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Akut Koroner Arter Hastalarinin
Yonetimi Kilavuzu

EN ONEMLI EVE DONUS MESAJLARI

1. Akut koroner sendromlu (AKS) hastalar icin ikili
antitrombosit tedavi 6nerilir. Perklitan koroner girisim
(PKG) uygulanan AKS'li hastalarda klopidogrele tercih
edilen Tikagrelor veya Prasugrel énerilir. Anjiyografi
zamanlamasinin 24 saatten fazla olmasi gereken ve
invaziv bir tedavi planlanan ST segment ylkselmesiz AKS'li
hastalarda, major advers kardiyovaskduler olaylari azaltmak
icin Klopidogrel veya Tikagrelor ile 6n tedavi dusunulebilir.

2. Aspirin ve oral P2Y12 inhibitorl iceren ikili antitrombosit
tedavi, yuksek kanama riski olmayan AKS hastalarinda
varsaylilan strateji olarak en az 12 ay boyunca endikedir.
PKG gecirmis ve antitrombosit tedaviye ihtiyac duyan
AKS'li hastalarda kanama riskini azaltmak icin gesitli
stratejiler mevcuttur: (a) gastrik kanama riski olan



hastalarda bir proton pompasi inhibitéria 6nerilir; (b)
Tikagrelor ile ikili antitrombosit tedaviyi tolere eden
hastalarda, PKG'den 1 aydan uzun sire sonra Tikagrelor
monoterapisine gecis dnerilir; veya (c) uzun sureli
antikoagulasyona ihtiyac duyan hastalarda, PKG'den 1 ila 4
hafta sonra Aspirinin kesilmesi ve bir P2Y12 inhibitorinin
(tercihen Klopidogrel) kullanimina devam edilmesi dnerilir.

. AKS'li tim hastalara yliksek yogunluklu statin tedavisi
Onerilir ve es zamanli Ezetimib tedavisine baslama
secenedi de mevcuttur. Zaten maksimum tolere edilen
statin kullanan ve disik yogunluklu lipoprotein kolesterol
seviyesi 270 mg/dL (1,8 mmol/L) olan hastalar icin statin
disi bir lipid districu ilag (6rnegin ezetimib, evolokumab,
alirokumab, inklisiran, bempedoik asit) dnerilir. Bu yliksek
riskli popilasyonda, disik yogunluklu lipoprotein
kolesterol seviyesi 55 ila <70 mg/dL (1,4 ila <1,8 mmol/L)
ise ve hasta halihazirda maksimum tolere edilen bir statin
kullaniyorsa, lipid districl tedaviyi daha da
yogunlastirmak mantiklidir.

. Iskemik olay riski orta veya yiiksek olan hastalarda, major
kardiyovaskdller olaylari azaltmak igin hastanede yatis
sirasinda revaskularizasyona devam etmeyi amaclayan
invaziv bir yaklasim dnerilmektedir. Iskemik olay riski
disuk olan ST segment yukselmesiz AKS hastalarinda,
revaskullarizasyona ihtiyac duyabilecek hastalarin
belirlenmesine ve major kardiyovaskuler olaylari
azaltmaya yardimci olmak icin daha ileri risk
siniflandirmasi ile rutin invaziv veya selektif invaziv bir
yaklasim énerilmektedir.

. PKG uygulanan AKS'li hastalarda iki prosedurel strateji
onerilmektedir: (a) kanama, vaskiler komplikasyonlar ve
O0limU azaltmak icin PKG uygulanan AKS'li hastalarda
femoral yaklasim yerine radyal yaklasim tercih edilir; ve
(b) kompleks koroner lezyonlari olan AKS'li hastalarda
PKG'ye rehberlik etmek icin intrakoroner goérintlileme
onerilir.



6. ST-segment yukselmeli miyokard enfarktlsi veya ST-
segment ylkselmesiz AKS'li hastalarda tam
revaskularizasyon stratejisi onerilmektedir. ST-segment
ylkselmesiz AKS ve c¢oklu damar hastaliginda
revaskularizasyon yonteminin secimi (yani koroner arter
baypas greft cerrahisi veya coklu damar PKG), koroner
arter hastaliginin kompleksligine ve komorbid durumlara
gore belirlenmelidir. ST-segment yukselmeli miyokard
enfarktlsu olan hastalarda anlamli, sorumlu- olmayan
darhklarin PKG'si tek bir islemle gerceklestirilebilir veya tek
bir islemde coklu damar PKG'si yapilmasi tercih edilerek
asamali olarak yapilabilir. AKS ve kardiyojenik sok
hastalarinda, sorumlu damarin acil revaskilarizasyonu
endikedir; ancak, PKG sirasinda enfarktusle iliskili-
olmayan arterlerin rutin PKG'si 6nerilmemektedir.

7. Bir arastirmaya gore, akut miyokard enfarktisiine bagli
kardiyojenik soku olan secilmis hastalarda mikroaksiyel
akis pompasinin kullanimi 6lim oranlarini azaltmada
makul bir potansiyele sahiptir. Ancak, kanama, ekstremite
iskemisi ve bdbrek yetmezligi gibi komplikasyonlar,
mikroaksiyel akis pompasinda normal bakima kiyasla daha
ylksektir. Bu nedenle, damar erisimi ve destegdin
kesilmesine dikkat etmek, faydalar ve riskler arasinda
uygun bir denge kurmak icin dnemlidir.

8. Aktif olarak kanamasi olmayan akut veya kronik anemisi
olan AKS'li hastalarda hemoglobin dizeyini 10 g/dL'nin
altinda tutmak igin kirmizi kan htcresi transfizyonu makul
olabilir.

9. Taburcu olduktan sonra sekonder korunmaya odaklanmak
esastir. Lipit disltricl tedaviye basladiktan veya dozunu
ayarladiktan 4 ila 8 hafta sonra aclik lipit paneli dnerilir.
Kisisel olarak katilamayan veya katilmak istemeyen
hastalar icin evde uygulanan program secenediyle birlikte
kardiyak rehabilitasyona ydnlendirme de 6énerilir.



Kilavuz Yonlendirmeli Tibbi Tedavi

Kilavuz odakli tibbi tedavi terimi, klinik dederlendirmeyi, tani testlerini ve
hem farmakolojik hem de prosedurel tedavileri kapsar. Bu ve énerilen tim
ilag tedavi rejimleri igin, okuyucu dozaji urtn prospektistndeki bilgilerle
dogrulamal ve kontrendikasyonlar ile etkilesimleri degerlendirmelidir.
Tavsiyeler, Amerika Birlesik Devletleri'nde klinik kullanim igin onaylanmis
ilaglar, cihazlar ve tedavilerle sinirhdir.

1.5. Tavsiye Sinifi ve Kanit Diizeyi

COR, riske oranla tahmini fayda blylkligint ve kesinligini kapsayan
Onerinin glcunu gosterir. LOE, mudahaleyi destekleyen bilimsel kanitlarin
kalitesini, klinik calismalardan ve diger kaynaklardan elde edilen verilerin
tard, miktan ve tutarlihdina goére derecelendirir (Tablo 2)?.

Tablo 2. ACC/AHA Oneri Siifi ve Kanit Diizeyinin Hasta Bakiminda Klinik
Stratejilere, Miidahalelere, Tedavilere veya Tam Testlerine Uygulanmasi1* (Giincelleme
Mayis 2019)

ONERININ SINIF (GUCU)
SINIF 1 (GUCLU)  Fayda >>> Risk

SINIF 2a (ORTA) Fayda >> Risk

Yazilan oneriler igin isaret edilen terimler

e Makul

e Yararli/etkili/ daydali olabilir.

o Yakin etkililk terimlerit.

- Tedavi B Uzerinde tercih olarak muhtemelen tedavi/ strateji A dnerilir/indikedir.
- Tedavi B'nin Uzerinda tedavi A'y1 secmek mantikli/makul.

SINIF 2b (ZAYIF) Fayda 2 Risk

Yazilan onerilen igin isaret edilen terimler

e Mantikli/makul olabilir
e Dusunulebilir



e Yarari/etkinligi bilinmiyor/net degil/belirsiz veya iyi belirlenmemis
SINIF 3: Fayda yok (ORTA) Fayda = Risk
(Genellikle sadece LOE A veya B kullanilir)

Onerilen igin isaret edilen terimler

e Onerilmez
o Yararl/etkili/faydal degil.
¢ Yapilmamalidir/verilimemelidir veya diger

KANITIN DUZEYIi (KALITE)

DUZEY B-R ( Randomize)

¢ 1 veya daha fazla RKC’den Orta-kalite kanitt.
¢ Orta-kalite RKC’lerin meta-analizi.

DUZEY B-NR (Randomize degil)

e lyi- tasarlanmisg ve iyi- uygulanmis 1 veya daha fazla randomize olmayan
calsmadan Orta-kalite kanitt.
¢ Bu calismalarin meta-analizi

e Randomize veya randomize olmayan sinirli tasarim ve uygulama ile goézlemsel ve
kayit calismalari

¢ Bu calismalarin meta-analizi

e Insan olgularda fizyolojik veya mekanistik galismalar

DUZEY C-EO (Uzman goriisii)

¢ Kilinik deneyime dayanan uzman gortusunun Fikirbirligi
COR ve LOE bagimsiz olarak belirlenir (herhangi bir COR herhangi bir LOE ile
feslesebilir).




LOE C ile bir 6neri bu iinerinin zayif oldugunu ima etmez. Kilavuzda adres gosterilen
bircok soru klinik ¢alismala uygun degildir. Dolayis1 ile RKC temin edilmez. Ozel test
veya tedavilerin yararli veya etkili olduguna dair ¢ok agik fikirbirligi olabilir.

e Girigimin olay ve sonucu belirtilmelidir (diizelmis klinik sonug¢ artmis tanisal dogruluk ve
artiml1 bilgilendirme).
T Karsilastirmali etkinlik i¢in (sadece COR 1 ve 2a; LOE A ve B) karsilastirma fiilerini
destekleyen calisma degerlendirilen tedavi stratejilerinin direk karsilastirmasini
igermelidir.

i kaliteyi degerlendiren metod gelistitilmelidir standartlastirilmis ,yaygin-kullanilan,
tercihen gecerli evreleme araglari; ve gozden gecirme komitesinin dahil oldugu sistematik
gozden gecirmeler dahil.

COR- oneri smifi; EO- uzman goriisii; LD- sinirli veri; NR- randomize olmayan; R-
randomize; RKC- randomize kontrollii ¢alisma.

2. AKS'YE GENEL BAKIS

2.1. AKS'nin Tanimi ve Siniflamasi

AKS, genellikle anstabil koroner arter ile aterosklerotik plagi ve iliskili
kismi veya tam koroner arter trombozu ve/veya mikroembolilerin
bozulmasi (riptlr veya erozyon) sonucu olusur ve miyokarda kan akisinin
azalmasina ve ardindan miyokardiyal iskemiye neden olur (Figir 1).2,
AKS, siddetin sirekliligi boyunca var olan 3 iligkili klinik durumu igerir: (1)
anstabil angina, (2) ST-segment ylkselmesiz miyokard enfarktusu
(NSTEMI) ve (3) STEMLI.

Figiir 1. Aterosklerotik Plak Bozulmasina Bagh Tip 1 Miyokard Enfarktiisiiniin
Patobiyolojisi. Aterosklerotik plak i¢indeki ilerleyici lipid birikimi ve inflamasyon, plak
instabilitesine yol agabilir. Aterosklerotik plagin yirtilmasi veya asinmasi ve plak igceriginin
dolasima maruz kalmasi, pihtilasma kaskadinin aktivasyonuna ve ardindan tromboza neden
olabilir. Bu durum koroner dolasimin epikardiyal damarlarinda meydana geldiginde,
trombiisiin varlig1 miyokard akisini tehlikeye atarak miyokardiyal iskemiye ve nihayetinde
miyonekrozise yol agabilir.




AKS'nin ilk tani ve siniflandirilmasi, klinik 6yki ve semptomatolojiye,
EKG'nin yorumlanmasina (Tablo 3) ve kardiyak troponin (cTn)
degerlendirmesine dayanmalidir.

