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NSTEMI

e NSTE-AKS, STEMI'den daha siktir.

 NSTE-AKS tanisini koymak daha zordur ve bu

nedenle prevalansini kestirmek zordur.

* Gecen yillar icinde STEMI sikligi azalirken,
NSTE-AKS sikliginda bir artis dikkati

cekmektedir.



Mortalite (%)

14 B STEMI
B NSTEMI
12 - p<0.01 p<0.01

10,8

Hastane igi 1 yilhk



NSTEMI

Birinci basamak tedavi en az
dan olusmalidir;
ancak antikoagulanlarin tirG tedavi stratejisine baghdir.

Akut gogus agrisi bulunan, ama surekli ST segment
yukselmesi bulunmayan hastalarda ilk strateji iskeminin
ve semptomlarin hafifletilmesi, hastalarin seri EKG ile
izlenmesi ve kalp kasi nekrozu belirteclerinin yeniden
Olctlmesidir.



NSTEMI

* Uluslararasi bir AKS kayit sistemi olan
risk skorlama sistemi, hastane ici ve 6 ay
icerisindeki 6lUm oranlarini bagimsiz olarak
kestirme olanagini veren risk faktorlerini tasir
ve yeni kilavuzda kullanimi énerilen temel skor
sistemidir.

* Genel olarak basitce kullanilabilirligi nedeniyle
kabul géren sisteminin olaylar

kestirebilme glict daha azdir.



NSTEMI

e ST yuksekligi olmayan akut koroner
sendromda tedavi amaclari akut koroner
lezyonun stabilize ve pasifize edilmesi, reziduel
iskeminin tedavisi ve uzun donemde sekonder
dnlemeye gidilmesidir.

Tablo 12 Tedavinin ilk agamasinda yapilacaldar

Oksijen doygunlugu <% 90 ise 4-8 L//dk dozunda
oksijen verin {insUflasyon)

Dil alti veya intravendz yolla {sistolik kan basinci
< 90 mm Hg ise dikkatli olun}

Agr siddetliyse intravendz veya deri alti yolla 3-5 mg




NSTEMI

Anti-iskemik ilaclar
Antikoagulanlar
Antitrombositik ilaclar
Koroner revaskularizasyon

— Konservatif strateji mi?
— Girisimsel strateji mi?



Anti-iskemik ilaclar

* Bu ajanlar miyokard oksijen tiketimini azaltir
(kalp atim hizini azaltir, kan basincini dustrtr
veya sol ventrikul kontraktilitesini baskilarlar)

ve/veya damar genislemesini saglarlar.
* Beta Blokerler

* Nitratlar
e Kalsiyum kanal blokerleri



Yeni Illaclar

lvabradin: Sinis digumiinde birincil uyari verici akimi
selektif olarak inhibe etmektedir ve B blokerlerin
kontraendike oldugu kisilerde kullanilabilir

Nikorandil: Nitrat benzeri ozellikleri var. Kronik kararli
anginada denenmis. NSTE_AKS denenmemis

Ranozalin: Ge¢ sodyum akimini inhibe ederek
antianginal etki

Trimetazidin: Hemodinamik degisiklikler olmadan
metabolik etki gosterir



Beta blokerler; kontrendikasyon yoklugunda, ozellikle
tasikardi ve hipertansiyon bulunan hastalarda
onerilmektedir (I-B)

Intravenoz veya oral nitratlar; angina ataklarinin akut
tedavisinde semptom gidermede etkilidir (I-C)

Kalsiyum kanal blokerleri; beta blokajina
kontrendikasyonu bulunan hastalarda ve vazospastik
angina alt grubunda yararhdirlar (I-B)

Nifedipin ve diger dihidropiridinler; beta bloker ile
kombine edilmedikce kullanilmamahdir (111-B).



Antiislcemik ilaclara ilislkkin oneriler

Oneriler Sirmf™ Diliizey?

Anjinay gidermek igcin oral
veya intravendz nitrat tedawvi-
sine gerek vardir. Yinelenen
anjina ya ya da kalp yetersiz-
ligzi belirtileri oclan hastalarda
intravendz nitrat tedavisi
Snerilmektedir.

Kronilk B-bloker tedavisi
aloindayken AIKS tamisiyla
hastaneye kabul edilen hastalar
(AKS Killip siruf = 11l tanis:
konmamissa) B-bloker tedavi-
lerine devam etmelidir.

