale gelen hasta,
dzellikle koroner anatomisi biliniyorsa birkag gin sonra evine gidebilir. Belirgin
bir sol ventrikil hasari olan veya yeni olaylar icin risk altinda olan hastalarin
daha uzun sure hastanede izlenmesi gerekmektedir.

Ayaga kalkma (ambulasyon)

Belirgin bir sol ventrikil hasari olan hastalar ilk 12-24 saat yatakta istirahat
etmelidirler. Bu dénem boyunca infarktisin komplike olup olmayacag belli
olacaktir. Komplikasyon olmayan vakalarda hasta ilk giinin sonlarina dogru
yatakta oturabilir. Otururken hastanin lazimlik kullanmasina, kendine bakmasina
ve kendi kendine yemek yemesine izin verilir. Hasta ertesi giin ayaga kalkabilir
ve bdyle hastarin 200 m diz bir yerde yirimesine, sonraki birkag gin iginde
de merdivenden ¢ikmasina izin verilebilir. Kalp yetersizligi olan hastalarda,
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sok ve ciddi aritmiler hastanin daha uzun sire yatakta kalmasina neden olur.
Bu hastalarin fiziksel akfiviteleri, semptomlarii ve miyokardial hasarin yayginligina
bagl olarak yavas yavas artinlmalidir.

Belirli hastane ici komplikasyonlarin tedavisi

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli

Infarktis sonrasi gérilen bu komplikasyonlar, kalp yetersizligi nedeniyle uzun
sure yatakta kalacak olan hastalar haric hari¢ ginimizde nispeten daha nadir
olarak karsilasilmaktadir. Bdyle hastalarda bu komplikasyonlar distk-molekil
agirlikli heparinin profilaktik dozlariyla engellenebilir. Eger bu komplikasyonlar
gelismisse yiksek-molekil agirlikli heparinin tedavi edici dozlarini takiben
3-6 ay devam eden oral antikoagilanlarla tedavi edilmelidir.

Intraventrikiiler thrombus ve sistemik emboli

Ekokardiografi, 6zellikle genis anterior infarktisi olan hastalarda intraventrikiler
trombisi aciga cikarabilir. Eger tikac hareketli veya timsek seklinde cikinti
yapiyorsa, baslangic olarak intravensz fraksiyone olmayan heparin veya disik-
molekil agirlikl heparini takiben en az 3-6 ay devam eden oral antikoagilanlarla
tedavi edilmelidir.

Perikardit

Akut perikardit miyokard infarktisin takiben bir komplikasyon olarak karsimiza
cikabilir ve kéti sonuglarla iliskilidir. Yineleyen infarktis veya anjinayla
karistirilabilecek sekilde gégus agrisiyla orataya gikabilir. Fakat bu agri keskin
olmasi ve hastanin pozisyonu ve soluk almasiyla iliskili olmasiyla ayirt edilebilir.
Teshis perikardial sirtinme ile dogrulanabilir. Agri ok rahatsizlik vericidir ve
yuksek doz oral veya intravendz aspirin, nonsteroidal anti-inflammatuar ajanlar
veya steroidler ile tedavi eidlebilir. Tamponadla beraber hemorajik mayi olmasi
cok sik degildir ve 6zellikle antikoagilan tedavi ile iliskilidir. Genellikle
ekokardiografi ile taninabilir. Eger hemodinamik bir sikinti olusacak olursa
tedavi perikardiyosentez olmalidir.

Ge¢ donem ventrikiiler aritmiler

llk gin iginde olusan ventrikiler tasikardi ve ventrikiler fibrilasyon tekrarlayan
aritmiler igin kéti prediktif degere sahiptir. Geg dénem olusan aritmiler tekrarlama
olasiligina sahiptir ve yiksek derecede 8lim riski ile iliskilidir. Infarktus sonrasi
birinci haftada gelisen VT veya VF daha yaygin bir ventrikil hasari ile iliskilidir,
bu yizden koroner anatominin ve ventrikiler fonksiyonun herzaman dikkatli
bir sekilde degerlendirilmesi gerekir. Eger aritminin iskemiye bagl olarak
gelistigi dusuniliyorsa, PKG ile revaskilarizasyon veya cerrahi distnilmelidir.
Eger bu olasi degilse, ginimizde hala yeterli bir sekilde arastirlmamis bir
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dizi tedavi yaklasimlari saglanabilir. Bu yaklasim beta-blokér, amiodaron,
elektrofizyolojik teknikler rehberliginde antiraritmik tedavi uygulanmasi, ve/veya
implante edilebilen bir degistirici defibrillatdr (cfr. infra) yerlestirilmesini
kapsamaktadir.

Infarktiis sonrasi anjina ve iskemi

Infarktis sonrasi erken ddnemde anjina veya tekrarlayici veya indiklenebilir
iskemi daha fazla arastirma yapilmasini gerektirir.

Bircok randomize calisma ile fibrinolitik tedavi sonrasi rutin elektif PKG
uygulamasi konservatif yaklasim ile karsilastirilmistir.'#8-">° Rutin PKG'in spontan
veya provoke edilebilir iskemi yoklugunda sol ventrikiil fonksiyonunu veya sag
kalimi artirmadigi sonucuna varilabilir. Ancak, reoklizyon veya rezidiel
stenoza bagli olup olmasa da; anjina, veya tekrarlayan veya indilenebilir
iskeminin tedavisinde PKG veya koroner arter bypass cerrahisinin belirili bir
roli vardir. 15 Ayrica kalici iskemi ile iliskili aritmilerin yonetilmesinde de
degerli olabilir. Enfarktla iliskili damarin agik kalmasinin iyi bir uzun dénem
sonuc gdstergesi oldugu cesitli calismalardan elde edilen analizlerce de
gosterilse de, ge¢ dénemde uygulanan PKG'in sadece acikhigr saglamak
amaciyla yapilmasinin ge¢ dénemde olusabilecek olaylari dizelttigi
gosterilmemistir.">? Bu konu randomize calismalarla hala arastirilmaktadir.
Koroner arter bypass cerrahisi eger semptomlar baska bir yolla kontrol edilemiyor
veya koroner anjiyografide sol ana koroner stenozu veya kéti sol ventrikil
fonksiyonuna eslik eden 3 damar hastaligi varsa cerrahi ile prognoz
iyilestirilebilir.'*?

Risk degerlendirilmesi, rehabilitasyon ve ikincil koruma
Risk degerlendirilmesi

Zamanlama

Akut miyokard infarktisi sonrasinda, yineleyen infarktis veya 6lum gibi daha
fazla olay gegirme riski olan hastalari bu olaylardan korumaya yénelik
midahalelerde bulunmak icin ayirt etmek dnemlidir. Bu olaylarin riski zamanla
azalma géstereceginden risklerin erken dénemde saptanmasi tercih edilir.
Klinik degerlendirme ve infarktis boyutunun ve istirahat dénemindeki sol ventrikl
fonksiyonun degerlendirilmesi ilk 24-48 saat icinde yapilmalidir. Fakat daha
fazla arastrmalarin yapilmasi icin zamanlama sahip olunan imkanlara bagl
olacaktir. Geleneksel olarak maksimum dinamik egzersizin uygulandig egzersiz
elektrokardiografisi indikte olabilen iskemiyi saptamak icin ilk 6 hafta icinde
vygulanmalidir. Vazodilatatér stresi kullanan perfizyon sintigrafisi ve dobutamin
ekokardiografisi erken dénem risklerin saptanmasinda son zamanlarda kullanilan
araglar arasinda yer almaktadir. Bunlar, uzak alanlardaki iskemi ve enfarkt
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alaninda kalan canli miyokard dokusunu ayirt edebilirler. Adenozin perfizyon
sintigrafisi ve stres ekokardiografisi (vazodilatér stres ve dobutamin) +5 giinde
vygulanabilir. Bu yontem hastada koroner anjiografi mi uygulanacagr yoksa
ilag tedavisi ile hastanin taburcu mu edilecegine karar verdirici bir rehber
olarak kullanilir.'**