Anstabil angina, dolasimdaki troponin ile tespit edilen 6nemli miyonekroz
yoklugunda, kan akiminin azalmasina yol agan gegici miyokard iskemisi
olarak tanimlanir. Buna karsilik, daha uzun sureli veya siddetli miyokard
iskemisi olan hastalara MI tanisi konur ve miyonekroz biyomarkerleri
yukselir. NSTEMI hastalarinda subendokardiyal iskemiye yol acan kismen
tikal bir koroner arter bulunabilirken, STEMI hastalarinda genellikle
transmural miyokardiyal iskemi ve enfarktiise yol agcan tamamen tikali bir
damar bulunur (Figlr 2)34,

AKS'nin patofizyolojisi dinamik olabilir ve bu nedenle hastalar, basvurulari,
ilk degerlendirme ve tedavileri sirasinda bir klinik durumdan (6rnegin,
anstabil angina pektoris, NSTEMI, STEMI) digerine hizla ilerleyebilirler.

Miyokard iskemisinin daha az yaygin nedenleri arasinda koroner arter
spazmi, emboli ve diseksiyon bulunur3.

Bu kilavuz, aterosklerotik plak riptiri veya plak erozyonu ve buna bagl
trombozdan kaynaklandigi varsayilan anstabil angina pektoris, NSTEMI ve
STEMI dahil olmak lzere AKS'nin akut tedavisine odaklanacaktir. Evrensel
MI Tanimi kapsaminda, bu MI olaylan tip 1 MI olaylari olarak siniflandirilir
(Tablo 4). Gégus agrisinin tanisal dederlendirmesi ve tip 2 MI, spontan
koroner arter diseksiyonu ve MINOCA'nin (obstriktif olmayan koroner
arter hastaligi olan MI) yoénetimi ayri belgelerde ele alinmistir>-8. Gogis
agrisi olan hastalarin degerlendiriimesine yonelik yaklasimin ayrintili bir
aciklamasi 2021 AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/SCMR Gogis Agrisi
Kilavuzu'nda bulunabilir>.

Aterosklerotik plak icindeki progresif lipid birikimi ve inflamasyon, plak
instabilitesine yol agabilirt. Aterosklerotik plagin yirtilmasi ve plak igeriginin
dolasima aciga cikmasi, pihtilasma kaskadinin aktivasyonuna ve ardindan
tromboza neden olabilir. Trombus varhdi miyokarda akimi olumsuz
etkileyerek miyokard iskemisine ve nihayetinde miyonekrozise yol agabilir.
- AKS'li hastalarda tedaviye erken baslanmasi zorunlu oldugundan,
miyokard iskemisiyle uyumlu olabilecek bulgu ve semptomlar gdsteren
hastalarda yuksek oranda sliphelenilmelidir. Akut koroner sendromlu
hastalar, hastaneye basvuru dncesi ve erken hastane evresi de dahil olmak
Uzere akut donemde kardiyovaskuler komplikasyonlar agisindan en yuksek
risk altindadir.

= Uygun yonetimle bu risk azalmaya baslar; ancak hastalar, AKS'den
sonraki birkac aydan birkac yila kadar tekrarlayan kardiyovaskller olay



riski altinda kalir®. Bu durum kismen, AKS'den sonra ortaya ¢ikan ve
tekrarlayan olay riskinin artmasina katkida bulunabilecek akut
inflamatuar ortamla iliskili olabilir.

Bir hastanin akut AKS'li bir hastadan daha stabil veya kronik koroner
hastaligi (KKH) olan bir hastaya gecis noktasi tam olarak
tanimlanmamis olsa da, AKS'li hastalarda taburculuk sirasinda endike
olan ilaglarin gcogu, KKH'li bir hastanin tedavisi icin kullanilan ilaglara
benzerdir ve AKS'den bir yildan fazla slire sonrasina kadar uzatiimalidir.
Artik daha stabil koroner hastaligi oldugu varsayilan AKS'li hastalarin
uzun vadeli tedavisi, 2023 AHA/ACC/ACCP/ASPC/NLA/PCNA Kronik
Koroner Hastalik Kilavuzu'nda agiklanmistiri®,

Tablo 3. Akut Koroner Sendrom Siiphesi Olan Hastalarda Elektrokardiyografik

Yorumlama

iskeminin
elektrokardiyografik
kamiti

Gozlenen Diger
Elektrokardiyografik
Dedisiklikler

NSTE AKS

22 bitisik derivasyonda yeni veya
varsayllan yeni ve genellikle
dinamik yatay veya asadl egimli
S5T-segment depresyonu =0,5 mm
vefveya =2 bitisik derivasyonda
belirgin R dalgasi veya R/S oran
=1 veya gecici ST-segment
yikselmesi olan T-dalga
inversiyonu =1 mm

MSTE-AKS'li birgok hastada
nonspesifik ST-segment veya T-
dalgas| degisiklikleri veya normal
EKG bulunur. Iskemiye dair
elektrokardiyografik kanitlann
olmamasi AKS'yi dislamaz.

STEMI

V2-V3 disindaki tim
derivasyonlarda =2 anatomik
olarak bitisik derivasyonda (J
noktasinda 8lclilen) 21 mm/'lik
yeni veya varsayilan yeni 5T
ylkselmesi ve =40 yas
erkeklerde =2 mm, <40 yag
erkeklerde 22,5 mm ve V2-V3
derivasyonlannda yastan
bagimsiz olarak kadinlarda
=1,5 mm.*

Ozellikle V1-V3
derivasyonlannda =0,5 mm
izole ST-segment depresyonu
varliginda, sol sirkumfleks
tikanikhd siphesi olan
hastalarda posterior
derivasyonlar (V7-V9)
alinmahdr.

Thygesen ve ark.'nin izniyle uyarlanmistir®. Telif hakki 2018 The ESC, ACC Foundation, AHA, Inc.
ve Diinya Kalp Federasyonu. Kontos ve ark.'dan uyarlanmistir!'. Telif hakki 2022 ACC Foundation.

*ST-segment degisiklikleri, akut perikardit, sol ventrikiil hipertrofisi, SLDB, Brugada sendromu, sag
ventrikiil pacing'i, Takotsubo sendromu ve STEMI tanisini gizleyebilecek erken repolarizasyon gibi
diger durumlarda da goriilebilir'2. Baslangicta yeni veya muhtemelen yeni SLDB nadiren goriiliir ve
tek bagma AMI tanisi olarak degerlendirilmemelidir; klinik korelasyon gereklidir'®. Asemptomatik bir
hastada yeni bir sol ventrikiil lob blogu, STEMI esdegeri olusturmaz'!.

AKS- akut koroner sendromlari; AMI- akut miyokard enfarktiisii, SLDB- sol dal blogu; NSTE-AKS-
ST-segment ylikselmesiz AKS; ve STEMI- ST-segment yiikselmesiz MI'yi gosterir.




3. SUPHELI AKS'NIN ILK DEGERLENDIRMESI
VE YONETIMI

3.1. Supheli ACS'nin Ilk Degerlendirmesi

3.1.1. Hastane Oncesi Degerlendirme ve Yonetim Siipheli AKS I¢in
Dikkat Edilmesi Gerekenler

Hastane Oncesi Degerlendirme ve Yonetim Onerileri

Siipheli AKS'ye Yonelik Hususlar

Onerileri destekleyen referansh ¢calismalar ozetlenmistir.

[ COR- LOE] Oneri)

Siipheli AKS

(1- B-NR) 1. AKS suphesi olan hastalarda, STEMI'li hastalari belirlemek igin ilk tibbi
temas (iTT)tan* itibaren 10 dakika icinde 12 derivasyonlu EKG cekilmeli ve
yorumlanmalidir’-2,

(1- C-LD) 2. ilk EKG'si STEMI tanisi koymayan, AKS siiphesi olan hastalarda,
Ozellikle AKS'ye dair klinik suphe yuksek oldugunda, semptomlar devam ettiginde
veya klinik durum kotulestiginde, potansiyel iskemik degisiklikleri tespit etmek igin
seri EKG'ler yapilmahdirt 34,

STEMI

(1- B-NR) 3. STEMI sUphesi olan hastalarda, primer PKG (PPKGY) igin PKG'ye
uygun bir hastaneye acil tib sistemleri (ATS) ile acil nakil, énerilen triyaj
stratejisidir ve iTT'den ilk cihaza kadar gecen siire sistem hedefi <90 dakikadir®.

(1- B-NR) 4. STEMI sUphesi olan hastalarda, reperflizyon siresini kisaltmak igin ATS
personeli tarafindan PKG uygulanabilen hastanenin erken bildirimi ve kardiyak
kateterizasyon ekibinin harekete gegiriimesi dnerilmektedir!-82,

*[ TT, hastanin EKG'sini alip yorumlayabilen ve ilk miidahaleleri (6rnegin defibrilasyon)
uygulayabilen bir saglik profesyoneli tarafindan ilk kez degerlendirildigi zaman noktasini
belirtir.

+ %2021 AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/SCMR Gégiis Agrisimin Degerlendirilmesi ve Tanisi
Kilavuzu’ndan uyarlanmistir!®. $ PPKG, daha dnce fibrinolitik tedavi gormemis hastalarda
reperfiizyonu saglamak icin STEMI ortaminda acil PKG'yi ifade eder.

Ozet

Hizli ve koordineli hastane éncesi bakim, AKS sliphesi olan hastalarin
optimal yonetiminde kritik bir rol oynarli. AKS sliphesi olan hastalar, acil
tip sistemleri (ATS) tarafindan acil béliime (AB) nakledilmelidiri2. Ozel




aracla yapilan naklin aksine, Acil Tip Hizmetleri nakli, acil servise nakil
sirasinda aritmiler veya kalp durmasi gibi potansiyel olarak yasami tehdit
eden durumlarin degerlendirilmesine, izlenmesine ve tedavisine olanak
saglart3,

- AKS siiphesi olan hastalarda, egitimli hastane 6ncesi personel,
odaklanmis bir 6ykl ve fizik muayene (hayati bulgularin
degerlendirilmesi dahil) almali ve elektrokardiyografik bulgularin hasta
triyajindaki sonraki adimlar kolaylastirabilmesi igin en az bir adet 12
derivasyonlu EKG ¢ekmelidir.

- Ozellikle hastalar, 12 derivasyonlu EKG'de ST segment ylikselmesinin
(veya slphelenilen esdederinin) varhdi veya yokluguna gore
yonetilmelidir (STEMI elektrokardiyografik kriterleri icin Tablo 3).

- Mumkin oldugunda, elektrokardiyografik kayitlar, varista koroner
reperflizyonun hizlandirilmasina yardimci olmak igin, yoldayken PPKG
merkezine iletilebilir.

- Hastane Oncesi ortamda AKS ve kalp yetmezligi (KY), ventrikiler aritmi
veya kardiyojenik sok bulgulari olan hastalar 6lim agisindan en ylksek
risk altinda oldugundan, bu komplikasyonlarin belirlenmesi ve mimkin
oldugunda bu hastalarin PCI uyumlu bir tesise triyajlanmasi énemlidir
(Bolim 8, "Kardiyojenik Sok Yénetimi” )14:15,
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Figiir 2. Akut Koroner Sendromlarn Tiirleri ve Stmflandirilmasi



NSTEMI - ST-segment yiikselmesiz miyokard enfarktiisii ve STEMI - ST-segment yiikselmesiz
miyokard enfarktiisii. Cizim: Patrick Lane, SCEYEnce Studios. Telif Hakki 2025 ACC Vakfi ve
aHA Association, Inc.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Egitimli personel tarafindan hastane 6ncesi 12 derivasyonlu
EKG'lerin erken elde edilmesi ve kaydedilmesi, bu tanisal
bilgilerin hastalarin bakimina entegre edilmesi durumunda
daha kisa reperflizyon sureleri ve STEMI'den kaynaklanan
daha dusik 6lim oranlari ile iliskilidir-%16, Uygun sekilde
egitilmis Acil Tip Hizmetleri personeli (yani paramedikler),
STEMI'nin tanimlanmasi icin 12 derivasyonlu EKG'leri ylksek
dogrulukla yorumlayabilir?. IIk EKG'de ST segment
ylkselmesi veya esdeder bir bulgu mevcut oldugunda (Tablo
3), ilk ydnetim ve triyaj, 6ngdrilen STEMI tedavi
algoritmasini izlemelidir.

- ST-segment ylkselmesiz AKS (NSTE-AKS) tanisini
dogrulamak icin elektrokardiyografik degisikliklere gerek
yoktur.