SV islevleri bozulmus, kont-
rendilkasyon olmayan hastalar
icin oral B-bloker tedavisi
gereklidir (bkz Balum 5.5)

Halen nitrat ve B-bloker
{(dihidropiridinler) tedavisi alan
hastalarla B-blokajin (benzodia-
zepin veya feniletilamin tidirewvi)
sakincall oldugu hastalarda
semptomlarin giderilmesi igin
kalsivum kanal blokerlerinin
kkullarnulmas: Snerilmelktedir.

Wazospastik anjinas: olan
hastalarda kalsiyum kanal
blokerleri Snerilmektedir.

Hemodinamik durumu degis-
meyen, hipertansiyon ya yva da
tasikardisi olan (Killip sinif <<
I} hastalar icin hastaneye ka-
bul aninda intravensz (B-bloker
tedavisi dusunulmelidir.




Anti-trombositik llaclar

COX-1 inhibisyonu yaparak TXA2
olusumunu onler
ADP reseptoriunin 6zgul inhibisyonu ile
trombositin ADP tarafindan baslatilan aktivasyonunu
engellerler.

— Tiklopidin, klopidogrel. GIS ciddi yan etkileri, ndtropeni
veya trombositopeni, yavas etki baslangici nedeniyle
tiklopidin kullanimi azalmistir.

tirofiban, eptifibatid,
absiksimab



Tablo 8 P2Y ,-inhibitéreri

Tiyenopiridin Tiyenopiridin Triyazolopirimidin
Geridonigsiz | Geridéniigsiiz Geridéniighi

On ilag, On ilag,

metabolizasyon metabolizasyon Aletif ilag

ile sinirlarr ile sinirlanmaz

-4 saat 30 daldila 30 dakilea

310 glin 5-10 giin 3-4 glin

3 giin 7 gin & giin

“Trombosit kimelegmesinin % 50 oraninda engellenmesi




Antikoagulanlar (Anti-trombin)

* NSTE-AKS tedavisinde trombin olusumunu ve /veya aktivitesini
engelleyerek trombusle iliskili olaylari 6nlemek amaciyla
kullantlirlar.

Parcalanmamis heparin (UFH: unfractioned heparin), iv inflizyon
seklinde;

Dusuk molekul agirlikl heparin (DMAH), sc enjeksiyon seklinde;
Fondaparinuks sc enjeksiyon seklinde;

Dogrudan trombin inhibitorleri (DTI’lar), iv infuzyon seklinde;

K vitamini antagonistleri (VKA'lar), oral ila¢ seklinde

Bivaluridin (sadece invaziv girisim diusunilen hastalarda)



NSTE-ACS:

Indirect inhibitors of coagulation (need antithrombin for their
full action)

Indirect thrombin inhibitors: UFH
LMW HSs
Indirect factor Xa inhibitors: LMWHSs

fondaparinux

Direct inhibitors of coagulation

Direct factor Xa inhibitors: apixaban, rivaroxaban, otamixaban
Direct thrombin inhibitors (DTls):  bivalirudin, dabigatran



NSTEMI

* Acil girisimsel tedavi ( < 120 dakika icinde)
* Erken girisimsel tedavi (<72 saat icinde)

e Konservatif tedavi.



Konservatif Tedavi

Gogus agrisinda yineleme olmayanlar;
Kalp yetersizligi bulgusu olmayanlar;
Dinamik EKG anormalligi olmayanlar (6-12 saat);

Risk skoru ile degerlendirilen, dustk risk varhgi
conservatif bir strateji icin karar verme islemini
destekleyebilir

Daha ileri tedavi karari kararli KAH
degerlendirmesine gore yapilir



Acil Girisimsel Tedavi

Refrakter angina;

Yogun anti-anginal tedaviye karsin ST depresyonu (=2 mm)

veya derin negatif T dalgalari ile iliskili yineleyen angina
Kalp yetersizligi veya hemodinamik instabilite (sok)
belirtileri ;

Yasami tehdit edici aritmiler (VF ve VT)

*Kateterizasyona kadar olan zamanda koprui gorevi gormesi
icin GP lIb/llla inh eklenebilir



Erken Girisimsel Tedavi

* Troponin duzeylerinin artmis olmasi

* Dinamik ST veya T dalgasi degisiklikleri
(semptomatik veya sessiz) (0.5 mm) olmasi;

 Diabetes mellitus;