Primer koroner girisim basarili bir sekilde yapildigi zaman, erken dénem risklerin
saptanmasi daha az énemlidir. Cinki infarktise bagli koroner lezyonun tedavi
edildigi ve kontrol altina alindigi tahmin edilmektedir ayrica Ustinde asil
durulmasi gereken konu diger alanlarda indiklenebilir iskeminin saptanmasidir.
Bu hastalarda, 6 hafta sonra hasta ayaktan kontrole geldiginde EKG veya
gorintileme tekniklerinin uygulanmasi uygun olacakhr.
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Tablo 5 ACE inhibitor arastirmalarinda kullanilan dozlar
Baslangig dozu Hedeflenen doz

CONSENSUS 1I'* enalapril 2 saat boyunca 1 mg i.v. Ginlik 20 mg'a kadar
enalaprilat fakiben 2-5 mg
tolere edilebilirse 20 mg b.i.d.

doza cikilabilir
GISSI-3"° lisinopril Baslangicta 5 mg Ginlik 10 mg'a kadar
IS1S-4"%" captopril Baslangigta 6.25 mg, 2 Giinde iki kere (b.i.d.) 50 mg'a

saat sonral2.5 mg, 10-12  kadar
saat sonra 25 mg
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CHINESE'** captopril Baslangigta 6.25 mg, tolere  Ginde g kere (t.i.d.)
edilebilirse 2 saat sonra 12,5 mg'a kadar
12.5 mg

SMILE206 zofenopril Baslangigta 7.5 mg, 12 saat  Giinde iki kere (b.i.d.) 30 mg'a

sonra tekrar edilir ve tolere  kadar
edilebilirse tekrarlayan bir
sekilde iki katina cikilir

AIRE205 ramipril 2.5mgb.i.d., tolere Giinde iki kere (b.i.d.) 5 mg'a
edilebilirse 5 mg b.i.d. kadar
doza cikilir
SAVE204 captopril 6.25 mg test edilir, tolere Giinde ic kere (r.i.d.) 50 mg'a
edilebilirse 25 mg t.i.d. kadar
doza cikilir
TRACE207 trandolapril 0.5 mg test edilir Ginltk 4 mg'a kadar
Tablo 6 Goérintilleme ve stress testi icin endikasyonlarin 6zeti
Basvuruda 48 saat icinde Taburcu olmadan énce  Taburcu olduktan sonra
Istirahat eko Teshis igin SV fonksiyonu ve SV fonksiyonu,
gerekli ise Trombus igin kalp yefersizligi,

sok veya yeni ifirim iinb

Stres eko Canlilik ve iskemi igin©  Taburcu olmadan 6nce
yapiimadiysac veya eger
PKG yapilacaksa

Istirahat MPS  Teshis icin gereki ise

Stres MPS Canlilik ve iskemi icin®  Taburcu olmadan 6nce
yapiimadiysac veya eger
PKG yapilacaksa

Istirahat RNV SV fonksiyonu igin
ekoya alternatif
Stres ECG Iskemi icinc Taburcu olmadan 6nce
yapiimadiysa© veya eger
PKG yapilacaksa
KAG primer PKG igin  Klinik olarak
gerekli ise yiksek riskli ise Gérintilemede yiksek

riskli, bulgularla orta

riskli veya inafr bulgulari varsa
Eko = transtorasik ekokardiografi veya eger gerekli ise transézofageal, MPS = miyokard perfizyon
sintigrafisi, RNV = radioniklid ventrikilografi, KAG = koroner
arteriografi, PKG = perkiitan koroner girisim
a = erken risk tespiti tercih edilir
b = kalp yetersizliginin herhangi bir evresind, sokta veya yeni ifirimde istirahat eko endikedir
¢ = teknikler arasindaki tercih mevcut olanaklara baglidir ama gérintileme teknikleri tercih edilir.
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Klinik degerlendirme ve ileri arastirmalar

Figir 1'de akut miyokard infarktist sonrasi risk degerlendirmesinde uygulanan
uygun algoritmanin ana hatlari gésterilmistir ve Tablo é gérintileme tekniklerinin
endikasyonlarini &zetlemektedir. Akut evrede yiksek riskin klinik gostergeleri
arasinda hipotansiyon, devam eden kalp yetersizligi, malign aritmiler ve devam
eden gogus agrisi veya minimal egzersizde ortaya cikan erken anjina yer
almaktadir, 15%°1%8

Yuksek riski gosteren klinik isaretlere sahip olan hastalar daha yash, multipl
risk faktdrlerine sahip ve daha 6nce infarktis gegirmis hastalar olmaktadirlar.
Bu hastalar erken koroner anjiografi adaylaridirlar.'** Eger anjiografide koroner
anatominin girisim yapmaya uygun oldugu a¢iga ¢ikarhlirsa, ve eger tehlikeye
atilan miyokardin yasadiginin bir kaniti varsa revaskilarizasyon uygun olacaktir.
Yiksek riske ait klinik bir bulgusu olmayan hastalar disik risk hasta grubundadirlar
fakat hala baska olaylar gelistirebilecek hastalari da icerdiginden ileri risklerin
saptanmasi endikasyonu vardir. Ozellikle kateterizasyon imkaninin oldugu
hastanelerde bu hastalara siklikla koroner anjiografi uygulanmasina ragmen,
baslangic olarak invaziv olmayan bir degerlendirme de uygun olacaktir. Akut
evreden sonra, prognoz sol ventrikil hasarinin derecesine ve yayginligina ve
rezidUel iskeminin ciddiyetine baglidir. Her iki durum da obijektif olarak miyokard
perfizyon sintigrafisi veya ekokardiografi ile degerlendirilebilir. Ejeksiyon
fraksiyonu ve sistol sonu hacim mortalitenin giicli belirleyicilerindendir ve sol
ventrikil fonksiyonu bozulmus olan hastalar &zellikle perfizyon gérintilemesinden
fayda gorebilirler. Fakat iskemik miyokardiyum daha fazla kardiak olay igin
zemin olusturmaktadir.'¢% 14!

Gorintileme kriterlerinde yuksek riske sahip olan hastalar, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu <%35 olan veya yaygin ve derin indiklenebilir iskemisi yasayan
miyokardiyumun %50'sinden daha fazlasini etkileyen hastalardir. Bu hastalara
koroner anjiografi uygulanmalidir ve sadece klinik kriterleele yUksek riske sahip
oldugu gésterilen hastalarla ayni sekilde ele alinmalidir.

Gorintileme kriterlerinde disuk riske sahip olan hastalar, ejeksiyon fraksiyonu
>%50 olan veya sinirli veya orat derecede indiklenebilir iskemisi, iskemi
dzellikle uzak bir bélgede olmaktan ¢ok enfarkt bdlgesinde ve yasayan
miyokardiyumun %20'sinden daha az olan hastalardir. Bu hastalar eger
semptomlarin giderilmesi icin bir girisim gerekli degilse ilag tedavisi ile tedavi
edilebilir.

Gorintileme kriterlerinde ne yiksek, ne de disik riske sahip oldugu gésterilebilen
hastalar bulgularinin durumuna gére ele alinabilir. Boylece, ilag tedavisiyle
kontrol altina alinamayan persistan anjianli hastalar koroner anjiografi ve olas
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girisimler icin adayken minimal veya kontrolli semptomu olan hastalar ilk etapta
ilag tedavisi ile yonetilebilir.