2. Ilk EKG'si tanisal olmayan hastalarda, 6zellikle AKS klinik
suphesi yluksek, iskemik semptomlar devam ediyor veya
klinik durum koétulesiyorsa, hastaneye nakil sirasinda seri
EKG'ler cekilmelidir34,

- Daha sonraki EKG'lerin cekilmesi, hastaneye nakil islemini
geciktirmemelidir.

ATS nakli sirasinda ikinci ve/veya tguncu EKG, ilk EKG'de
mevcut olmayan ek STEMI vakalarinin %15'ine kadarini tespit
edebilir®. Stpheli AKS'li ve seri hastane 6ncesi EKG'leri cekilen
728 hastayi kapsayan bir gbzlemsel galismada, ilk galismadan
sonra medyan 12 dakika sonra, ilk tanisal olmayan EKG'yi
takiben hastalarin %8'inde STEMI tanisi konuldu?.

- Semptomlari devam eden ve tanisal olmayan EKG'si olan
hastalarda ve V1-V3 derivasyonlarinda ST segment



depresyonu olan hastalarda, posterior derivasyonlarda ST
segment yukselmesi olup olmadigini degerlendirmek igin
posterior STEMI'ye isaret edebilecek posterior EKG
derivasyonlari (V7-V9) kullaniimahdir.

3. PPKG, STEMI hastalari icin tercih edilen reperfiizyon
yontemidirt®, Infarkt ile iliskili arterin hizli reperfiizyonu,
miyokard kurtarma ve sag kalimin iyilesmesiyle iliskilidirt®-29,
PPKG ile tedavi edilenlerde, her 30 dakikalik gecikme, 1 yillik
mortalitenin rolatif riskinde %?7,5'lik bir artisla iliskilidir!®. Bu
nedenle, kanitlar cihaza ulasma sidresini kisaltmak icin sistem
dizeyinde miidahaleleri desteklemektedir:?.

- Hastane 6éncesi STEMI tanisi konulan hastalar, tercihen,
ITT'den ilk cihaza ulasma siiresinin <90 dakika olmasi
hedefiyle PKG uyumlu bir hastaneye nakledilmelidir?°.

Acil tip sistemleri tarafindan direk hastaneye nakledilen
hastalar icin, tedaviye kadar slre hedefi, acil tip hizmetleri ile
ITT'den tarafindan koroner reperfiizyona kadar gecen
stireolarak tanimlanir. PKG uyumlu bir tesise dogrudan nakil, en
yakin PKG uyumlu olmayan hastaneye nakle kiyasla daha kisa
reperflizyon slreleri ve daha dustk mortalite ile
iliskilendirilmistir?1,

- STEMI hastalarinda ITT'den ilk cihaza ulasma stiresinin <90
dakika olmasi hedeflenen hastane éncesi ortamlarda,
beklenen ITT-cihaz siiresi <120 dakika ise, PKG kapasitesine
sahip bir hastaneye dogrudan nakil distndlebilir??23,

Daha fazla bilgi i¢in Boliim 5.1, “STEMI Bakiminin Bolgesel Sistemleri”ne bakin.

4. Bolgesel bir tibbi sistem icinde uygulandiginda, STEMI
hastalarinda reperflizyon sirelerinde 6nemli azalmalar
saglayan cesitli bakim sireclerinin uygulanmasi
goOsterilmistir?4. Bunlar arasinda (1) hastane oncesi
kateterizasyon laboratuvarinin aktivasyonu, (2) PKG olmayan
bir tesisten gelen hastalar igin tek cagr transfer protokoll ve
(3) PKG uyumlu bir hastaneye ATS ile basvuran hastalar icin
ve diger tesislerden transferler igin hastalari direk
kateterizasyon laboratuvarina nakletmek Utzere acil bélim



bypass'l yer almaktadir. Ozellikle, kateterizasyon
laboratuvarlarinin hastane éncesi aktivasyonu, STEMI'li
hastalarda daha disuk kisa ve uzun vadeli mortalite ile
iliskilendirilmistirt-825,

Daha fazla bilgi i¢in Boliim 5.1, "STEMI Bakiminin Bélgesel Sistemleri"ne bakin.

Tablo 4. Evrensel Miyokard Enfarktiisii Tanimina Gore Akut Miyokard
Enfarktiisii Tipleri

Tip 1* Akut koroner aterotromboz sonucu olusur, genellikle aterosklerotik
plak bozulmasi (riptiir veya erozyon) ile tetiklenir ve sikhkla kismi
veya tam damar trombozu ile iliskilidir.

Tip 2 Akut koroner aterotrombozla ilgisi olmayan miyokardiyal oksijen
sunumuve talebi arasindaki dengesizlikten kaynaklarr

Tip3 Miyokard iskemisi semptomlan ve muhtemelen iskemik EKG
degisiklikleri veya ventrikiler aritmiler ile birlikte olan, kardiyak
biyvomarkerler icin kan drnekleri alinmadan veya kardiyvak
biyvomarkerlerde artis saptanmadan énce ve/fveya otopsi ile MI
saptanan kardiyak élim.

Tip4 4a: islemsel bir komplikasyondan kaynaklanan ve PKG'dan =48 saat
sonra tespit edilen peri-PKG MI.
4b: Koroner stent veya stent iskele trombozundan kaynaklanan PKG
sonrasi MI.
4c: Koroner stent restenozundan kaynaklanan PKG sonrasi MI.

Tip5 KABG ameliyatindan =48 saat sonra tespit edilen prosediirel bir
komplikasyona bagh Peri-KABG MI.

Thygesen ve ark.'nin izniyle uyarlanmistir.4 Telif Hakki 2018 Avrupa Kardiyoloji Dernegi,
ACCA, AHA, Inc. ve Diinya Kalp Federasyonu'na aittir.

*Bu kilavuz, tip 1 AMI'nin yonetimine odaklanmaktadir. G6giis agrisinim tanisal
degerlendirmesi ve tip 2 MI, SCAD ve MINOCA'nin yonetimi ayr1 belgelerde ele
alimmaktadir>3.

AMI - akut miyokard enfarktiisii; KABG - koroner arter baypas greftleme; MI, miyokard
enfarktiisii; MINOCA - obstriiktif olmayan koroner arter hastaligi olan MI;

PKG - perkiitan koroner girisim; ve SCAD, spontan koroner arter diseksiyonu.

3.1.2. Dogrulanmis veya Siipheli AKS'li Hastalarin Hastanedeki 11k
Degerlendirmesi

Dogrulanmis veya Siipheli AKS'li Hastalarin Hastanede ilk

Degerlendirmesine iligkin Oneriler
Onerileri destekleyen referansh calismalar ozetlenmistir.

COR- LOE] Oneri)

(1- B-NR) 1. AKS suphesi olan hastalarda, hasta ydnetimine yardimci olmak igin 10
dakika icinde EKG'nin alinmasi ve yorumlanmasi énerilir 12,



(1- B-NR) 2. ilk EKG'si tanisal olmayan, AKS siiphesi olan hastalarda, ézellikle AKS
klinik suphesi yuksek, semptomlar devam ediyor veya klinik durum kotulegiyorsa,
olasi iskemik degisiklikleri tespit etmek i¢in seri 12 derivasyonlu EKG'ler
cekilmelidir’s.

(1- B-NR) 3. AKS stuphesi olan hastalarda, cTn mimkin olan en kisa surede,
tercihen yiksek hassasiyetli bir cTn (hs-cTn) testi kullanilarak olgilmelidir4-7.

(1- B-NR) 4. Basglangicta hs-cTn'si olan veya tanisal olmayan cTn'si olan gupheli
ACS'li hastalarda, ilk 6rnek toplanmasindan (sifir zamani) sonra tekrar élgiimler
icin onerilen zaman araliklari hs-cTn igin 1 ila 2 saat ve geleneksel cTn analizleri
icin 3 ila 6 saattir’®-12,

*«2021 AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/SCMRG6giis Agrisinin Degerlendirilmesi ve
Tanis1 Kilavuzundan uyarlanmigtir’3.

Ozet

Goguls agrisi, Amerika Birlesik Devletleri'nde acil servislere en sik
basvurulan ikinci sikayettir ve AKS de dahil olmak Uzere gok gesitli
potansiyel nedenleri vardirt4. Gégis agrisi olan hastalarin gogunda kesin
olarak AKS tanisi konulmasa da, gbzden kacgan bir AKS olayinin hastanin
morbidite ve mortalitesi Uzerinde anlaml etkileri vardir.

AKS belirti ve semptomlari gdsteren hastalara hikaye alinmali ve fizik
muayene, zamaninda elektrokardiyografi (EKG) ¢ekimi ve yorumlanmasi
(Tablo 3) ve kardiyak troponin dederlendirmesi yapilmahdir, ¢ink{ bu
testler Mi5 tanisinda merkezi éneme sahiptir ve hasta yénetimine
rehberlik edecektir (Figur 3).

AKS sliphesi olan hastalarin degerlendiriimesine iliskin ayrintili bir
aciklama, “2021 AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/SCMR Gégiis Agrisinin
Degerlendirilmesi ve Tanis1 Kilavuzu "nda yer almaktadir.13,

AKS slphesi olan hastalarda ilk tibbi tedaviye derhal bagslanmalidir.

- Egitimli klinisyenler tarafindan hasta basinda ultrasonografi de iceren
acil ekokardiyografi, kardiyojenik sok, hemodinamik instabilite veya
mekanik komplikasyonlardan slphelenilen hastalarda endikedir.

= STEMI sdphesi olan hastalarda tanidan sonra hizli reperfiizyon kritik
oneme sahiptir ve daha ileri tani testleri, hastanin tedavisini hemen
degistirmedidi siirece kardiyak kateterizasyon veya fibrinolitik tedaviyi
geciktirmemelidir.

AKS tanisini dogrulamak igin ek testlerin gerekli oldugu hastalarda
degerlendirme yonteminin secimi klinik 6yku, elektrokardiyografik
bulgular, kardiyak biyobelirtecler, hasta tercihi ve hasta egzersiz kapasitesi



gibi cesitli faktorleri kapsayabilir. Kanita dayal klinik karar verme yollari
(KKvY- (CDP [clinical decision pathways])'nn kullaniminin sonuglari
iyilestirdigi ve kaynaklarin uygun sekilde kullaniimasini sagladigi
gOsterilmistirl3, KKvY'ler, hastalarin %21 ila %43'linde gereksiz testleri
azaltirken, major olumsuz kardiyovaskuler olaylar (MACE) icin yuksek
negatif 6ngoria dederini korumaktadirt6-19,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. AKS sliphesi olan bir hastanin degerlendiriimesinde, odaklanmis
bir dykl ve hizli dederlendirme kritik 6neme sahiptirt3. AKS'nin
erken taninmasi ve tedaviye baslanmasi sonuglari dizeltir220,

STEMI'nin tanimlanmasi icin hizli elektrokardiyografi (EKG) edinimi ve
yorumlanmasi gereklidir (Tablo 3). NSTE-AKS hastalarinda EKG normal
olabilir veya gecici ST-segment yukselmesi (yuksek riskli bir bulgu), ST-
segment depresyonu, T-dalga inversiyonu veya nonspesifik degisiklikler
gOsterebilir.

- Dikkat cekici olarak, anteroseptal derivasyonlardaki (V1-V3) ST-
segment depresyonu, ilerleyen bir posterior STEMI'ye isaret edebilir ve
bu nedenle gerektiginde posterior derivasyon EKG'si ile yiksek sliphe
indeksiyle yonetilmelidir (Tablo 3)?1. Genel olarak, EKG'nin zamaninda
alinmasi, basvurudan sonraki 10 dakika icinde egitimli bir klinisyen
tarafindan alinmasi ve yorumlanmasi hedeflenen hastalarda zorunludur.

2. Baslangicta tanisal olmayan 12 derivasyonlu EKG, AKS'yi
"dislamaz" veya ekarte etmez. Elektrokardiyografik anormallikler
dinamik olabilir.

Tanisal olmayan bir EKG, 6nceki EKG'lerle karsilastiriilmali ve gelisen
degisiklikleri degerlendirmek igin acil servis seyri sirasinda tekrar EKG
cekilmelidir3®. Sag ventrikil tutulumunu dederlendirmek igin inferior
STEMI endisesi olan hastalarda sag tarafli derivasyonlar alinmalidir22,
Posterior STEMI'nin EKG ile dederlendiriimesi Tablo 3'te agiklanmistir.