* Bobrek islevinde azalma (GFH< 60 ml/dk/1.73
m2);

e |VEF'de azalma <%40;



Erken Girisimsel Tedavi

MI sonrasi erken angina
Alti ay icinde PKG yapilmis olma
Daha 6nce CABG uygulanmis olmasi

Risk skoruna (GRACE) gore orta-yuksek riskli
olunmasi
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STEMI

N WO TOM T~

[ Platelet agpregates

Beyaz trombus

NSTEM' // oximal end of corondey segment \\ STEMI

Kirmizi trombus



Persistan ST elevasyonu veya yeni LBBB. AMlI’de ilk
EKG %25-50 normal. Tekrar EKG siklikla gerekli.

Miyokardiyal nekroz gostergelerinde artis.
Reperflizyona baslamak icin sonuc¢ beklenmemeli
Major miyokardiyal iskemiyi dislamak ve gégus

agrisinin diger nedenlerini degerlendirmek icin



Hemodinamik Degerlendirme

bradikardi, venodilatasyon, normal juguler
venoz basing, azalmis doku perfiizyonu. Genellikle inferior

Ml’da, ancak opiatlar da neden olabilir. Atropin, “pacing”e
lyi cevap verir.

Juguler veno6z basing artisi, doku perflizyonunda
bozulma veya sok, bradikardi, hipotansiyon

Venokonstriksiyon, dusik juguler venoz

basing, doku perfliizyonu bozuk. Sivi inflizyonuna cevap
verir.



Killip Siniflamasi

: Ral ve S3 yok

. Hafif-orta derecede (akciger

alanlarinin %50’sinden azinda) ral ve S3

: Her bir akcigerin % 50’sinden

fazlasinda ral, siklikla pulmoner 6dem var.

: Kardiyojenik sok mevcut.



STEMI Birincil Tedavi

— Cignenebilir tablet olarak 150-325 mg (IV 250 mg)
— Non-enterik formulasyonlar

— Mortaliteyi % 25 azaltir

— Restenoz riskini, angina tekrarini azaltir

— Trombolitikle sinerjistik etki

— Omur boyu devam edilmel



STEMI Birincil Tedavi

— Nefes darligi olanlara
— Kalp yetersizliginin diger bulgulari olanlara

— Arteriyal oksijen saturasyonu %90’dan az olan olgulara

(Class I)

— 2-4 L/dk

 AMI’'li hastalara 6 saat boyunca verilmesi (Class 2a)



STEMI Birincil Tedavi

— IV opioid

— 4-8 mg morfin, 5-15 dk aralarla 2 mg ek doz

_ I\/Ieperidin? Tablo 4 Agrinin, nefes darliginin ve anksiyetenin giderilmesi
Tavsiyeler Sinif*  Diizey®
i.v. opioidler (4-8 mg morfin) ve 5-15 dakika I C

araliklarla ilave 2 mg’lik dozlar

Nefes darhi@l ya da diger kalp yetersizligi C
bulgulari varsa O, (2-4 L/dak)

Sakinlestiriciler—cok endiseli hastalarda lla C

2 Tavsiye sinifi
b Kanit dlizeyi



— Iskemisi olanlarda 0.4 mg SL nitrat
— IV nitratla devam (kolay titrasyon): 10-20 ug /dak infiizyon

— Klinik ve hemodinamik yanita gore her 5-10 dk.’da bir 5-10
ug arttirilir

— Tedaviye baslanirken; SKB>90 mmHg ve Nb>50/dk
olmahdir

— Dozun 200 mg/dk asmamasi ongorulir



4.4.5 Nitrates
The routine use of nitrates in STEMI has not been shown to be of

value and is not therefore recommended. Intravenous nitrates may
be useful during the acute phase in patients with hypertension or
heart failure, provided there is no hypotension, right ventricular in-
farction or use of phosphodiesterase type 5 inhibitors in the pre-
vious 48 h. In the acute and stable phase, nitrates remain valuable

agents to control anginal symptoms.



STEMI Reperfuzyon Tedavisi

AMI’de zaman = kastir

Trombolizde her 1 dakika gecikme, yasamdan 11 gin

eksilmesi demektir
33 dk gecikme =1 yil kayip

Hangi reperfiizyon yonteminin secileceginden cok, daha
onemli olarak gordigu reperfiizyon zamanina

odaklanmaktadir.

Buna gore, en iyi reperfliizyon tedavisi en cabuk yapilandir.