Butun hastalarin total, LDL ve HDL kolestorelleri, aglik trigliseritleri ve plazma
glukozlarini iceren metabolik risk belirtecleri dlcilmelidir.

Miyokard canlihginin, gecirdigi darbenin ve kis uykusuna yatmasinin
(hibernasyon) degerlendirilmesi

Infarktis sonrasi miyokardial canliligin ve iskeminin arastirlmasi tamamlayicidir
¢inki sadece canli miyokard iskemik olabilir ve ¢iinki her ikisini de saptamak
icin kullanilan gérintileme teknikleri benzerdir. Akut miyokard infarktisi sonrasi
sol ventrikil disfonksiyonu nekroza, enfarkt bélgesinde kalan canli miyokardin
gecirdigi darbeye (sersemlemesine, stunning), canli miyokardin kis uyusuna
yatmasina veya bu Uginin bir kombinasyonuna bagli olarak ortaya cikabilir.
Basit darbe akut iskemik olaydan sonraki 2 hafta icerisinde dizelmelidir. Fakat
eger devamli bir hale gecerse gegici sersemlik miyokardin tamamen kis uykusuna
yatmasina yol acabilir ve fonksiyonunu geri kazanmasi igin revaskilarizasyona
gerek duyulur.

Bu genel kavramlar en ¢ok infarktis sonrasi sol ventrikil fonksiyonu ciddi
derecede bozulmus olan hastalar igin gegerlidir. Bu durumda fonksiyonun
dizeltlmesi igin revaskilarizasyon distntlmelidir. Bu durum baskin bulgulari
sol ventrikil disfonksiyonunu géstermeyen hastalarla ilgili degildir.
Cok cesitli tani ydntemleri ile miyokard canliligini sapanabilir. Bunlarin arasinda
en sik kullanilanlart baslangig olarak miyokard perfizyon sintigrafisi veya stres
ekokardiografisidir. Manyetik rezonans veya pozitron emisyon tomografisi gibi
daha karmasik tekniklerin kullaniimasi kuskuludur.

Pozitron emisyon fomografisi miyokard perfizyonunun miktarini 13N-amonyum
veya or 150-su ve glukoz metabolizmasini 18Ffluorodeoksiglukoz ile
degerlendirebilir.'®? Tek foton niikleer kardiyoloji geleneksel olarak thallium-
201 ve onun teknisyum-99 m benzerlerinin tutulmasini kullanarak hem miyokard
perfizyonunu hem de hicre duvari canliliinin degerlendirilmesinde kullanilir.
'3 Dobutamin stres-ekokardiografi ve manyetik rezonans gériintilenmesi
istirahat déneminde ve kontraksiyon esnasinda miyokardin kalinhigini tahmin
etmek icin kullanilir.’** istirahat déneminde miyokard kalinhiginin 5 mm’den
kicik olmasi kronik asamada belirigin olarak canli olan miyokardi olmadigini
gostermektedir. Fakat akut sathada bu daha az yardimcidir. Bunun aksine,
Gd-DTPA enjeksiyonundan sonrasina ertelenen subendokarial infarktisi
gorintilemek icin yeterli ¢c6zinirlige sahip manyetik rezonans gérintilenmesi
akut evrede nekroz alanini tanimlayabilir. Miyokardial kontrast ekokardiogrfi,
pozitron emisyon tomografisi and perfizyon manyetik rezonans gérintilemesi
mikrovaskiler bitinligini ve doku perfizyonunu degerlendirmek igin biraz
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basariyla kullanilmishir. Fakat bu teknikler hala arastirlmakta ve yaygin olarak
kullanilmamaktadir. 163168

Aritmi riskinin degerlendirilmesi

Holter monitorisazyonu ve elektrofizyolojik ¢alismalar yiksek aritmi riskine
sahip oldugu disinilen hastalarda yardimer olabilir. Kalp hizinda degisiklik,
QT uzamasi, barorefleks sensitivitesi ve gec potansiyeller miyokard infarktisi
sonrasi prognostik degere sahip oldugu bulunmustur. Fakat bunlarin daha
geleneksel prognostik testlere yeterince katkida bulunup bulunmadiginin ortaya
konulmasi igin daha fazla klinik deneyime gereksinim vardir. Her ne kadar
MADIT Il arashrmasindan elde edilen baslangic sonuclari daha énce miyokard
infarktist gegirmis ve elektrofziyolojik calismalardam bagimsiz olarak EF %30
olan hastalarda proflaktik defibrilatér implantasyonunun sag kalimi arthrdig
gostersede yararin biyik dlcide indikte edilebilir devamli ventrikiler aritmisi
olan hastalarla sinirli olup olmadiginin belirlenmesi icin daha fazla analize
gereksinim vardir. '

Rehabilitasyon

Rehabilitasyon hastanin isine geri dénmeyi de kapsayacak sekilde hayatina
mimkin oldugunca tam olarak dénmesini amaglamaktadir. Rehabilitasyon,
fiziksel, psikolojik ve sosyo-ekonomik tim faktérleri hesaba katmalidir.
Rehabilitasyon, belirgin sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalara endikedir.
Bu proses hasta hastaneden taburcu edilir edilmez baslamalidir ve sonraki
haftalar ve aylarda da devam etmelidir. Rehabilitasyonun detaylari burada
tartisilmayacaktir. Prensipleri ve metodlari tam olarak Avrupa Kardioloji
Derneginin Rehabilitasyon Uzerine Calisan Grubunun raporlarinda verilmistir.'”

Psikolojik ve sosyoekonomik yénleri

Hem hastalarda, hem de yakinalrinda endise hemen hemen kaginilmazdir. Bu
yuzden kisilerin yahstirilmasi ve hastaligin dogal seyrinin agiklanmasi buyik
bir enm tasimaktadir ve hasas bir sekilde ele alinmasi gerekmektedir. Depresyon
olusma sikhiginin da ayrica uyarilmasi geremektedir ve huzursuzluk asil olarak
hasta eve déndikten sonra olusmaktadir. Hastanin hastaligr inkar etmesinin
de sik oldugu farkina varilmalidir. By, ilk evrede koruyucu bir etki gosterebilir.
Teshisin soradan kabullenilmesi daha zordur. Tip D kisiligin bulunmasi veya
bulunmamasi akut miyokard infarktist sonrasi sol ventrikil fonksiyonu bozulmus
hastalarin klinik gidisini etkileyebilir. 7' Bir rehabilitasyon programiyla hastanin
emosyonel sikintisini azaltmak prognozu iyilestirebilir. '”? Hastanin ise doip
dénmeyecegi ve diger aktivitileri yapip yapamacagi hastaneden taburcu
edilmeden 6nce tartisiimalidir.
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Hayat tarzi ile ilgili giitler

Koroner hastaligin olasi sebepleri hastanin hastanede yatisi sirainda hastalar
ve yakinlari ile tarhigilmalidir ve saglikli diyet, kilo kontroli, sigara ve egzersiz
ile ilgili kisisel 6gutler verilmelidir.

Fiziksel aktivite

Bitin hastalara kalp krizinin dizelmesine bagli olarak, yaslarini, infarktis
dncesi aktivite seviyelerini ve fiziksel sinirlandirmalarini géz éniinde bulundurarak
fiziksel aktivite ile ilgili 5gut verilmelidir. Hasta taburcu olmadan énce yapian
egzersiz testi degerlendirmeye biyik 6lcide yardimcidir. Bu yontem sadece
yararl klinik bilgiler saglamaz fakat fazla endiseli olan hastanin yatismasina
da neden olur. Perfizyon tedavisinin uygulanmasindan &nceki dénemde
rehabilitasyon programlari Gzerine yapilan bir meta-analizde egzersizin mortalite
oranlarinda belirign bir azalmaya isaret edilmektedir.'”?