Tekrarlanan EKG'lerin zamanlamasi, hastanin semptomlarina, 6zellikle
tekrarlayan g6gis agrisina ve klinik durumdaki herhangi bir degisiklige
gore yonlendirilmelidirt>. NCDR ACTION (WNational Cardiovascular Data
Registry and Acute Coronary Treatment and Intervention Outcomes Network)'da,
STEMI tanisi alan hastalarin %11'inin ilk EKG'si tanisal dedildi ve bu
hastalarin %72,4'Unun ilk EKG'lerinden sonraki 90 dakika iginde STEMI
tanisi alan bir takip EKG'si vardi3.

3. CTn, olasi kardiyak yaralanma acisindan hastalari degerlendirmek
icin tercih edilen biyobelirtectir ve hs-cTn testleri tercih edilir. cTn,



AMI tanisinda merkezi bir rol oynar>. Miyokard hasarina karsi
ylksek duyarhligi ve 6zgilligi géz énine alindiginda, cTn (I veya
T), miyokard hasarini tespit etmek veya dislamak igin
kullaniimahdir?.
= STEMI'nin elektrokardiyografik kaniti durumunda, biyomarker sonuglari
beklenirken reperflizyon tedavisi geciktirilmemelidir.
= CcTn konsantrasyonunun >99. persantilin (st referans sinir1 (her test
icin benzersiz bir deger) miyokardiyal hasarin bir gbstergesidir:23:24,
hs-cTn testleri, hs-cTn'nin duyarliligi ve negatif 6ngéri degerlerinin
daha yliksek olmasi nedeniyle geleneksel cTn testlerine gére tercih
edilirt1s,

Ek olarak, gégis agrisi baslangicindan hs-cTn'nin tespitine kadar gegen
sure, geleneksel cTn analizlerine kiyasla hs-cTn ile daha kisadir ve bu da
iskeminin daha hizh "kabul edilmesine" veya "elenmemesine" yol acar?54.

Akut miyokart infarktiisii (AMI), cTn degerlerinde en az 1 degerin 99.
persentil Ust referans sinirinin Gzerinde oldugu ve miyokardiyal iskemiden
kaynaklandigina inanilan ylikselen ve/veya disen bir érintd ile
karakterizedir?!, Daha dislk konsantrasyonlarda dolasimdaki cTn'nin
tespitini saglayan hs-cTn analizlerinin gelistirilmesiyle, baslangicta (0 saat)
ve 1 ila 2 saat sonra hs-cTn'nin seri testini kullanan Klinik Karar verme
Yollari KKvY)'ler yliksek negatif 6ngori dederi saglamanin yani sira
miyokardiyal hasarin daha hizli taninmasini saglar®1012_ Klinisyenler, kendi
uygulamalarinda kullanilan hem kanita dayali KKvY'lere hem de cTn
testinin analitik 6zelliklerine (yani, kantifikasyon siniri, 99. persentil Ust
referans siniri ve anlamli degisiklik kriterleri) asina olmalidir?4:26,
Klinisyenler, kendi uygulamalarinda kullanilan hem kanita dayall KKvY'lere
hem de cTn testinin analitik 6zelliklerine (yani, kantifikasyon siniri, 99.
persentil Ust referans siniri ve anlamli degdisiklik kriterleri) asina
olmalidir24.26 Erkekler ve kadinlar hs-cTn testlerinde farkli kesme (cut-off)
degerlerine sahip olabilir.

- hs-cTn testlerinde, normal referans araliginda ancak 99. persentil st
referans sinirinin altinda olan hs-cTn konsantrasyonundaki degisiklikler
kardiyak iskemiyi isaret edebilir ve daha ileri degerlendirme
gerektirebilir.

Acil servise varistan 1 veya 2 saat sonra tekrar 6rnekleme ile hscTn
analizlerini iceren ve degisimin veya "delta” hs-cTn'nin hesaplandigi
KKvY'ler, analize 6zgi tani esiklerine dayanarak ¢ok distik riskli hastalar
(6rnegin, negatif ongori degeri >%99,5) belirleyebili®®11:27-30 Ancak,
geleneksel cTn analizleri kullanildiginda, 6rnekleme siiresi acil servise
varistan itibaren 3 ila 6 saate kadar uzatilr®'.



- cTn, 6zellikle yiiksek hassasiyetli bir test kullaniimadiginda, semptomlarin
baslangicindan hemen sonra normal aralikta olabilir. Tek bir hs-cTn degeri
iceren bir KKvY kullanildiginda, troponin semptomlarin baslangicindan en
az 3 saat sonra alinmalidir®?.
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Figiir 3. AKS siipheli hastanin klinik degerlendirmesi

Renkler, Tablo 2'deki Oneri Sinifina karsilik gelmektedir. * 2021 AHA/ACC/ Coklu-dernekli Gogiis
Agris1 Kilavuzu'nda tammlandigr sekilde kanita dayali CDP'lere ve diisiik, orta ve yliksek risk
tanimlarina ornekler. AKS- akut koroner sendromlar1; KKY - klinik karar yolu; ¢Tn- kardiyak
troponin; hs-cTn- yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin; NSTEMI- ST-segment yiikselmesiz miyokard
enfarktiisii; ve STEMI-ST-segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii anlamina gelir.Gulati ve ark.nin
izniyle uyarlanmistir.13 Telif Hakk1 2021 AHA, Inc. ve ACC Vakfi'na aittir.

3.1.3. STEMI ve NSTE-AKS Hastalar Icin Risk Stiflandirma
Araclart

Ozet
AKS'li hastalarda kisa vadeli mortalite ve MACE riskinde 6nemli degiskenlik
mevcuttur. Bireysel risk dederlendirmesi, hastalarla yapilan gérismelere



ve terapo6tik midahalelerle ilgili kararlara bilgi saglayabilir. Genellikle

mevcut klinik ve laboratuvar degiskenleri kullanilarak, yerlesik AKS'de bir

hastanin kisa ve uzun vadeli riskinin degerlendiriimesine yardimci olmak

icin cesitli risk skorlari gelistirilmis ve dogrulanmistir.

Birkac risk skoru mevcut olsa dat~3, NSTE-AKS ve STEMI icin GRACE

(Global Registry of Acute Coronary Events) ve TIMI (Thrombolysis in Myocardial

Infarction) Risk Skorlari (Tablo 5) iyi dogrulanmistir ve bazi terapétik

kararlara rehberlik etmede faydali olabilir

(Béliim 6.1., "Rutin Invaziv veya Secici Invaziv Yaklasimin Gerekgesi ve

Zamanlamasi")4~7.

- Bu puanlar, stipheli veya dogrulanmis AKS durumunda hasta riskini
siniflandirdidi icin tani araci olarak kullanilmamalidir.

GRACE Risk Skorunu kullanilarak yapilan risk degerlendirmesinin, STEMI
veya orta riskli NSTE-AKS hastalarinda 6lim veya MI tahmini icin subjektif
hekim dederlendirmesinden daha Ustin oldugu bulunmustur®. Ancak,
STEMI/NSTE-AKS nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda risk skorlarinin
rutin kullaniminin kardiyovaskdler olay riskini azalttigina dair yeterli kanit
yokturs:10,

- Fizik muayene, gogis rontgeni veya akciger ultrasonu ile tespit edilen
pulmoner konjesyon gibi KY kaniti, AKS'li hastalarda énemli bir risk
markeri ve Killip siniflandirmasinin (ve dolayisiyla STEMI icin GRACE
Risk Skoru ve TIMI Risk Skorunun) ayrilmaz bir pargasidirt-15, Benzer
sekilde, yiksek kardiyak biyomarkerler prognostik bilgi saglar ve ayni
zamanda GRACE ve TIMI Risk Skorlarinin temel unsurlaridir.

- ACS'li hastalarda daha ylksek cTn seviyeleri, 6lim ve MACE riskinde
artisla iliskilidirt6:17 ve benzer sekilde bazi tedavi kararlarina rehberlik
etmede faydali olabilir#-18,

- Diger bazi serum veya plazma biyomarkerleri ek prognostik bilgi
saglayabilir. Ozellikle, Natriliretik Peptitler (B tipi natritiretik peptit
[BNP] ve N-terminal pro B tipi natritretik peptit ([NT-proBNP] dahil),
6lim, kalp yetersizligi ve tekrarlayan MACE riski ylksek olan AKS
hastalarini belirleyebiliri®:20,

Acil servis veya acil servis galisanlar tarafindan AKS ile basvuran

hastalarda kardiyojenik sokun erken tanisi, ilk triyaj ve risk

siniflandirmasinin anahtaridir?t. Akut miyokard infarktlstine bagli
kardiyojenik sok, AKS popullasyonunun %7 ila %10'unda gorullr ve
ylksek bir 8liim oranina sahiptir?2. Akut koroner arter hastaligi (AMI) ile
iliskili kardiyojenik sokta erken ve hizli revaskilarizasyon, sag kalimi artirir
ve PKG uyumlu bir hastaneye ve ideal olarak ileri tedaviler (6rnegin,
mekanik dolasim destegi [MDD]) saglayan hastanelere triyaj yapilmasi
tercih edilir.

(Bolim 8.1, “Kardiyojenik Soklu AKS'de Revaskiilarizasyon” ve Bélim 8.2, "AKS

ve Kardiyojenik Soklu Hastalarda MDD"). Sokun siddetini belirlemek icin gesitli

Olcekler mevcuttur ve gozlemsel veriler, bu 6lceklerle dederlendirilen siddet ile

sonuclar arasinda iliski oldugunu gostermistir?3,



Tablo 5. AKS'li Hastalar Icin Secilmis Risk Tabakalandirma Araclar

Hedef
Populasyon

Hedef
Sonlanim

(lar)

Kullaniimis
Degiskenler

GRACE Risk Skoru
(2.0)6,7

AKS

Hastanede, 6 ay, 1 yil, 3

yil,
6lim veya 6lim/MI

Yas

Killip sinifi

Sistolik kan basinci
Kalp atig hizi

ST segment sapmasi
Kabulde kardiyak arrest
Serum kreatinin
Yiksek kardiyak
biyomarkerler

*Meveut olan her szellik icin 1 puan verin.
AKS- akut koroner sendromlar; KAH- koroner arter hastalig1; CK-MB- kreatin kinaz-miyokardiyal
bant; GRACE-; Global Registry of Acute Coronary Events;, MI- miyokard enfarktiisii; NSTEMI- ST-
segment ylikselmesiz miyokard enfarktiisii; STEMI- ST-segment yiikselmesiz miyokard enfarktiisii;
ve TIMI- Thrombolysis in Myocardial Infarction.

AnstabilAngina/NSTEMI igin
TIMI Risk Skoru*4

Anstabil Angina veya
NSTEMI

14 glnlik tiim nedenlere bagl
6lim, MI veya acil
revaskilarizasyon

Yas 265

KAH icin >3 risk faktori
Bilinen koroner stenoz (2%50)
ST segment sapmasl 20,5 mm
Son 24 saatte >2 anginal olay
Son 7 giinde aspirin kullanimi
Ylksek kardiyak biyomarkerler
(CK-MB veya troponin)

STEMI icin
TIMI Risk Skoru5

STEMI

30 ginlik her tirlii nedene
bagl 6lim

Yas (65-74 yas/275 yas) (2-3
puan)

Killip sinif II-IV (2 puan)*
Sistolik kan basinci (<100 mm
Hg, 3 puan)

Kalp atis hizi >100/dk (2 puan)
Anteriyor ST segment
ylkselmesi veya LDB (1 puan)
Diyabet/hipertansiyon/angina
pektoris (1 puan)

Kilo (<67 kg (1puan)
Tedaviye kadar gegen siire >4
saat (1 puan)

3.2. Kardiyak Arrest ile Gelen Hastalarin
Yonetimi

Kalp Durmasiyla Bagvuran Hastalarin Yonetimine iliskin Oneriler

Tavsiyeleri destekleyen referanslh caliymalar
[ COR- LOE] Tavsiyeler)1- C-LD

ozetlenmigtir.

(1- C-LD) 1. Kalp durmasi ve STEMI nedeniyle resusite edilen hastalar, tercihen acil
servis tarafindan PPCI kapasitesine sahip bir merkeze transfer edilmelidir?:2.

(1- B-NR) 2. Kardiyak arrest sonrasi resusitasyon uygulanan ve komada olmayan
veya prognozu olumlu olan ve STEMI kaniti bulunan komadaki hastalar, sag

kalimi iyilestirmek icin PPKG'ye tabi tutulmalidir3-7.