STEMI Reperfuzyon Tedavisi

e 12 saatten kisa stiredir gogus agrisi olan ve
Israrci ST-segment yukselmesi ya da yeni LBBB
bulunan butun hastalara reperfiizyon tedavisi

uygulanmalidir. (1A)



STEMI Reperfuzyon Tedavisi

* Halen suren iskemiye isaret eden klinik
ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmasi
durumunda, semptomlarin baslamasinin
Uzerinden 12 saatten daha uzun bir stre
gecmis olsa bile reperfizyon tedavisi Uzerinde
durulmalidir. (II1A — C)




STEMI Reperfuzyon Tedavisi

* Fibrinolitik

* Primer PTCA



STEMI Reperfuzyon Tedavisi

e Reperfuzyon stratejisi secilirken agri baslangicinin saati
belirleyicidir.
e Baska bir belirleyici ise ilk medikal temas ile

reperfuzyon arasinda ongorulen gecikmedir.

* |lk medikal temas bir ambulansta saglanabilecegi gibi,
hastanin kendi olanaklari ile ulastigi birincil PKG

olanaklari olan ya da olmayan bir hastanede de olabilir



Fibrinolitik tercih edilmeli

Semptomlarin baslamasindan itibaren 3 saatten daha az siire

gecmis ise veya sevk uzun sirecekse
Yeterli donanima sahip laboratuvarin olmamasi

Invaziv uygulamanin gecikmesi, transferin uzamasl



Primer PTKA tercih edilmeli

Semptomlarin baslangici 3 saatten fazla ise
Deneyimli ekip ve lab. varsa

“kapi - balon” <90’ ise

Fibrinolitik kontrendike ise

Kardiyojenik sok ve sol kalp yetersizligi varsa (Killip 11-111)



Tablo 7 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gecirilmis kanamali inme ya da kdkeni
bilinmeyen inme

Son 6 ay icinde gecirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

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

Son bir ay icinde gecirilmis gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu

Aort diseksiyonu

Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (orn. karaciger biyopsisi,
lomber ponksiyon)

Géreceli kontrendikasyonlar

Son alti ay icinde gecirilmis gecici iskemik atak

Oral antikoagulan tedavisi

Gebelik ya da son 1 hafta icinde dogum

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

llerlemis karaciger hastalig
Enfektif endokardit
Aktif peptik Ulser

Resusitasyona yanit alinamamasi




Zaman | | pr G olanag bulunan hastane’ | | Ambulans PKG olana bulunmayan hastane

mirlamalan
PKG 2 saatten kisa
2 saat siirede miimkiin®
PKG 2 saatten kisa || Hastane incesinde
siirede miimkiin degil’ hastanede fibrinoliz
12 saat | Basarsiz | | Basarih

—

P l:;;. ._.4['
E'— .i‘:..]

i
‘Erﬁ.kt.):\m £

[ 11k Tebbi Temas (ITT)

*Erken (semptomlarin baslangicim fTTYyi izleyen 2 saat dolmadan PKG SFibrinoliz baglangicinin L giin
izleyen 2 saat dolmadan) bagvuran, miimkiin degilse, elden geldigince tizerinden 3 saat ge¢cmeden | | 24 saat
genis capta canh miyokard alanlan cabuk fibrinolitik tedavi baglanmahdur, | | Yapimamahdir hizmet
olan ve kanama riski diisiik hastalarda

ITT ile ilk balonlu girisim arasindaki
stire 90 dakikadan kisa olmahdir,




 Semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 3

saat icinde, infakt alanini ve mortalite

azaltmada her iki strateji esittir.
* Primer PKG de stroke riski cok daha dusuktur.

* PKG imkani olan merkezlerde primer PKG,

TT'ye tercih edilmelidir.



Tablo 8 Fibrinolitik ila dozlan

streptokinaz (5K)

Alteplaz (tPA)

Reteplaz (r-A)
Tenekteplaz (TNK-tPA)

Ba;langlt; tedavisi

30 60 dak|kada uygulanmak uzerelv. 1. 5 mﬂyon Unite
1v. bolus olarak 15 mg

30 dakikada uygulanmak Gzere iv. 0./5 mg/kg, ardindan

60 dakikada uygulanmak Gzereiv. 0.5 mg/kg
Toplam doz 100 mg'i gecmemelidir

30 dakika arayla iv. bolus olarak 10U + 10 U

Tek i.v. bolus olarak
<60 kg ise 30 mg
601ile </0kg ise 35 mg
101le <80 kg ise 40 mg
801le <90 kg ise 45 mg
290 kg ise 30 mg

6zgul I(nntrendlkasyunlar

Daha once SK ya da anlstreplaz uygulanmw olmam




t-PA vs Streptokinaz

Pahali

IKK riski daha fazla

% 1 mortalite avantaji
Genis anterior Ml

Ik 4 saat

Hipotansif hasta

Daha 6nce SK almis
Streptokok infeksiyonu

Daha ucuz

Alleriji!