Egzersiz rehabilitasyonun mortalite Gzerine etkisi yani sira thalyum sintigrafisinde
dizeltilebilir defektlerin azalmasiyla ifade edilen kollaterallerde artis gibi baska
yararli etkileri de vardir. '7#4 Egzersiz kapasitesi, kardiorespiratuar fittness,
kendini iyi hissetme'”* gibi gelismeler en azindan gercek antrenman siiresince,
yash hastalarda bile rapor edilmistir. '7¢ Hastanin fonksiyonel durumunda
anlamli bir artisin olmasi igin egzersizin tavsiye edilen sikh@ haftada g ila
bes keredir. Her bir defasinda fiziksel is kapasitesinde artis, moratalitenin her
tirli sebebinde 8%-%14 arasinda bir azalma ile iliskilidir.'””
Boylece, sol ventrikil disfonksiyonu olan bitin infarktisli hastalara risk
degerlendirilmesi yapildiktan sonra bir rehabilitasyon programina katilmalar
dnerilmelidir.

ikincil koruma

Sigara

Gozlemsel calismalardan elde edilen kanitlar sigarayr birakanlarin sonraki
yillara ait mortalitesinin sigara icmeye devam edenlerinkinin yarisindan az
oldugunu gdstermektedir. '8 Bu yiizden ikincil korunma dlcitlerinin arainda
en etkili olani budur; bunu sona erdirmek icin cok fazla efor sarf edilmelidir.
Cogu hastanin akut evre boyunca ve nekahet dénemide sigara icmemesisaglik
calisanlarini sigara icenlerin bu aliskanligi birakmasina yardimer olmasini
kolaylastirir. Eve déndikten sonra tekrar sigaraya baslamak sik gérilen bir
davranis seklidir ve rehabilitasyon siresince devam eden destek ve dgitlere
gereksinim vardir. Randomize (6rnekleri rastgele secilmis) bir calismada
hemsirelerinin yiriittigi bir programin etkili oldugu gésterilmistir:'”* her hastanede
bir sigarayi birakma protokoli gelistirilmelidir.
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Diyet ve diyete ait tamamlayicilar

Lyon Diet Heart (Lyon Kalp Diyeti) calismasi Akdeniz tipi beslenme ile ilk kez
miyokard infarktisi geciren hastarin en az 4 yil boyunca tekrar atak
gecirmediklerini géstermistir.'®® Tim hastalara doymus yag oraninin disik,
doymamis yag oraninin oldugu yiksek meyve ve sebzeden zengin Akdeniz
tipi beslenme &nerilmelidir. Yapilan bir ¢alisma haftada en az iki kere balik
tiketilmesinin yineleyen infarktis ve 6lim riskini azalthgini gostermistir. '®' Bir
diger genis dlcekli calismada vitamin E'nin degil, n-3 ¢oklu doymamis yag
asitlerini iceren balik yaginin (ginde 1 gram) mortalitenin tim sebeplerini ve
ani 6limi belirgin bir sekilde azalthgr belirtilmistir. 82 Infarktis sonrasi
antioksidan alinmasinin yarari ile ilgili bir kanit bulunmamaktadir.

Antiplatelet ve antikoagiilan tedavisi

Antiplatelet Arastrmacilari Birligi’nin yapmis oldugu meta-analiz'® infarktiis
gecirmis hastalarda yineleyen infarktis ve lim riskini %25 azalthigini géstermistir.
Incelenen ¢alismalarda aspirinin dozu giinlik 75-325 mg arasinda degismekteydi.
Dustk dozlarin daha etkili ve yan etkilerin daha az olduguna dair biraz kanit
bulunmaktadir.

Aspirinin yaygin bir sekilde kullaniimasindan dnce yapilan klinik ¢alismalar
oral antikoagilenlarin miyokard infarktisi gecirmis olan hastalarda yineleyen
infarktis ve dlim riskini azalthgini gostermistir.'84'% By calismalarda secilen
hastalar endeks infarktisten en az 2 hafta sonra randomize edildi. Akut
miyokard infarktisini takiben erken dénemde rutin antikoagilanlarin aspirinle
rollerinin karsilastirlmasi AFTER calismasinda degerlendirilmistir. '®¢ Bu hastalarda
oral antikoagilanlarin aspirine bir Ustinligi goésterilememistir. Olasilikla,
hastalarin bir bdlimy, drnegin genis anterior akinezi, atrial fibrilasyon veya
ekokardiografik olarak kanitlanmis sol ventrikil trombozu oral antikoagilanlardan
fayda gorebilir fakat biyik randomize ¢alismalarda bu endikasyonlar yer
almamaktadir. Aspirine ek olarak fiske disik doz veya dusik-intensite oral
antikoagilanlar yeni iskemik ataklari énlemede aspirinin tek basina
kullanilmasindan daha iyi degildir. '#'% Ancak, orta ve yiksek-intensite oral
antikoagilanlara (NR >2.0) ek olarak aspirin kullanilmasinin tek basina aspirin
kullaniimasiyla karsilastirilan érneklerde basarili bir fibrinolizisin ardindan
yeniden tikanmalarin daha az oldugu gésterilmistir. '°° Bu kombinasyon
tedavisinin ayrica 8lim bilesenlerini, tekrarlayan infarktis ve inme (strok) riskini
azalth@i, son zamanlarda yapilan iki infarktis sonrasi ¢alismayla ortaya
cikarilmistir (ASPECT-2, n = 993 and WARIS-2, n = 3640),'"'"'%2. Ancak, bu
durum 8limcil olmayan kanama komplikasyonunda belirign bir artis karsihginda
olmustur. Ginimizde akut miyokard infarktisinden sonra oral antikoagilanlarin
aspirin ile birlikte rutin olarak kullaniimasi ile ilgili bir éneri bulunmamaktadir.
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Oral antikoagilanlarin kullaniimasi aspirini tolere edmeyen hastalarda
disinilmelidir.

Bir thienopyridin olan Clopidogrel, son zamanlarda persistan ST-segment
yukselmesi olmayan akut koroner sendromundan sonra ikincil koruma igin
cahsilmistir. '%* Clopidogrel'in rutin olarak reperfiizyon tedavisini takiben aspirine
ek olarak kullanilmasi ile ilgili bir veri bulunmamaktadir. Clopidogrel, aspirini
tolere edemeyen hastalarda antiplatelet tedavisine iyi bir alternatiftir. '74

Beta-blokérler

Cok sayida arastirmalar ve meta-analizlerle beta-adrenoreseptér blokér ilaglarin
akut miyokard infarktis atlatmis hastalarda mortalite ve yineleyen infarktis
oranlarini %2025 disirdigi dosterilmistir. 12412819929 Propranolol, metoprolol,
timolol, acebutolol ve carvedilol ile olumlu arastirmalar yurotilmistir. Belirgin
olmamakla beraber karsilastrmali etkileri birbirleriyle uyum géstermektedir.
82 randomize c¢alismanin bir meta-analizi akut miyokard infarktis sonrasi uzun
dénem beta-blkérlerin kullaniimasinin, dnceden fibrinolitik ilaglar verilmis veya
beraberinde ACE inhibitorleri de kullanilmis olsa dahi morbiditite ve mortaliteyi
belirgin bir sekilde azathgina dair giicli kanitlar saglamaktadir. '2® Beta-
blkérlerle kalp yetersizliginde genel olarak elde edilen bu belirgin mortalite
azalmalari, bu ajanlarin miyokard infarktisinden sonra da kullanilmasinin
gerektigini daha da desteklemektedir. Literatirden elde edilen tim calismalardan
saglanan kanitlara gére beta-blokérler akut miyokard infarktisin
komplikasyonsuz bir sekilde atlatmis tim hastalarda siresiz olarak kullanilmas
gerektigi gostermektedir. 128199200