(2b- C-LD) 3. Komada olan, olumsuz prognostik 6zelliklere sahip ve STEMI kanit
olan kardiyak arrest hastalarinda, bireysel degerlendirmeden sonra PPCI makul
olabilir7.

(3: Fayda yok) 4. Kardiyak arrest sonrasi komada olan, elektriksel ve hemodinamik
olarak stabil olan ve STEMI kaniti olmayan resusitasyon uygulanan hastalarda, fayda
saglamamasi nedeniyle acil anjiyografi dnerilmemektedird-14,

Ozet

Acil tip servisleri (ATS) tarafindan hastaneye sevk edilen STEMI
hastalarinin yaklasik %10'unda hastane disinda kardiyak arrest
yasandigi tahmin edilmektedirs. Canlandirilan hastalarda STEMI'nin
erken teshisi ve PCI yapabilen bir merkeze dogrudan sevk edilmesi, sag
kalim oraninin artmasiyla iliskilidirt.2.

Hastane disinda kardiyak arrest geciren ve komada olan hastalarda
hastaneden taburcu olma orani, etiyolojiden bagimsiz olarak %10'dan
azdirté, Tanikh arrest ve soklanabilir ritim olan hastalarda sag kalim
orani daha iyi bulunmustur. ResuUsite edilmis kardiyak arrest sonrasi
uyanik olan STEMI hastalarinin sonuglari, kardiyak arrest gegcirmemis
STEMI hastalarinin sonuglarina benzerdir3.

- Bu nedenle, spontan dolasimin geri dénmesini (SDGD) saglamis ve
EKG'de STEMI ile uyanik olan kardiyak arrest hastalari PPKG adayidir.
Ancak, invaziv anjiyografiye gecilmeden 6nce, komadaki hastanin klinik
ozellikleri ve kardiyak arrest karakteristikleri hizla dederlendirilerek
kisiye 6zel bakim olmalidirt7-19,

= Buna karsilik, hastane disinda kardiyak arrest gegiren ve ST segment
yukselmesi olmayan stabil hastalarda acil koroner anjiyografiye gerek
yoktur. Koroner anjiyografi, daha ileri risk siniflandirmasi yapilana
kadar ertelenebilir8-13,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Gozlemsel calismalar, hastane disi kardiyak arrest hastalarinin PKG
uyumlu bir merkeze triyajlanmasi ile daha iyi sonuglar arasinda bir iligki
oldugunu gostermistirt-2:15, CARES (Cardiac Arrest Registry to Enhance
Survival) kayitlarindan elde edilen veriler, PKG uyumlu bir merkeze
transferin, EKG'de kardiyak arrest ve STEMI olan hastalarda daha iyi
sagkalimla iliskili oldugunu gostermistir. ATS, kardiyak arrest sonrasi
komada olan, SDGD'ye ulasan ve EKG'de STEMI bulunan hastalari
tercihen bir PPKG merkezine nakletmelidir?2. ARREST (A4dvanced Reperfusion
Strategies for Patients With Out of Hospital Cardiac Arrest and Refractory Ventricular
Fibrillation) galismasi, hastalarin birincil kardiyak arrest merkezlerine




triyajinda bir fayda gdéstermemis olsa da, bu calisma EKG'de STEMI
bulunmayan hastalar dederlendirmistir29.

2. Kalp durmasi ve EKG'de STEMI olan hastalarin yaklasik tgcte biri, acil
servise basvurdugunda normal norolojik durumdadir3. Kalp durmasi
sonrasinda STEMI ile basvuruldugunda uyanik olmak veya
kismi/minimal nérolojik yanita sahip olmak, sagkalimin bagimsiz bir
dngodricusuduir. Gozlemsel calismalar, kardiyak arrest geciren STEMI'li
uyanik hastalarin hayatta kalma oranlarinin, kardiyak arrest
gecirmeyen STEMI'li hastalarla birbirine yakin oldugunu goéstermistir3,
Bu nedenle, SDGD'ye ulasan ve uyanik olan STEMI hastalari PPKG'ye
tabi tutulmalidir (Bé/im 5.2.1, "STEMI'de PPKG").

3. Kardiyak arrest sonrasi komada olan ve SDGD'ye ulasan ancak EKG'de
STEMI bulunan hastalarda, PKG'ye gegmeden 6nce sagkalim ve
yararsizlik agisindan bireysellestirilmis bir hasta degerlendirmesi sarttir.
Gozlemsel veriler, bu popilasyon icin dogrulanmis ve risk skorlarina
dahil edilmis kétld prognostik 6zellikler belirlemistir.

= Bunlar arasinda taniksiz arrest(unwittnessed arrest ), tanik olmayan (no
bystander)'in kardiyopulmoner resisitasyon, sok uygulanamayan ritim,
>30 dakika kardiyopulmoner restsitasyon, SDGD'ye kadar gecgen slre
>30 dakika, arteriyel pH <7,2, laktat >7 mmol/L, yas >85 ve diyalizde
son evre bdbrek hastaligi bulunmaktadir4.21-30,

Bu veriler, olumsuz noérolojik prognoza isaret eden dzelliklere sahip STEMI

ve kardiyak arrest hastalarinda invaziv tedavilerin net bir faydasinin

olmadigini gosterse de#7, bu durum prospektif calismalarda
dogrulanmamistir. Ancak, olumlu prognostik 6zelliklere sahip hastalarda

PPKG daha yiksek sag kalimla iligkilidir4:7:27,

4. Alti glincel calisma®-14, kalp durmasi sonrasinda komada kalan, 12
derivasyonlu EKG'de ST segment ylkselmesi olmayan ve elektriksel ve
hemodinamik olarak stabil olan hastalarda acil anjiyografinin rolini
degerlendirmistir. Bu galismalar, hastane ici ve 6 aylik sag kalim ve
norolojik iyilesme oranlarinin birbirine yakin oldugu calisma
popullasyonunda, erken anjiyografinin gecikmeli veya anjiyografi
yapilmayan popllasyona kiyasla sirekli olarak fayda saglamadigini
gostermistir3t. Gecikmeli koroner anjiyografinin bu popilasyondaki
goreceli faydasi belirsizdir.

5.STEMI VE ST-YUKSELMESIZ AKS iGIN TIPSAL
TEDAVININ YONETIMI

4.1 Oksijen tedavisi

Oksijen Terapisi Onerileri

Onerileri destekleyen referansh ¢calismalar ozetlenmistir.

[(COR- LOE) Tavsiyeler]



(1- LD) 1. AKS'li ve dogrulanmis hipoksisi olan hastalarda (oksijen saturasyonu
<%90), miyokardiyal oksijen teminini iyilestirmek ve anjinal semptomlari azaltmak
icin oksijen satiirasyonunu %90'in lizerine gikarmak amaciyla ek oksijen onerilir?.

(3: Fayda yok- A) 2. AKS ve oksijen saturasyonu 2%90 olan hastalarda,
kardiyovaskuler sonuglari iyilestirmedidi i¢in rutin olarak ek oksijen verilmesi
onerilimez24.

Ozet

Ek oksijen, gecmiste stpheli AKS hastalarinin tedavisinde rutin bakimin
bir parcasi olarak uygulanmistir, ancak hipoksi olmadiginda klinik fayda
sagladigini distndiren kanitlar yetersizdir3. MI'll ve hipoksisi olmayan
hastalari iceren randomize galismalar, rutin oksijen takviyesi kullaniminin
(=6 L/dak) herhangi bir klinik fayda saglamadigini géstermistir2-4.6 ve
vazokonstriksiyonu ve oksidatif stresi artirarak miyokardiyal hasari
artirabilecegi yoninde bazi endiseler ortaya ¢gikmistir3,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Ek oksijen kullanimi, hipoksi (periferik kilcal oksijen sattrasyonu <
%?90) ile bagvuran hastalara, ayrica oksijen satlirasyonunun =
%90'a ulasmasi icin ek oksijene ihtiyag duyan akut veya kronik
rahatsizliklari olanlar icin fayda saglayabilir. Hipoksi olmaksizin cesitli
nedenlerle akut olarak hastalanan yetiskinlerde yapilan RKC'lerin
sistematik bir incelemesi ve meta-analizi, serbest oksijen
takviyesinin konservatif oksijen takviyesine kiyasla daha koéti kisa
ve uzun vadeli mortaliteye yol actigini géstermistir?. Bu calismalar,
olasi zarari en aza indirmek ve klinik faydayi en Ust dizeye ¢gikarmak
icin optimum oksijen satirasyonu hedef araligini tanimlayamamistir.
Oksijenasyon ile sonuglar arasindaki gézlemlenen iliskinin U seklinde
oldugu ve en dislk 6lim oraninin, baslangigta Spo2 seviyesi %94
ila %96 olan hastalarda gorildigi gorilmektedirs.

2. Birkag randomize galisma, bilinen veya sipheli AMI ve oksijen
satlirasyonu =%90 olan hastalarda rutin oksijen takviyesi
kullaniminin kardiyovaskiler fayda saglamadigini géstermistir.
Dislama kriterleri calismalar arasinda farklihk gésterse de, evde
oksijen gereksinimi olan, oksijen takviyesi gerektiren aktif
bronkospazm veya baslangicta kalp durmasi olan hastalar harig
tutulmustur2=46, AVOID (4ir Versus Oxygen in ST-Segment-Elevation
Myocardial Infarction) galismasinda, STEMI ve oksijen satlrasyonlari
>%94 olan hastalarda ek oksijenin (8 L/dak) etkileri arastirilmis ve
rutin ek oksijen uygulamasinin, miyokard hasarinda ve enfarktis
boyutunda olasi bir artis da dahil olmak lizere, fayda saglamadigi
gOsterilmistir3. DETO2X-AMI (Efficacy and Outcome Study of Supplemental
Oxygen Treatment in Patients With Suspected Myocardial Infarction), supheli MI
ve oksijen satiirasyonu =%90 olan 6629 hastada rutin ek oksijen




kullanimini (6 L/dak) dederlendirmistir2. Ek oksijen kullanimi, 1.
yilda tim nedenlere bagh 6lim oranini ve MI nedeniyle tekrar
hastaneye yatisi azaltmamistir2?, Calismada, daha distk baslangic
oksijen satlirasyonuna sahip olanlarda (%90-%94) klinik fayda
eksikligi gortulmuastirto,

4.2. Analjezikler
Ozet

Bilinen veya slphelenilen AKS'li hastalar siklikla gogus agrisi veya diger

rahatsiz edici semptomlar yasarlar. Hizli ve etkili agri kesici, sempatik

aktivasyonu ve olumsuz klinik sonuglari 6nlemek icin énemli bir tedavi

hedefi olmaya devam etmektedir (Tablo 6).

Agri kesici tedaviler semptomatik rahatlama saglayabilir, ancak AKS'li

hastalarda klinik sonuglari iyilestirdikleri gosterilmemistirt-2. Nitratlar ve

Opiat ilaglar, AKS'de agrinin yonetimi igin etkili tedavi secenekleri olmaya

devam etmektedir, ancak olasi zararlari 6nlemek igin dikkatli bir sekilde

kullaniimahdir3-6,

- Ozellikle, nitratlarla giderilemeyen devam eden iskemik semptomlari
olan hastalarda hizli koroner revaskiularizasyon uygulanmali ve opiatlar
yalnizca bu semptomlar maskelemek igin kullanilmamalidir.

= Ayrica, opiat kullaniminin oral yoldan uygulanan P2Y12 inhibitérlerinin
gastrik ve intestinal emilimini geciktirebilecegi ve dolayisiyla PKG
uygulanan hastalarda farmakodinamik etkilerini geciktirebilecegi
yoninde endiseler de ortaya ¢ikmistir7-19,

Bununla birlikte, bu farmakodinamik bulgularin klinik 6nemi hala

tartismalidiri1-14,

- Supheli veya bilinen iskemi agrisinin tedavisinde aspirin disi steroid
olmayan antiinflamatuar ilaglarin kullanimi mimkin oldugunca
engellenmelidir5-17, Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglarin
kullanimi, daha dnce kalp hastaligi olan ve olmayan hastalarda MACE
riskinin artmasiyla iligkilidir ve AKS'li hastalarda rutin kullanimini
destekleyecek belgelenmis bir faydasi yokturs-19,

Tablo 6. Kardiyak Gogiis Agrisi icin Analjezik Tedavi Secenekleri
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]'\.||trng||5enn Gerektiginde her 5 dakikadabir 0,3 Hemodinamik olarak stabil, SLB'si 290 mm Hg clan
[tahlet, veya 0,4 mg, toplam 3 doza kadar hastalarda kullamilr.
sprey)
Nitrogliserin v 10 pg/dk'dan baslayinve Oral nitrat tedavisinden sonra inatgl anjinal agn varsa
agn kesicl ve hemodinamik tolere veya AKS've hipertansiyon veya pulmoner ddem eslik
edilebilirlige kadar titre edin ediyorsa diisinilmelidir?™2, Siphelisag ventrikil

enfarktisl, SKB <90 mm Hg veya SKB'de bazal
degerin =30 mm Hg altinda degigiklik olmas:
durumunda kullanmaktan kaginiimalidir, Yaklasik 24
saat sonra tasifilaksi meydana gelebilir.