Kicuk - orta M

SVO riski yuksek hasta



PTKA

* Primer (Direkt) PTKA

* Rescue (Kurtarici) PTKA

Tikanmis Balon anjiyoplasti ve  Stent yerinde ve kan

o KO I ayl a §t| rl I m I § PT K A - koroner arter  stentin yerlestiriimesi akimi duzellmig

Femoral
arter

Stent

yerlestirme 2"
kateteri }(

KAN AKIMI
YOK



Heparin

Primer PKG yapilacaksa;

100U/kg UFH IV bolus baslangic dozu (GP IIb/Illa
inhibitdra aliyorsa 60 U/kg). (ACT 250-350 olmali) Inflizyon

sheath cikarildiktan sonra kesilir.

0.75 mg/dk bolusu takiben 1.75 mg/kg/saat

inflzyon.

0.5 mg/kg iv bolus



Heparin

* Fibrinolitik tedavi yapilacaksa;

75 yas altindaki ve kreatinin degeri < 2.5 mg/ml (kadin
2.2) olan hastalarda 30 mg IV bolus, 15 dk sonradan itibaren 12 saate
bir 1 mg/kg sc. 75 yas Ustl hastalara bolus dozu yapilmamali ve ilk deri

alti dozu azaltilarak (0.75 mg/kg) yapilmalidir.

30 mg/kg IV bolus (max 4000 U) ve 24-48 saat 12
U/kg/saat inflzyon.

2.5 mg IV bolus, daha sonra 2.5 mg sc/glin.



Klopidogrel

* Heparin +
— Primer PTKA yapilacaksa; 600 mg yukleme dozu
— Prasugrel 60 mg

— Fibrinolitik tedavi yapilacaksa;
 >75vyas, 75 mg

e < 75vyas, 300 mg yikleme



Glikoprotein IIb/llla inhibitori

* Heparin + Klopidogrel
— Primer PKG yapilacak olgulara islemden 6nce veya kateter

laboratuvarinda baslanabilir.

— Abciximab 0.25 mg/kg bolus, ardindan 0.125 mg/kg/dk 12

saat infizyon

— Tirofiban



With primary PC

Aspirin Loading dose of 150-300 mg orally or of 80-150 mg iv.if oral ingestion is not possible, followed by a maintenance dose of 75-100
mg/day.
Clopidogrel Loading dose of 600 mg crally, followed by a maintenance dose of 75 mg/day.
Prasugrel Loading dose of 60 mg orally,followed by a maintenance dose of 10 mg/day.
In patients with body weight <60 kg,a maintenance dose of 5 mg is recommended.
In patients >75 years, prasugrel is generally not recommended, but a dose of 5 mg should be used if treatment is deemed necessary.
Ticagrelor Loading dose of 180 mg crally, followed by a maintenance dose of 90 mg biid
Abciximab Bolus of 0.25 mglkg i.v.and 0.125 pglkg/min infusion (maximum 10 pg/min) for 12 h,
Eptifibatide Double bolus of 180 yigfkg i.v. (given at a [0-min interval) followed by an infusion of 2.0 pg/kg/min for 18 h.
Tirofiban 25 pglkg over 3 min iiv, followed by a maintenance infusion of 0.15 pglkg/min for 8 h.

With fibrinolytic therapy

Aspirin

Starting dose |50-500 mg orally or iv. dose of 250 mg if oral ingestion is not possible.

Clopidogrel

Loading dose of 300 mg orally if aged <75 years, followed by a maintenance dose of 75 mg/day.




With primary P

Unfractionated heparin | 70100 Ulkg i.v. bolus when no GP lIb/llla inhibitor is planned.
50-60 Urkg i.v. bolus with GP llb/llla inhibitors.

Enoxaparin 0.5 mglkg i.v. bolus.