Kalsiyum antagonisleri

Kalsiyum antagonislerinin olasi yarari iin kanitlar beta-blokérleri icin olanlardan
cok daha zayiftir. Verapamil®' ve diltiazem?®? ile ilgili daha énceden yapilmis
calismalar, bu ajanlarin yineleyen infarktisi ve dlimi dnleyebilecegine isaret
etmektedir. Akut miyokard infarktisi gecirmis fakat konjestif kalp yetersizligi
bulunmayan 874 hastanin dahil oldugu bir ¢calismada, hastalar fibrinolitik
ajanlarla tedavi edilmis ve 6 ay sire ile diltiazem (ginde 300 mg) verilmesinin
koroner girisim oranlarini azalthig gosterilmistir. °* Verapamil ve diltiazemin
kullanilmas: 6zellikle obstruktif (tikayici) havayolu hastaliklari gibi beta-blokérler
konterendike oldugu zaman uygun olabilir. Ventikil fonksiyonu bozulduysa
kullanirken dikkatli olunmasi gerekmektedir.

Dihiropidinlerle yapilan ¢alismalar miyokard infarktisi sonrasi gelisme saglamak
agisindan bir yarar géstermede yetersiz kalmislardir; bu yizden bu ilaglar
sadece agik klinik endikasyonlari oldugu zaman regete edilmelidirler. '%3



ST-SEGMENT YUKSELMEST OLAN HASTALARDA AKUT MIYOKARD INFARKTOSUNON TEDAVISI

Nitratlar

Oral veya transdermal nitratlarin miyokard infarktisi sonrasi prognozu
gelistirdigine dair bir kanit bulunmamaktadir. 1SIS-4131 ve GISSI-3130
calismalari olaydan 4-6 hafta sonra bir yarar gdstermekte basarili olamamistir.
Nitratlar, tabi ki, anjina pektorisde ilk secenek olmaya devam etmektedirler.

Anjiotensin- degistirici (converting) enzim (ADE-ACE) inhibitérleri
ACE inhibitorleri ile ilgili cok sayidaki arastirmada bu ilaglarin akut miyokard
infarktist sonrasi reziduiel sol ventirkil fonksiyonu ile birlikte mortaliteyi azalthg
saptanmistir. 29297 SAVE arastirmasinda®®, akut olaydan 11 giin sonra
ejeksiyon fraksiyonu nikleer gérintilme ile %40'dan disik oldugu gésterilen
ve egzersiz testinde belirgin bir iskemisi olmayan hastalar secilmistir. Ik yil
icerisinde mortalite acisindan bir yarar gésterilememistir fakat sonraki 3-5 yillik
takip suresi boyunca %19 azalma (%24,6'dan %20.4'e) saglanmistir. Tekrarlayan
infarktis ve kalp yetersizligi gelistirme riski ilk yilda dahi daha az gériimektedir
AIRE205 calismasinda kalp yetmekliginin klinik ve radyolojik bulgularini gésteren
hastalar akut miyokard infarktistnin baslangicindan 5 giin sonrasinda ramipril
ile randomize edilmistir. Yaklasik 15 ay sonra mortalitenin %22.6'dan %16.9'ya
distigi gézlenmistir (%27 rolatif azalma). TRACE?® ¢alismasinda infarktiisden
ortalama 4 gin sonra sol ventrikil disfonksiyonu duvar hareket endeksinin 1,2
veya daha az olmasiyla gésterilen hastalar trandolapril veya plasebo olarak
secilmistir. Ortalama 108 haftalik bir takip dénemi sonrasinda, mortalitenin
tedavi edilen grupta %34,7 ve plasebo grubunda %42,3 oldugu gérilmustir.
Ayni yazarlar 208 hastalarini en az 6 yil boyunca izlemislerdir ve bu hastalarin
hayat beklentisinde 15,3 aylik bir artis gézlemlemislerdir (%27). Bu i¢ calismays
birlikte ele alacak olursak 2°°, ACE inhibitdrlerinin akut olaydan sonra kalp
yetersizligi gelistiren hastalara, bulgulari artik devam etmiyorsa dahi, ejeksiyon
fraksiyonu %40’dan kicik veya duvar hareket endeksinin1,2 veya daha az
olan ve kontrendikasyonu bulunmayan hastalara verilmesi icin saglam drnekler
bulunmaktadr.

Yukarida tarhsildigr gibi ACE inhibitarlerinin akut miyokard enfarkysi ile
hastaneye gelen tim hastalarda kontrendikasyon olmadigi gdsterildigi
saglandiktan sonra verilmesi icin drnekler bulunmaktadir. 130,131,210 Akut
evrede ACE inhibitéri alan hastalarda hipotansiyon ve renal yetersizligin
insidansinin atrmasi ve kicik, erken dénem yararin kiicuk inferior infarktisleri
olan hastalar gibi nispeten disik riskli olan hastalarda olmasi bu politikaya
ters dismektedir.

Infarktis sonrasi izlem dénemiyle ilgili calismalardan?®”2°? ve HOPE
arastirmasindan?'’ elde edilen bulgular ACE inhibitrlerinin ventrikiil dsfonksiyonu
olmasa dahi en az 4-5 yil devam edilirse bir yararinin olacagini ileri sirmektedir.
Hatta bu fayda miyokard infarktist gegirmis diabeteik hastalarda daha fazla
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olmaktadir. 2'? Akut miyokard infarktiisi sonrasinda ACE inhibitorlerinin devamli
kullanilmast ile ilgili politika aspirin ve beta-blokér kombinasyonuna benzerlik
gostermektedir ve eder iyi tolere edilirse koruyucu olabilir. Akut miyokard
infarktist sonrasinda ACE inhibitérlerinin devamli kullaniimasi ile ilgili daha
fazla destekleyici bilgi devam etmekte olan ¢alismalar sonucu elde edilecektir
(EUROPA ve PEACE).