Morfin v 2-4 mg; gerektiginde 5-15 dakikada bir Diger maksimum tolere edilen anti-iskemik ilaclara
tekrarlanabilir direncli agnlann gideriimesinde kullanilic. Oral P2Y12
10 mg'a kadar dozlar dilsindlebilin.  tedavisinin etkilerini geciktirehilir ™2, Yan etkiler
agisindan yakindan izleyin,

Fentanl| \ 25:50 pg; gerekirse tekrarlanabllir. Diger maksimum tolere edilen anti-iskemik ilaglara
100 pg'a kadar dozlar disinilebilir  direngli agniann giderilmesinde kullanilir. Oral P2Y12
tedavisinin etkilerinl geciktirebilir.8 Yan etkiler
apisindan yakindan izleyin

DA- dilalt; IV- intravendz.

4.3. Antitrombosit Tedavi
4.3.1. Aspirin

Aspirin Onerisi

Onerileri destekleyen referansl ¢calismalar Ozetlenmistir.
[(COE- LOE) Tavsiye]

(1- A) 1. AKS'li hastalarda, 6lim ve MACE'yi azaltmak i¢in baslangigta oral aspirin
ylikleme dozu ve ardindan giinliik diistik doz aspirin dnerilir'=S.

Ozet

Aspirin, uzun zamandir AKS hastalarinda tekrarlayan aterotrombotik
olaylari 6nlemek igin antitrombosit tedavinin ayrilmaz bir pargasi olarak
kabul edilmektediri-3.6,

Aspirin, AMI sonrasi vaskuler 6lim insidansini azaltir3 ve sekonder dnleme
calismalarinda (MI sonrasi hastalari kapsayan), MI ve inme dahil olmak
Uzere vaskller ve koroner olaylarin olusumunu azaltir2,



Akut koroner sendrom sonrasi aspirin kullanimi geleneksel olarak émur
boyu kabul edilse de, secilmis hastalarda kanama riskini azaltmak icin
P2Y12 inhibitérinin kesilmesi yerine aspirinin kesilmesi stratejisi artik
“idame asamasinda 1 ila 3 ay sonra” diusundlebilir (Bélim 11.1,
"Taburculuk Sonrasi Ik 12 Ayda DAPT Stratejileri").

PKG'den 1 ila 4 hafta sonra aspirinin kesilmesi, “tam doz antikoagtlan
kullanan ve P2Y12 inhibitériinin sdrekli kullanimina ek olarak kullanan
hastalar” icin de uygundur (Bélim 11.1.1, "Taburculuk Sonrasi
Antikoagliilan Tedavi Alan Hastalarda Antiplatelet Tedavi").

Aspirin asiri duyarhligi 6ykisi bildirilen hastalarda, ikili antitrombosit
tedavinin ilk kullanimina olanak saglamak icin mimkin oldugunca aspirin
desensitizasyonu tercih edilir.7-9.

Aspirin asiri duyarlihgr 6ykisid olsun ya da olmasin, tim AKS
hastalarinda bir P2Y12 inhibitérinidn kullaniimasi énerilir; ancak
basvuru aninda aspirin kullanamayan hastalar igin mimkun olan en
erken zamanda yukleme dozu uygulanmalidir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Kesin kontrendikasyonu olmayan AKS'li hastalarda, son tedavi
stratejisinden (invaziv veya noninvaziv) bagimsiz olarak, basvuru
anindan itibaren midmkiun olan en kisa siirede aspirine yukleme dozu
(162-325 mg) baslanmal ve ardindan glinlik idame dozu
uygulanmahdir (Bélim 4.3.2, "Hastanede Yatis Sirasinda Oral P2Y12
Inhibitérieri”ndeki Tablo 7). Agizdan ilag alamayan hastalarda, rektal
veya intraven6z (mimklnse) uygulama secenekleri mevcuttur.

Mevcut kanitlar, gunlik idame tedavisi icin kaplanmamis dlstk doz

aspirinin (75-100 mg) kullanimini desteklemektedir. 75-100 mg
gunlik aspirin dozu, trombosit tromboksan A2 baskilanmasi igin
gereken minimum etkili dozu agsmakta ve bu da ila¢ yanitinda bireyler
aras! bir miktar dediskenlige izin vermektedirl®. Invaziv bir strateji igin
sevk edilen AKS'li hastalar arasinda, 30 gin boyunca (ilk yukleme
dozundan sonra) tam doz aspirinin (giinde 300-325 mg) surekli
kullanimi, MACE'yi azaltmada dusik doz aspirinden (glinde 75-100 mg)
daha Ustin degdildi ancak minér ve gastrointestinal kanamada artisla
iliskilendirildi4. Aterosklerotik kardiyovaskuler hastaligi (ASKVH) oldugu
bilinen ve %35'i daha 6nce MI gecirmis olan hastalarda yapilan agik
etiketli bir RCT'de, glinde 81 mg aspirin ile tedavi edilen hastalar ile
glinde 325 mg aspirin ile tedavi edilen hastalar arasinda MACE veya
major kanama agisindan anlaml bir fark gézlenmemistir; ancak calisma
kollari arasinda yulksek dizeyde bir gecis gozlenmistir>.

Bu veriler bir araya geldiginde, idame tedavisi icin dlsik doz aspirin
(ginde 75-100 mg) kullanimini desteklemektedir. PLATO (Platelet
Inhibition and Patient Outcomes) ¢alismasinin post-hoc analizinde aspirin
dozu ile sonuglar arasindaki iliskiye dayanarak, tikagrelor ile tedavi



edilen hastalarda her zaman giinde <100 mg aspirin dozu
kullaniimahdiri?t,

Tablo 7. AKS'li Hastalarda Oral Antireombisit Tedavisi icin Dozaj Hususlar:

Oral P2Y12 Yiikleme dozu Yiikleme Dozunun Uygulanma
inhibitéri Zamanlamasi

Cangrelor'un kesilmesinden hemen
Klopidogrel 600 mg sonra

Cangrelor'un kesilmesinden hemen
Prasugrel 60 mg sonra

Cangrelor'un kesilmesi sirasinda
180 mg veya kesilmesinden hemen sonra
Tikagrelor herhangi bir zamanda

4.3.2. Hastanede Yatis Sirasinda Oral P2Y12 Inhibitorleri

Hastanede Yatis Sirasinda Oral P2Y12 inhibitorleri icin Oneriler

Onerileri destekleyen referansli ¢calismalar Ozetlenmistir.

[ (COE- LOE) Oneri |

AKS'li Tum Hastalar (STEMI ve NSTE-AKS)

(1- A) 1. Akut koroner sendromlu hastalarda, MACE'yi azaltmak icin aspirine ek
olarak oral bir P2Y12 inhibitér( uygulanmalidir?-5.

(3: Zararli- B-R) 2. inme veya gegici iskemik atak dykusu olan hastalarda, daha kétii
net klinik sonuglar nedeniyle Prasugrel uygulanmamalidir.*t+4.

NSTE-AKS'li Hastalarda Hastane i¢i Yonetim

(1- B-R) 3. PKG uygulanan NSTE-AKS hastalarinda, MACE ve stent trombozunu
azaltmak icin Prasugrel veya Tikagrelor onerilir+-¢.

(1- B-R) 4. Planli invaziv degerlendirme olmaksizin ydnetilen NSTE-AKS
hastalarinda, MACE'yi azaltmak igin Tikagrelor onerilirS7.




(1- B-R) 5. NSTE-AKS'li hastalarda, prasugrel veya tikagrelor bulunmadiginda,
tolere edilemediginde veya kontrendike oldugunda MACE'yi azaltmak igin
Klopidogrel onerilirt.

(2b- NR) 6. Invaziv bir strateji planlanan ve anjiyografi zamanlamasinin >24 saat
olmasi beklenen NSTE-AKS hastalarinda, MACE'yi azaltmak i¢in Klopidogrel veya
Tikagrelor ile yukari akis tedavisi distndlebilir'-52,

STEMI Hastalarinda Hastane ici Yonetim

(1- B-R) 7. PPCI ile tedavi edilen STEMI hastalarinda, MACE ve stent trombozunu
azaltmak igin prasugrel veya tikagrelor uygulanmalidir459:19,

(1- CLD) 8. PPCl ile tedavi edilen STEMI hastalarinda, Prasugrel veya Tikagrelor
bulunmadidinda, tolere edilemediginde veya kontrendike oldugunda MACE ve
stent trombozunu azaltmak igin Klopidogrel énerilir'1.

(1- A) 9. Fibrinolitik tedavi uygulanan STEMI hastalarinda, 6lim ve MACE'yi
azaltmak igin es zamanli olarak Klopidogrel uygulanmalidir-23,

* “Koroner Arter Revaskiilarizasyonu icin 2021 ACC/AHA/SCAI Kilavuzu'* ve + “Kronik Koroner
Hastalig1 Olan Hastalarin Yonetimi icin 2023 AHA/ACC/ACCP/ASPC/NLA/PCNA Kilavuzu™'ten
degistirilmistir.

Ozet

Trombosit P2Y12 reseptdrintn oral inhibitdrleri, trombositlerin adenozin

difosfat aracili aktivasyonunu antagonize eder. AKS spektrumunda,

aspirine bir P2Y12 inhibitérintn eklenmesi trombosit agregasyonunu

onemli dlglide azaltir ve tekrarlayan MACE insidansini azalttigi, ancak

kanama riskini artirdigi gosterilmistirt-5-9,10,

= Bu nedenle, aspirin almanin yani sira, ACS hastalari oral bir P2Y12
inhibitérinidn ylkleme dozu ve ardindan gunlik dozlama ile tedavi
edilmelidir (Tablo 7). Belirli tipteki oral P2Y12 inhibitérinin segimi,
hastanin 6ngdrilen tedavi stratejisi ve kanama riski de dahil olmak
Uzere cesitli hususlari icermelidir (Figiir 4)1-59/10,

Klinik olarak mevcut oral P2Y12 inhibitdrleri arasinda klopidogrel,
prasugrel ve tikagrelor bulunur. Klopidogrel, en az etkili oral P2Y12
inhibitérudur ve yikleme dozundan sonra maksimum trombosit
inhibisyonuna ulasmasi daha uzun sirer, ¢linkl aktif metabolitini
olusturmak icin karacigerde biyotransformasyona ihtiyac duyar.
Klopidogrelde yanittaki farmakodinamik degiskenlik iyi
tanimlanmistiri4,15 ve dusltk cevap veren (hyporesponder)’ler, PKG'dan
sonra klopidogrel ile tedavi edildiklerinde MACE ve stent trombozu
acisindan daha yuksek risk altinda olabilirlert6.17,

- Tikagrelor ve prasugrel, klopidogrelden daha etkilidir ve trombosit
aktivasyonunun inhibisyonunun daha hizli baslamasini saglar, ancak
klopidogrele kiyasla kanama riski daha yuksektir.

- Dikkat cekici bir nokta, tikagrelorun AKS sonrasi hastalarin yaklasik
%10 ila %15'inde subjektif gecici dispneye neden olabilmesidir>.



Ikili antitrombosit tedavinin siiresi konusu, Boliim 11.1, "Taburculuk Sonrast Ilk 12 Ayda
DAPT Stratejileri” béliimiinde ele alinmustir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Cesitli calismalar, oral P2Y12 inhibitdrlerinin AKS'de MACE'yi azaltmada
klinik faydasini, ancak kanama riskini artirdigini géstermistir. Hem
NSTE ACS hem de STEMI'de randomize plasebo kontrolli calismalarda,
klopidogrelin aspirine eklenmesi, ydonetim stratejisinden bagimsiz
olarak MACE riskini azaltmistirl=3, Fibrinolitik tedavi uygulanan STEMI
hastalarinda aspirine klopidogrel eklenmesi, tekrarlayan MI dahil 30
glnlik MACE'yi azaltir ve sagkalimi iyilestirir?:3,

= Ayrica, randomize calismalarda prasugrel ve tikagrelor kullanimi,
STEMI (es zamanl fibrinolitik tedavi almayan) veya NSTE-AKS
hastalarinda klopidogrel ile karsilastirildiginda MACE ve stent trombozu
riskini daha da azaltmistir4.5.