Bivalirudin 0.75 mglkg iv. bolus followed by i.v infusion of .75 mglkelh for up to 4 h after the procedure as clinically warranted. After cessation
of the |.75 mgfkg/h infusion, a reduced infusion dose of 0.25 mg/kglh may be continued for 4-12 h as clinically necessary.

With fibrinolytic therapy

Unfractionated heparin | 60 Ulkg iv. bolus with a maximum of 4000 U followed by an iiv. infusion of 12 Ulkg with a maximum of 1000 Urh for 2448 h. Target
aPTT: 50705 or 1.5 to 2.0 times that of control to be monitored at 3,6, 12 and 24 h.

Enoxaparin In patients <75 years of age:
30 mg i.v. bolus followed |5 min later by | mgfkg s.c. every 12 h until hospital discharge for a maximum of 8 days The first two
doses should not exceed |00 mg.

In patients >75 years of age:
no iv. bolus; start with first s.c. dose of 0.75 mg/kg with a maximum of 75 mg for the first two s.c. doses.

In patients with creatinine clearance of <30 mL/min, regardless of age, the s.c. doses are given once every 24 h.

Fondaparinux 1.5 mg i.v. bolus followed by a s.c. dose of 2.5 mg once daily up to 8 days or hospital discharge.




Without reperfusion therapy

Aspirin Starting dose |30-500 mg oraly

Clopidogrel 15 mg/day orally

Without reperfusion therapy

Unfractionated heparin | Same dose as with fibrinolytic therapy.

Enoxaparin Same dose as with fibrinolytic therapy.

Fondaparinux Same dose as with fibrinolytic therapy.




Beta - Bloker

COMMIT CCS 2 calismasinda MI hastalarinda
i.v. metoprolol uygulanmasinin, ardindan da
bu tedavinin hasta taburcu edilene kadar ya
da 4 hafta boyunca oral yoldan
surdurulmesinin sag kalim acisindan plaseboya
ustin olmadigi bildirilmistir.



Beta - Bloker

Metoprolol grubunda re-Ml, VF gelisen hasta
sayisi daha dusuktir, ancak buna kardiyojenik
sok olgularinda anlamli artis eslik etmektedir.

Hipotansiyon ya da KKY klinik bulgulari olan
hastalara erken evrede iv B-Bloker
uygulanmasi acikca kontrendikedir.



Beta - Bloker

DUsUk riskli, hemodinamik acidan stabil
nastalarda erken uygulamaya oral olarak
paslatmak icin hastanin stabillesmesini
oeklemek ihtiyatl bir yaklasim olacaktir.




Beta - Bloker

Oral treatment with beta-blockers should be considered during hospital stay and continued thereafter in all STEM|
patients without contraindications.

Oral treatment with beta-blockers is indicated in patients with heart failure or LV dysfunction.

Intravenous beta-blockers must be avoided in patients with hypotension or heart failure.

Intravenous beta-blockers should be considered at the time of presentation in patients without contraindications, with
high blood pressure, tachycardia and no signs of heart failure.




* CPKve CK-MB’nin TT sonrasi ilk 6-12 saat icinde
tepe noktasina ulasmasi ve 24 saatte dusme
sdrecine girmesi pratik olarak reperfizyon kriteri

alinabilir.

* CPKve CK-MB’nin TT baslangicindan itibaren 12
saatlik donemden daha sonra ylkselmesi

basarisiz reperflizyonu gosterir.



STEMI Akut Fazda Rutin Tedavi (ESC)

Aspirin: idame dozu 75-100 mg (I-A)
Klopidogrel: idame dozu 75 mg (I-A)
IV beta blokerler (11b-A)

Oral beta bloker (I-A)

ACE inhibitoru ilk gun oral

— Tum hastalarda kontrendike degilse (lla-A)

— Yuksek riskli hastalara (I-A)
Nitrat (I1b-A)

Kalsiyum antagonisti, magnezyum, lidokain, GIK (I11)



AKS Tedavisinde Birincil Hedefler

 Myokardial nekroz miktarini azaltmak, sol
ventrikil fonksiyonlarini korumak, Kalp
yvetm. gelisimini engellemek

 Major kot kardiak etkilerden korumak: 6lum,
nonfatal M| ve acil revaskularizasyon ihtiyaci

e Akut yasami tehdit edici komplikasyonlarin
tedavisi ; VF/ Nabizsiz VT, semptomatik
bradikardi ve unstabil tasikardiler.