Lipid-diisiiriicii ajanlar

Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S,)?"? acik bir sekilde 4444 anjinali
ve/veya infarktis sonrasi dlcilen serum kolesterol seviyeleri 212-308 mg . dI-
1 (5.5-8.0 mmol . 1) hasta popiilasyonunda diet ayarlamasi denendikten
sonra lipid dusirict ajanlarin acik bir sekilde yararli oldugu gésterilmistir.
Hastalar akut infarktis sonrasi 6 aya kadar ¢alismaya dahil edilmemistir ve
nispeten disuk riskli bir hasta grubu secilmistir. Ortancasi 5,4 yil olan bir sire
ile izlenen hastalarda tim mortalitenin %30 azaldigi (%12'den %8) gdsterilmistir.
Bu rakamlar, bu sire boyunca tedavi edilen her 1000 hastadan 33'inin
hayatinin kurtarildigi anlamina gelmektedir. Koroner mortalite oranlarinda ve
koroner bypass cerrahi ihtiyacinda énemli bir azalma olmustur. 60 yas Gzeri
hastalar geng hastalardan daha fazla yarar gérmektedirler. Bayanlar major
koroner olaylar s6z konusu oldugunda fayda gérirler. Fakat 6lum oranlarinda
istatiksel olarak belirgin bir azalma gésterilemistir. Bu durum olasilikla segilen
bayanlarin sayisinin az olmasindan ileri gelmektedir. CARE?'* calismasinda
‘ortalama kolesterol sevileri’ 209 mg . dI-1 ‘olan 4159 infarktis gecirmis
hastaya akut olaydan sonra 3-20 ay boyunca ya 40 mg. Pravastatin ya da
plasebo verilmistir. Pravastatin 6limcil (fatal) koroner olaylarin riskinde veya
dogrulanmis miyokard (yineleyen) infarktisinde %24 oraninda bir azalmaya
yol agmistir. Miyokard revaskilarizasyon gegiren hastalarin bir bdluminde de
benzer faydal etkiler gorilmistir. 2™ LIPID galismasinda?'® daha énce miyokard
infarktiisi veya kararsiz anjina gegirmis, kolesterol seviyeleri [%42 <213 dI”
(5.5 mmol . I''), %44 213-250 mg arasinda dI' (5.5-6.4 mmol . I'), ve %13
>251mg . dI" (6.5 mmol . )] olan 9000 hasta secilmis ve 6 yil boyunca ya
gunlik 40 mg pravastatin, ya da plasebo uygulanmistir. Pravastatin koroner
dlimlerde %24 ve (yineleyen) miyokard infarktisinde %29 azalmaya sebep
olmustur.

Genmfibrozil (bir fibrat) ile ilgili bir calismaya ?'” HDLkolesterol seviyesi <40
mg . dI-1 fakat LDLkolesterol seviyesi <140 mg . dl-1 (3.6 mmol . I} ve trigliserit
seviyesi < 300 mg . dI' (7.7 mmol . I') olan hastalar dahil edilmistir. Daha
dnce miyokard infarktist gecirmis hastalar gemfibrozilden 8lim oranlarinda
%24 azalma gostererek faydalanmislardir. BIP calismasinda daha dnce miyokard
infarktisi veya kararli anjina gegirmis ve HDL kolesterol seviyeleri disik olan
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(<45 mg . dI') hastalara bezafibrat verilmis ve dlimcil veya 6limcil olmayan
miyokard infarktist veya ani 8lim insidansinda %7,3 oraninda belirgin olmayan
bir azalma tespit edilmistir. Trigliserit seviyeleri yiksek sinirda olan hastalarda
bu son nokta igin daha fazla fayda gérilmistir. 2'® Lipid-disirici tedavi ile
ilgili cok cesitli calismalarin ana sonuglari Tablo 7 ve 8'de 6zetlenmistir.
Lipid-dUsirict ajanlar, yukarida bahsedilen calismalara secilmis hastalarin
ézelliklerine uyan hastalara recete edilmelidir. Genelde ve ESC rehberiyle ?'°
uyum gosterecek sekilde, diyet ayarlamalarina ragmen total kolesterol seviyeleri
>190 mg . dI' (4.9 mmol . ) ve/veya LDL-kolesterol seviyeleri hala >115
mg . dI'(2.97 mmol . I') olan hastalara statinlerle lipid-disirici tedavi regete
edilmelidir. Ancak son zamanlarda yapilmis HPS calismasindan?®® elde edilen
sonuglar statin tedavisinin yash hastalari da icerecek sekilde lipid seviyeleri
disik olan hastalara kadar genisletiimesini 6nermektedir. HDL kolesterol
seviyeleri distk olan hastalarda fibratlar disintlmelidir. Ayrica olaydan ne
kadar zaman sonra tedavinin baslatilmasi gerektigine dair de tartismalar
bulunmaktadir. Son zamanlarda yapilmis bir Isve¢ calismasindan elde edilen
veriler lipid disirici ajanlarin erken dénemde ve saldirgan (agresif) bir sekilde

kullanilmasin tercih edildigini belirtmektedir. 2%’
i_l_(incil koruma
Oneriler Simfl  lla b n Kanitin derecesi
o Sigaranin birakilmasi X C
¢ Diabefik hastalarda optimal glisemik kontrol X B
» Hipertansiyonlu hastalarda kan basinei kontroli X C
o Akdeniz tipi diyet X B
¢ n-3 coklu doymamis yag asiti igeren 1g

balik yag ile tamamlayic diyet X B
o Aspirin: ginlik 75 - 160 mg A

Eger aspirin folere edilemiyorsa clopidogrel (ginlik75 mg) X C

Oral antikoagilan X B
o Oral beta-bloksrler: kontrendikasyonu olmayan fim hastalora X A
o ACE inhibisyonun birinci giinde baslanarak devami (cr. supra) X A
o Statinler:

eger diyet ayarlamalarina ragmen tofal kolesterol>

190 mg . di1 ve/veya LDL kolesterol >115 mg . dHl X A
o Fibratlar:

eger HDL kolesterol <45 mg . dl1 ve frigliserid >200 mg d1 ise. X A
¢ Kalsiyum antagonistleri (diltiazem veya verapami

eger betarblokdrler icin kontrendikasyon varsa ve kalp yefersizligi yoksa X B
¢ Nitratlar: eger anjina yoksa X A

Bakimin lojistigi

Hastane oncesi bakim (koruma)

Hasta gecikmesi

Akut kalp krizinde en kritik zaman krizin en erken dénemidir. Bu dénemde
hasta genellikle ciddi bir agri icindedir ve kardiak arrest gecirmeye egilimlidir.
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Bundan baska, ézellikle reperfizyon tedavisi gibi bazi tedaviler ne kadar erken
baslanirsa yarari o kadar etkili olur. Ayni zamanda, semptomlarin baslamasiyla
yardim istenmesi arasinda genellikle 1 veya daha fazla saat bulunmaktadir.
Bazen bu durum semptomlarin ¢ok ciddi veya tipik olmamasi veya beklenmedik
bir sekilde baslamasiyla iliskilidir. Fakat aksi oldugu durumlara bile siklikla
cabukga harekete gecilmeyebilir. Bilinen bir iskemik kalp hastaligi olan hastalarin
ve yakinlarinin kalp krizinin bulgulari ve buna nasil cevap verebilecekleri ile
ilgili bilgilendirilmesi hastalara bakimin normal bir parcasi olmalidir. Halk
arasinda bu egitimin rolinin ne olabilecedi daha az bellidir. Tabi ki halk, acil
servisleri nasil cagirabileceginden haberdar olmalidir. Ancak, her ne kadar
bir miktar basari elde edilmis olsa da halk egitim kampanyalarinin sonug

Uzerinde belirgin bir etkisinin olup olmadigi kesin degildir. 222224

Kardiyopulmoner resutitasyonda halkin egitimi

Temel yasam desteginin teknikleri okul programinin bir bélimi olmalidir. is
sirasinda kalp krizi ile karsi karsiya kalma olasiligr olan polis ve itfaiye personeli
gibi kisiler kardiyopulmoner resititasyon yapma yetenegine sahip olmalidirlar.