= Oral P2Y12 inhibitérlerinin faydalari, koroner arter baypas greft (KABG)
ameliyati geciren hastalarda da gosterilmistirt8-21,

Koroner arter baypas greftleme (KABG) i¢in sevk edilen hastalarda doz kesintisine iliskin
kilavuz Tablo 8'de yer almaktadir. KABG sonrast uygulama siiresi, Boliim 11.1,
"Taburculuk Sonrasi llk 12 Ayda IATT Stratejileri” boliimiinde agiklanmistir.

2. Akut koroner sendromlu hastalarda prasugrel ile klopidogrelin aspirine
ek olarak randomize, ¢ift kér TRITON-TIMI 38 () ile karsilastirilmasinin
ikincil analizinde, net klinik fayda (MACE olaylar arti kanama)
sonucunu kullanan alt grup analizleri, daha dnce gegici iskemik atak
veya felg gegirmis hastalarda prasugrel ile klopidogrelin net zarar
verdigini gostermistir4. =75 yas ve (zeri hastalarda ve vicut agirligi
<60 kg olanlarda prasugrel dozunun azaltilmasi disundlmelidir (Tablo
7).

3. Randomize, cift kér TRITON-TIMI 38 ve PLATO calismalari, Prasugrel
(TRITON-TIMI 38) veya Tikagrelorun (PLATO) Klopidogrel ile
karsilastirildiginda kardiyovaskdiler 6lim, MI veya inme bilesik sonlanim
noktasinin oranini %16 ila %20 oraninda azalttigini ve stent trombozu
riskini de azalttigini gostermistir45. PLATO calismasinda, tikagrelor ile
klopidogrel ile karsilastirildiginda her nedene bagh 6limlerde nominal
bir azalma da gozlenmistir>. TRITON-TIMI 38'de, P2Y12 inhibitdri
(prasugrel veya klopidogrel) yalnizca anatomi PKG igin uygun
goruldiginde NSTE-ACS'li hastalara uygulanmistir.

PLATO calismassinda, hastalarin %72'si planli invaziv strateji ile yénetildi
ve invaziv olarak yonetilen popilasyondaki sonuglar, MACE'yi azaltmada
ve ayrica kardiyovaskuler ve her nedene bagli 6limleri ayri ayri azaltmada
genel calismayla oldukga tutarhydi®.



Hem prasugrel hem de tikagrelor, klopidogrel ile karsilastirildiginda KABG
disi major kanama riskini artirir*>. Prasugrelin yasami tehdit eden
kanamalari artirdigi gosterilmistir4 . Prasugrelin etkinligini ve glvenligini
tikagrelor ile karsilastirmak icin sinirli veri mevcuttur. Acik etiketli,
randomize bir calismada, invaziv dederlendirmeye tabi tutulan AKS
hastalarinda, PKG sirasinda uygulanan prasugrel ile benzer kanamaya
sahip daha dlsik MACE orani bildirilmistir22.

4. Tikagrelor ile klopidogrelin karsilastirildigi randomize, cift kor PLATO
calismasina, planli invaziv bir stratejiyle veya invaziv olmayan bir
stratejiyle tedavi edilen AKS'li hastalar dahil edildi. Planl bir invaziv
strateji uygulanmadan yonetilen hastalarin %28'i (n=5216) arasinda,
tikagrelor ile klopidogrel karsilastirildiginda vaskdiler 6lim, MI veya
inme gibi birincil sonlanim noktasinda %15'lik bir azalma gdézlemlendi.
Bu azalma, genel denemedeki MACE'deki %16'lik azalmayla oldukga
tutarliydi. Benzer sekilde, kanama bulgulari da genel calisma sonucuyla
tutarliydi®7,

5. NSTE-AKS'li ve aspirin alan ve tibbi olarak tedavi edilen veya
revaskllarizasyon gecgiren hastalarda yapilan randomize, gift kér,
plasebo kontrolli CURE (Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent
Events) calismasinda, klopidogrel uygulamasi kardiyovaskuler 6lim, MI
veya inme bilesimini 6nemli dlglide azalttit.

Prasugrel ve tikagrelor, PCI uygulanan AKS'li hastalarda klopidogrel ile

karsilastirildiginda major kardiyovaskuler olaylari daha da azaltsa da, bu

daha gicli ajanlar ayni zamanda kanama riskini de artirir4.5,

- Klopidogrel, yuksek kanama riski olan veya prasugrel veya tikagrelor
icin kontrendikasyonlari olan hastalarda kullanim igin etkili bir alternatif
P2Y12 inhibitéruduir.

PCI uygulanan yash AKS hastalarl arasinda yluksek gapraz gecis oranina

sahip acik etiketli bir calismada, klopidogrel ile tedavi edilen hastalarda

benzer iskemik olay oranlari ve tikagrelor ile karsilastirildiginda daha az
kanama gorulmistr23.

- Klopidogrel'e farmakodinamik yanitta hastalar arasinda 6nemli
degiskenlik tanimlanmistiris,

6. CURE galismasinda PKG uygulanan hastalar (n=2658) arasinda yapilan
prospektif bir alt calismada, PKG'dan énce klopidogrel ile 6n tedavi
gbérenlerde (medyan 6 gun), hem PKG'dan énce hem de 30 glin sonra
MACE orani 6nemli dlciide daha dlstkti8. Klopidogrel, aktif metabolitini
olusturmak icin sitokrom P450 enzim sistemi tarafindan metabolize
edilmesi gereken bir 6n ilactir ve bu nedenle ylkleme dozundan sonra
6nemli bir antitrombosit etki gérilmesi birkag saat surebilir. PCI
uygulanan AKS'li hastalarda klopidogrel denemelerinin meta-analizi,
klopidogrel ile 6n tedavinin 30 ginlik kardiyovaskduler 6lim veya MI
riskini 6nemli 6lglide azalttigini bulmusturil. Ancak, daha hizh
antiplatelet etki baslangicina sahip daha guigli P2Y12 inhibitérleri
caginda 6n tedaviye duyulan ihtiyac hakkinda daha az sey
bilinmektedir. Prasugrel 6n tedavisi ile PKG sirasinda uygulama
arasindaki randomize bir calismada, 6n tedavi (ortanca sadece 4,4



saat) iskemik sonuglari iyilestirmemis, ancak kanamay! 6énemli dlglide
artirmistir24, PLATO calismasinda, calisma ilacinin uygulanmasindan
once koroner anatomi bilgisi gerekli dedildi; ancak, tikagrelorun akis
yukarisi (upstream) kullanimi, PKG sirasinda bir uygulama stratejisiyle
Ozel olarak karsilastiriimamistir. Bu nedenle, NSTE-AKS hastalarinda
PKG 06ncesinde tikagrelor uygulamasinin bir faydasi olup olmadigi
bilinmemektedir.
Bu nedenle, erken invaziv tedavi stratejisi (<24 saat) uygulanan
hastalarda rutin 6n tedavi, klinik calisma verileriyle desteklenmemektedir.
Ancak, ylkleme dozunun uygulanmasindan itibaren anjiyografi
zamanlamasinin =224 saat olmasi beklenen invaziv tedavi stratejisi
uygulanan hastalarda klopidogrel veya tikagrelor ile 6n tedavinin
didstnulmesi makul olabilir.

7. TRITON-TIMI 38 ve PLATO calismasinda prasugrel ve tikagrelorun
klopidogrel ile karsilastirildiginda klinik etkinligi, STEMI icin baslangig
tedavisinden sonra PPKG veya gecikmis (yani sekonder) PKG uygulanan
hastalarda tutarhydi.4,5 TRITON-TIMI 38'deki STEMI hasta alt
grubunda (n=3534), prasugrel, kanamada belirgin bir artis olmaksizin
15. ayda MACE'yi %21 ve stent trombozunu %42 oraninda 6nemli
Olclide azaltti®. PLATO calismasinda, klopidogrel ile karsilastirildiginda,
PPKG uygulanan STEMI hastalarinin (n=7544) tikagrelor ile tedavisi,
kardiyovaskdiler 6lim, tekrarlayan MI veya inmede tutarli bir azalma
egilimi ile stent trombozunda 6nemli bir azalma ve her nedene bagh
6limde %18 azalma ile iligkilendirilmistirt®. Hem TRITON-TIMI 38 hem
de PLATO calismasi, birincil PCI uygulanan STEMI hastalarinda ilk
anjiyogramdan 6nce galisma ilacinin uygulanmasina izin vermistir.
STEMI icin PPCI'da yapilan ayri bir randomize calismada, Tikagreloru
hastane dncesi veya hastane uygulamasina paylastirma, PCI 6ncesi
koroner reperflizyonun birincil sonlanim noktasini iyilestirmemistir25.
Bununla birlikte, tikagrelorun akis yukarisi (upstream) uygulamasi,
tedavi gruplari arasinda benzer kanama ile birlikte stent trombozunda
bir azalma ile iligkilendirilmistir. Kayit verileri, STEMI hastalarinda bir
P2Y12 inhibitérinin énceden ylklenmesinin net bir klinik fayda
saglamadigini géstermistir.26 Ancak STEMI hastalarini iceren bir meta-
analiz, klopidogrel 6n tedavisinin kanamada artis olmaksizin daha
distk bir MACE riski ile iligkili oldugunu géstermistir?.

8. Klopidogrel, PKG uygulanan STEMI hastalarinda stent trombozunun ve
erken tekrarlayan iskemik olaylarin énlenmesinde etkilidir?,

- NSTE-AKS hastalarinda oldugu gibi, PPKG uygulanan STEMI
hastalarinda da prasugrel ve tikagrelor, klopidogrel ile
karsilastirildiginda tekrarlayan MACE riskini azaltir®19,

- Klopidogrel uygulamasi, kanama riski yliksek olan veya bu ajanlara
karsi baska kontrendikasyonlari olan STEMI hastalarinda prasugrel
veya tikagrelorun alternatifidir.



9. CLARITY ()-TIMI 28 calismasinda, 75 yas alti STEMI hastalarinda
aspirine klopidogrel eklenmesi, anjiyografide enfarktisle iligkili arter
tikanikligi olasihgini ve kardiyovaskiler 6lim, tekrarlayan MI veya acil
revaskularizasyon gerektiren tekrarlayan iskemi bileskesini 30 gline
kadar azaltmistir2. Stpheli MI'll hastalarda (STEMI'nin %93'G,
fibrinolitik tedavi gérenlerin %54'() yapilan randomize, plasebo
kontrolld COMMIT () calismasinda, aspirin ve ginde 75 mg klopidogrel
(yukleme dozu olmaksizin) alan hastalar, 6lim, tekrar enfarktls veya
inmeden olusan bilesik sonlanim noktasinin ve tek basina 6lum
sonlanim noktasinin riskini 6nemli 6lglide disltirmus ve fibrinolitik
tedavi uygulanan alt grupta tutarh bir 6rinti elde edilmistir3. Plaseboya
kiyasla klopidogrel ile kanamada anlaml bir artis gézlenmemistir.

e Bu iki galismanin tasarimina dayanarak, reperflizyon stratejisi olarak
fibrinolitik ile es zamanh uygulandiginda, klopidogrelin <75 yas
hastalar icin yukleme dozu (300 mg, ardindan gliinde 75 mgq) ile,
>75 yas hastalar igin ise yukleme dozu (glnde 75 mg) olmadan
baslanmasi énerilmektedir.

e Fibrinolitik ajanla tedavi edilen ve sonrasinda PKG'ye giden
hastalarda, klopidogrel veya tikagrelor (yas <75, fibrinolitik ajandan
sonraki 24 saat icinde) veya prasugrel (fibrinolitik ajandan sonraki
24 saatten fazla) PKG'yi desteklemek icin alternatiflerdir®-12.28,

Fibrinolitik ajanla tedavi edilen ve %89'u fibrinolitik ajan sirasinda
klopidogrel de alan 3799 STEMI hastasi Uzerinde yapilan bir calismada,
fibrinolitik tedaviden medyan 11,4 saat sonra (interkuartil aralik, 5,8-18,2
saat) uygulanan tikagrelor'a randomizasyon, majér kanama acisindan
klopidogrelden daha asadi degildi28.
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MSTE-AKS veya STEMI KABG defjerlendirme yok STEMI'de Fibrinolitik
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Figiir 4. Oral Antikoagiilan Gerektirmeyen Hastalarda P2Y12 Inhibitériiniin
baslangicta Secimi



Renkler Tablo 2'deki Oneri Siifina karsilik gelmektedir.