Ambulans servisi (hizmetleri)

Ambilans servislerinin akut miyokard infarktistinin ve kardiak arrestin yénetiminde
kritik bir roli vardir. Bakimin kalitesi ilgilenen ekibin egitimine bagldir. En
basit dizeyde ambilans personeli miyokard infarktisinin bulgularini anlayacak,
oksijen verecek, agriyr gegirecek ve temel yasam destegi saglayacak sekilde
egitim almis olmalidirlar. Bitin acil ambilanslarinda defibrilatér ve ileri yasam
destedi saglayabilecek sekilde egitim almis en az bir kisi bulundurulmalidir.
Opioidleri ve fibrinolitik ajanlari da uygulama yetkisi olan daha ileri teshis ve
tedavi becerisine sahip doktorlarin bulundugu ambilanslar sadece birkac
tlkede bulunabilmektedir. Fibrinolitik ilaglarin hastaneye gelmeden &nce verilmesi

225 paramediklere bu

gecikme siresini azaltmak icin en etkili yol oldugundan
fonksiyonlari yiritibelicek sekilde egitim verilmesi dnerilmektedir. 2Ambilans
ekibinin teshis amagl EKG kaydetmesi, hem bunu yorumlamak hem de koroner
yogun bakim initesinde veya baska bir yerdeki tecriibeli ekibe iletilmesi icin
dnemlidir. Hastaneye gelmeden 6nce kaydedilen EKG hastane icindeki ydnetimi

hizlandirmaktadir.?%7:228
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Pratisyenler

Bazi ilkelerde pratisyenler miyokard infarktisin erken evresinde cok énemli
rol oynarlar. Bu lkelerde, pratisyenler genellikle hastalar tarafindan ilk kisilerdir.
Eger cok cabuk cevap verebilirlerse ve uygun sekilde egitim almislarsa, etkili
olabilirler ¢inki hastayr bizzat taniyabilirler, EKG kaydi alip bunu
yorumlayabilirler, opioid ve fibrinolitik verebilirler ve defibrilasyon
uygulayabilirler. 22822

Cogu yerde pratisyenler iyi egitim almamislardir. Bu durumlarda, asil istenilen
hastaya gecikme olmadan midahale etmeleri olmasina ragmen, hemen bir
ambilans cagirmalidirlar.

Hastaneye basvurma islemleri

Hastanin hastaneye gelisinden sonraki islemler taninin konulabilmesi ve fibrinolitik
ajanlarin verilmesi veya gerekli durumlarda PKG'in basarili olmasi igin hizli
bir sekilde yapilmalidir. olmalidir. Bazi hastanelerde hastanin dogrudan koroner
yogun bakima alinmasi en iyi secenektir. Fakat cogu hastanede, hastalar ilk
olarak acil servise getirilmektedir. Buradaki gecikmeler ¢ok énemlidir; bu
ortamda miyokard enfaktisi siphesi olan hastalar degerlendirebilecek ve
tedavi edebilecek uygun nitelikte bir ekip bulundurulmasi gerekmektedir.
EKG'sinde ST-segment yikselmesi veya sol dal blogu gibi miyokard infarktistnin
belirgin 6zellikleri bulunan hastalar fibrinolitik tedavinin acil servis béliminde
baslatildigi boylece ‘kapidan igneye’ siresinin 30 dakikay gecmedigi veya
hastanin PKG i¢in acilen bir kateterizasyon Unitesine sevk edildigi bir ‘hizli-
kosu’ (depar) sistemine girmelidirler. Koroner yogun bakim Unitesinde daha
iyi ele alinabilecek diger vakalar daha detayli bir degerlendirmeye gereksinim
gosterirler.

Koroner (kardiak) yogun bakim initesi (KYB)

Miyokard infarktisi suphesi olan tim hastalar ilk dnce uygun sekilde egitilmis
ekibin her zaman bulundugu ve acil monitorizasyon ve tedavi gereglerinin el
alinda bulundugu gérevlendirilmis birimlerde degerlendirmeli ve hastalara bu
birimlerde miidahalede bulunulmalidir. Yiksek derecede 6zellesmis olanaklara
gerek duymayan hastalar icin de diger servislere hemen sevk edilmesi igin
tatmin edici dizenlemeler bulundurulmasi énemlidir.

Invazif olmayan monitorizasyon

Akut miyokard infarktisinin devam ettigi siphelenilen her hasta aritmlerin
degerlendirilmesi icin electrokardiografik olarak gérintilenmelidir. Bu
gorintilemeye en az 24 saat veya alternatif bir teshis konulana kadar devam
edilmelidir. Aritmiler i¢in daha uzun EKG monitorizasyonu hastanin dngérilen
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riskleri ve saglanabilen malzemelere baglidir. Hasta koroner yogun bakimi
terk ettigi zaman eger gerekli ise telemetri ile ritmin monitorizasyonuna devam
edilebilir. Devam eden kalp yetersizligi, sok veya akut evrede ciddi aritmileri
bulunan hastalar igin daha uzun siren bir monitorizasyon uygun olacaktir.
Cinki bu hastalarda daha baska aritmi sansi yiksektir. ST- segment
deviasyonlarinin diizeldiginin veya hastaneye gelisi takiben ilk saatlerde bu
deviasyonlarin bulunmadiginin gézlenmesi ¢cok énemli prognostik bilgiler
saglamaktadir ve kurtarma PKG gibi daha ileri tedavilere karar verilmesinde
yardimei olabilir. 2392

Invazif monitorizasyon

Bitin korner yogun bakim uniteleri arteriyel ve pulmoner arter basinglarinin
invaziv monitorizasyonunu Ustlenebilecek yetenek ve ekipmana sahip olmalidir.
Arteriyel basincin monitorizasyonu kardiyojenik soktaki hastalarda yiritilmelidir.
Kardiak debisi disik olan hastalarin degerlendiriimesi ve midahalelerinde da
balon sisirmeli kateterlerin dnemli bir yeri vardir. Bdylece sag atrium, pulmoner
arter ve pulmoner kama basinci ve de kardiak output &lcilebilir. Bu kateterler
kardiyojenik sok, ilerleyici kalp yetersizligi ve olasi ventrikiler septal defekti
veya papiller kas disfonksiyonu olan hastalarda endikedir.

Klinik ¢alismalarla test edilmis tedavilerin gincel kullanimi
Klinik calismalarin sonuclari her zaman pratige uygulanamamistir. Cok az
degeri olan veya hicbir degeri bulunmayan bazi tedaviler de genis ¢apta
kullanilmaktadir. Ornegin, gegmiste yapilmis iki sicil calismasinda ST-segment
yukselmesinin bulundugu tim akut miyokard infarktisli hastalarin % 40 inin
reperfizyon tedavisi almadigi gésterilmistir. 222233 Onerilen tedavilerin yerine
gelisiminin devam etmesi icin hem tibbi egitime hem de sire gelen yillik
bilancoya devam edilmesi icin biyik bir gereksinim bulunmaktadir. Devam
etmekte olan Avrupa Kalp Arastirmasi ve ESC rehberliginde uygulanan
programlar bu gereksinimi yerine getirmektedir. Cok merkezli klinik calismalara
katilan merkezler klinik uygulamada daha ¢ok kanita dayali degisiklikleri
uygulamaktadirlar. 23

Oneriler

Hastalar

Olasi kalp krizi gecirmis olan hastalarin hemen tani almak, agrilarinin giderilmesi,
resititasyon ve eger endikasyon varsa reperfizyon tedavisi almak gibi haklari
vardir.

Olasi veya dogrulanmis miyokard enfaktisi geciren hastalara modern koroner
yogun bakimla ilgili egitim almis ve deneyim kazanmis bir ekip tarafindan
midahalede bulunulmasi gerekmektedir. Hastalarin ya baslangic yonetiminde
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ya da uzman bir Uniteye sevk edildiginde gelismis tani ve tedavi yontemlerine
gecmis olmalari beklenir. Hastalar taburcu edildikten sonraki dénemde de
izlenebilmeli, rehabilitasyon ve ikincil koruma igin uygun imkanlara sahip
olmalidirlar. Hasta ve yakinlari daha sonra gelisebilecek bir kalp krizinin nasil
farkina varilabilecegi ve de nasil davranilmasi gerektigi konusunda
bilgilendirilmelidir.

Kardiyologlar

Kardiyologlarin, acil servis calisanlari ve saglk oforiteleri ile birlikte, lokal
imkanlara bagli olarak kalp krizi gegiren hastalara kendi bdlgelerinde
midahalede bulunulanabilecek optimal bir sistem saglamalari gerekmektedir.
Minimal seviyede bu sistem ambilans personeli ve ilk midahalede bulunacak
doktorun uygun sekilde egitilmesini, olasi miyokard infarktisinin tani ve tedavisi
icin yeterli dizenlemelerin yapilmasive de acil olarak reperfizyon tedavisine
baslamak icin kritik yollarin gelistirlmesini icermelidir.

Kardiyologlar, anestezistler ve diger ilgili uzmanlarla birlikte medikal ve
paramedikal ekibin resititasyon tekniklerinde becerikli olmalarini saglamalidirlar.
Yardim isteginde bulunuldugu zamandan fibrinolitik tedavinin verilmesine kadar
gecen sireyi (‘cagridan igneye’ zamani) hastaneye ilk gelisten reperfizyon
tedavisine baslanana kadar gegen sire (‘kapidan igneye’) kaydedilmelidir.
Son bahsedilen bu sire 90 dakikadan uzun olmamalidir ve reperfizyon tedavisi
icin belirgin endikasyonu olan ‘hizli-kosu’ hastalar igin ‘kapidan igneye’ siresi
20 dakikayi ve ‘kapidan balona’ siresi 60 dakikayi ge¢cmemelidir.
Ayricakesin miyokard infarktisli ve semptomlarin baslamasindan sonraki 12
saat icerisinde hastaneye basvuran hasta grubunda ST-segment yikselmesi
veya farmakolojik ve mekanik perfizyon tedavisi alan yeni veya olasilikla yeni
sol dal blogu bulunan hastalarin kayitlar tutulmalidir. Bu oran olasilikla %90'a
yaklastyor olmalidir.

Uygun yetenekte ekibin ve imkanlarin derhal saglanabildigi zaman PKG,
fibrinolitik tedaviye alternatif olrak degerlendirilmelidir. Primer PKG'nin sonuglari
lokal ve ulusal kayitlarda kaydedilmelidir.

Komplike olmamis infarktisi olan dzellikle reperfizyon tedavisinin basarili
oldugu hastalarin cogu 4-5 giin sonra taburcu edilebilir. 23°
Gelecekteki koroner risklerin tespit edilebilecedi uygun stratejiler gelistirilmelidir.
Bu normal olarak sol ventrikil fonksiyonun degerlendirilmesi ve erken stres
testlerinin bir formunu (ECG, sintigrafi veya ekokardiografi) icermelidir.
Tom hastalara kisisel gereksinimlerini karsilayabilecekleri bir rehabilitasyon
programi dizenlenmelidir.

Sigaranin birakilmasi icin politikalar olmalidir. Bu politikalar saglik calisanlari
tarafindan sadece hastalari sigarayi birakmanin tesvik edilmesi yéninde degil,
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ayni zamanda yeniden hi¢ baslanmamasina da gayret etmeldir.
Kesin tani konmus miyokard infarktist gegirmis ve sag kalan hastalara verilen
ikincil koruma tedavisi ile ilgili kayitlar tutulmalidir. Eger kontrendikasyon yok
ise aspirin, beta-blokdrler ve ACE inhibitdrleri recete edilmelidir.
Bitin hastalarin lipid seviyeleri tercihen basvurunun ilk gininde &l¢ilmelidir.
Lipid seviyesi yiksek olan hastalar diyet tavsiyeleri almalidirlar. Eger diyet ile
lipid seviyeleri disirilemiyorsa Avrupa Kardiyoloji Birligi'nin kriterlerine uygun
bir sekilde lipid-disirici ajanlar verilmelidir. 2'

Pratisyenler

Miyokard infarktisi siphesi olan vakalarda pratisyenlerin ilk temasta kurulacak
kisi oldugu yerlerde pratisyenler ya hemen midahale edebilecek veya acil
servise sevk etme hazirliklarina sahip olmalidir veya (tercihen) ikisini de
yapabilmelidir.

Eger pratisyenler hemen midahalede bulunabilirlerse ve uygun sekilde egitilmis
ve donatilmislarsa defibrilasyon ve etkili fibrinoliz saglayabilirler
Kardiak acillerin yonetimi ile ilgili dizenlenmis lokal programlar icinde
bulundurulmalidirlar.

Hastalari taburcu edildikten minkin oldugu kadar ¢abuk bir sire sonra gérmeli,
rehabilitasyon programlarinin uygun bir sekilde hazirlandigina ikna etmeli ve
ikincil koruma ayarlamalarini gézden gecirmelidirler.

Saglik oforiteleri (yetkilileri)

Saglik oforiteleri halkin temel kardiyopulmoner resititasyon teknikleri ve ambilans
personelinin temel ve ileri yasam estegi teknikleri egitimi almalarini tesvik
etmelidir.

Ambilans aktiviteleri, pratisyenler ve hastane servislerini koordine ederek
yerlesmis miyokard infarktis siphesi olan hastalar icin optimal bir bakim
sistemin saglandigini garanti etmelidirler.

Acil servislerin miyokard infarktis siphesi olan hastalar icinacil tedavinin
baslatldigi protokolleri bulunmasini ve her zaman uvygun selikilde egitim almis
bir ekip bulundurulmasini saglamalidir.

Miyokard infarktis olan hastalar igin, yogun bakim initelerinde yeterli yatak
saglamalidirlar. Temel kardiyoloji egitimi almis doktorlar bulundurulmalidir.
Miyokard infarktis sonrasi taburcu edilen hastalar igin rehabiltasyon programlari
hazirlamalidirlar.

Hastalarin kendi hastanelerinde imkanlarin bulunabilmesini veya daha ileri
arastirmalar ve miyokard infarktis komplikasyonu olan hastalar tedavisi igin
o bélgede bir hastane bulunmasini saglamalidir. Eger lokal olarak elverisli
degilse, herhangi baska bir yerde tersiyer merkezlerde dizenlemeler yapilmalidir.
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Gegcici isbirligi islemleri ‘

Akut Miyokard Infarktisi Yonetiminde Gegici Isbirligi, Avrupa Kardioloji
Dernegi'nin Bilimsel ve Klinik Oncelikler Kuruculari Komitesi tarafindan 1999'da
kurulmustur. Kisisel Gyelere uzmanlik alanlarinda bir tasari metni hazirlamalayip
gondermeleri teklif edilmistir ve bunlar ilk olarak 3 Haziran 2000’de Briksel'deki
bir toplantida tartisilmistir. Cok sayida revizyon sonrasinda tyeler tekrar 30
Agustos 2000'de Amsterdam’da ve 5 Eylil 2001'de Stockholm’de biraraya
gelmislerdir. K. Malmberg, H. Heidbu"chel and F. Rademakers tarafindan
belirli ilave katkilar saglanmistir. Bu dékimanlar hizla uzmanlarca incelenmis
ve acik bir sekilde Avrupa Kardsyoloji Birligi'nin idare heyeti ve ulusal derneklerin
temsilcileri ile Avrupa Kalp Evi‘nde 7-8 Subat 2002 tarihlerinde tarhisilmishr.
Dokiimanin son hali Pratik Rehberler Komitesine kabul edilmesi icin 20 Haziran
2002 tarihinde (). W. Deckers, G. De Backer, A. Parkhomenko, G. Mazzoto,
W. Klein, baskan) goénderilmistir. Dékimanin gelistiriimesinde Ms R.
Struyven ‘in degeri bicilemez katkilari olmustur. Bu rehber hicbir endistrinin
katkisi olmadan gelistirilmistir.
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