AKS- akut koroner sendromlar; ASA- aspirin; KABG- koroner arter baypas greftleme; NSTE-AKS-
ST-segment ylikselmesiz AKS; PKG- perkiitan koroner girisim; ve STEMI- ST-segment yiikselmeli
miyokard enfarktiisii.

Tablo 8. Koroner Arteriyel Koroner Bypass Ameliyati Gereken Hastalarda Oral
P2Y12 Inhibitérlerinin Yon

Klopidegrol Elektif KABG: Ameliyattan 5 glin dnce ara verin.
Acil KABG: Ameliyattan en az 24 saat dnce ara verin (ideal
olarak) ve
5 giinden daha erken devam etmek makul olabilir.

Prasugrel Elektif KABG: Ameliyattan 7 gin énce ara verin.
Acil KABG: Amelivata en az 24 saat ara verin (ideal olarak) ve
7 giinden daha erken baslanmasi makul olabilir

Tikagrelor Elektif KABG: Ameliyattan 3-5 giln once ara verin.
Acil KABG: Ameliyattan en az 24 saat Gnce ara verilmesi (ideal
olarak) ve 5 giinden daha erken baslanmasi makul oclabilir,

* Tim hastalarda, kanama riski yiiksek olmadiginda (genellikle 24-72 saat) ameliyattan sonra oral
P2Y12 inhibitoriine yeniden baslanmalidir. KABG- koroner arter baypas greftleme.

4.3.3. Intravenoz P2Y12 Inhibisyonu

intravenéz P2Y12 inhibitasyonu Onerisi

Onerileri destekleyen referansh calismalar Ozetlenmistir.

[ (COE- LOE) Oneri ]

(2b- B-R) 1. P2Y12 inhibitéri almamis ve PCI gegiren ACS'li hastalarda,
periprosedurel iskemik olaylari azaltmak icin intravendz kangrelor makul olabilir.* 1—
4

*%2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzundan yeniden tiretilmistir.>.
Ozet

Cangrelor, P2Y12 reseptériniin dogrudan etkili, intravenéz bir
antagonistidir ve ilacin kesilmesinden sonraki 1 saat icinde trombosit
fonksiyonunun geri kazanilmasiyla karakterize edilen hizli ve guglu
trombosit inhibitér etkilerine sahiptir®.




e Bu farmakolojik 6zellikler, oral yoldan uygulanan P2Y12
inhibitérlerinin emiliminin bozuldugu veya mimkin olmadigi klinik
senaryolarda ve P2Y12 inhibitérinin uzun sureli kesilmesinin
glvenli olmayabilecedi PKG'den hemen sonra koroner arter bypass
ameliyati (KABG) veya baska bir cerrahi midahale gerektiren
hastalarda 6zellikle faydali olabilir?. Kangrelorun glivenligi ve
etkinligi, P2Y12 inhibitori kullanmamis ve stabil veya akut
endikasyonlar icin PKG uygulanan hastalari iceren 3 RKC'de
klopidogrel veya plasebo ile karsilastiriimistir-3. Bu calismalarin
hasta dlzeyinde birlestirilmis analizinde, PCI sirasinda uygulanan
kangrelor, daha sik gérilen kiclk kanamalar pahasina da olsa,
islem sirasindaki iskemik olaylari 6nemli dlglide azaltmistir4.
Kangrelorun iskemik olaylar acgisindan tikagrelor veya prasugrel ile
karsilastirildiginda glvenligi ve etkinligi belirlenmemistir.

e Kangrelor inflzyonunun tamamlanmasindan sonra yeterli trombosit
inhibisyonunu saglamak igin intravendz P2Y12 inhibisyonundan oral
P2Y12 inhibisyonuna gecis 6énemli bir husustur (Tablo 9)8.

Tablo 9. intravenoz Cangrelor Infiizyonundan Oral P2Y12 inhibitériine Geg

Oral P2Y12 Yiikleme dozu Yiikleme Dozunun Uygulanma
inhibitori Zamanlamasi

Cangrelor'un kesilmesinden hemen
Klopidogrel 600 mg sonra

Cangrelor'un kesilmesinden hemen
Prasugrel 60 mg sonra

Cangrelor'un kesilmesi sirasinda veya
180 mg kesilmesinden hemen sonra herhangi

Tikagrelor bir zamanda

Tablodaki éneriler, cangrelor icin ABD Gida ve Ilag Dairesi (FDA) etiketlemesinden alinmigtir®,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin



1. CHAMPION PHOENIX (4 Clinical Trial Comparing Cangrelor to Clopidogrel
Standard Therapy in Subjects Who Require PCI), akut veya stabil koroner
sendromlar icin PCI uygulanan hastalarda cangrelor'un
klopidogrel ile karsilastirildiginda etkisini inceledi2. Cangrelor,
PKG'dan 6nce intravendz bolus olarak uygulandi ve ardindan en
az 2 saat veya islem siresi boyunca (hangisi daha uzunsa)
inflUzyon uygulandi.

Kontrol grubunda, klopidogrel, PKG'den hemen 6nce veya hemen sonra

600 veya 300 mg yukleme dozu olarak uygulandi. 48. saatte, tim

nedenlere bagh 6lim, MI, iskemi kaynakl revaskilarizasyon veya stent

trombozu gibi birincil sonlanim noktalari, NSTE-AKS (n=2810) veya

STEMI (n=1991) ile bagsvuran hastalarda benzer etkiler gozlenerek,

kangrelor ile 6nemli 6lglde azaldi. Bu sonuglar, kangreloru sirasiyla

plasebo ve klopidogrel ile karsilastiran CHAMPION PLATFORM ( Cangrelor

Versus Standard Therapy to Achieve Optimal Management of Platelet Inhibition)

calismasi ve CHAMPION PCI (4 Clinical Trial to Demonstrate the Efficacy of

Cangrelor) calismasindan elde edilen daha 6nceki nétr bulgularla

celismektedirts3,

Klopidogrel uygulama zamanlamasi ve MI ve stent trombozu

tanimlarindaki calismalar arasindaki farkliliklar, iskemik olaylarin

insidansindaki ve gozlenen tedavi etkisindeki degiskenligi kismen
aciklayabilir. Bu calismalarin birlestirilmis analizinde, kangrelorun
kontrole kiyasla islem sirasindaki iskemik olaylarda dnemli bir azalma
ile iliskili oldugu ve AKS sunum tipleri arasinda heterojenlik kaniti
bulunmadigi goértlmastirs.

4.3.4. Intravenoz Glikoprotein ITb/ITa Inhibitirleri

intravenéz Glikoprotein lib/llla inhibitérleri igin Oneriler
Onerileri destekleyen referansl calismalar ozetlenmigtir.

[ (COE- LOE) Oneri ]

(2a- CLD)17. Buyuk trombus yuku, yeniden- akis (no-reflow) olmamasi veya yavas
akis (slow flow’)la PKG uygulanan AKS hastalarinda, prosedur basarisini artirmak
ve enfarktls boyutunu azaltmak igin intravendz veya intrakoroner glikoprotein

lIb/Illa inhibitdrintn ek kullanimi makul bir yaklasimdir “1:2.

(3: Zararhi- B-R) 2. AKS'li hastalarda, iskemik fayda saglamamasi ve kanama
riskini artirmasi nedeniyle glikoprotein llb/llla inhibitdrleri rutin olarak
uygulanmamahdir3-5.

*42021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu "ndan uyarlanmstirs,




Ozet

Glikoprotein lIb/llla reseptdr inhibitorleri, fibrinojen veya von Willebrand
faktoranan glikoprotein Ilb/llla reseptorine baglanmasi yoluyla trombosit ¢apraz
baglanmasini dnleyerek trombosit agregasyonunu bloke eden parenteral
uygulanan ilaglardir. Bu ajanlar ilk olarak, cagdas antitrombosit ve girisimsel
stratejilerin ortaya ¢cikmasindan dnce ve koroner revaskularizasyon suresinin
gunumuzden 6nemli dlgide daha uzun oldugu bir donemde degerlendirilmistir.
Bu nedenle, daha gugli P2Y12 inhibitorleri alan hastalarda ve daha eski nesil
stentlere kiyasla stent trombozu riski daha duguk olan ¢agdas ila¢ salan stentlerle
daha erken PKG alan hastalarda glikoprotein llb/llla reseptorlerine iliskin sinirli
veri mevcuttur.

Mevcut uygulamada, glikoprotein lIb/llla reseptdr inhibitdrlerinin roll blyuk
Olctde, buyuk trombUs yuku olan hastalarda PKG sirasinda ek kullanim veya
lezyonda akimsizlik veya kalici ya da tekrarlayan trombus gibi PKG
komplikasyonlari olan hastalarda "kurtarma" veya "kurtarma" tedavisi ile
sinirhidir!,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. BlyuUk anterior STEMI ve buyUk trombus yuki olan 452 secilmis
yuksek riskli hastayi kapsayan bir calismada, intrakoroner
Absiksimabin ek kullanimi trombus yukinlt ve enfarktis boyutunu
azaltmistirt. Diger calismalar da glikoprotein IIb/IIIa inhibitorlerinin
STEMI ve NSTE-AKS hastalarinda intrakoroner trombdis ydkind
azaltabilecedini ileri sirmustir?8.

Bu nedenle, blylk koroner trombls yuku olan veya trombUsun distal

embolizasyonuna bagdli olduguna inanilan geri akissiz veya yavas akisl

hastalar igin PKG sirasinda glikoprotein IIb/IIla reseptor inhibitorleri
ddsundlebilir.
Glikoprotein IIb/IIIa inhibitérlerinin intravendz ve intrakoroner
uygulamasini karsilastiran klinik galismalarda, klinik ve kanama
sonuglari, tromblis ¢6zlnlrligu ve enfarktiis boyutu genel olarak
benzer olmustur2:9:10,

2. AKS'li hastalarda glikoprotein IIb/IIIa reseptér inhibitérlerinin
kullanimi icin cesitli stratejiler degerlendirilmistir. Bu ajanlarin
"yukari akis" (“upstream”) uygulamasi, planlanan anjiyografi ve PKG
Oncesinde tibbi stabilizasyon amaciyla AKS tanisi konulduktan
hemen sonra kigik molekilld ajanlarin (eptifibatid veya tirofiban)
uygulanmasi olarak tanimlanmaktadir.

EARLY-ACS () calismasinda, NSTE-AKS'li 9406 hasta, hastaneye

basvurudan sonraki 8 saat icinde rutin olarak Eptifibatid kullanimi veya

PKG sirasinda ek ad hoc(gerektiginde) kullanim arasinda rastgele

gruplara ayrildi4. Iskemik sonuglarda iyilesme gériilmedi ve rutin

eptifibatid upstream kolunda kanama artti.



Alternatif bir yaklasim, STEMI veya NSTE-AKS hastalarinda PKG
sirasinda rutin olarak bir glikoprotein IIb/IIIa inhibitéri eklenmesidir.
GUgllu P2Y12 inhibitérlerinin kullanimindan 6nce yapilan erken
calismalar, bu yaklasimin islem sonuglarini iyilestirdigini ve islem
cevresi miyokardiyal nekrozu azalttigini gosterse de, klopidogrel ile 6n
tedavi géren hastalar arasinda yapilan calismalar, rutin ek glikoprotein
IIb/IIIa inhibisyonu ile iskemik olaylarin azaldigini dogrulamamis ve
kanama komplikasyonlarini artirmigtirs.11,

4.4. Parenteral Antikoagulasyon

Parenteral Antikoagiilan Onerileri

Onerileri destekleyen referansh calismalar ozetlenmigtir.

[ (CEO- LEO) Oneri ]

NSTE-AKS: Yukar Akis* Antikoagiilan Tedavisi

(1- B-R) 1. NSTE-AKS hastalarinda, intravendz fraksiyone olmayan heparin (FOH),
iskemik olaylarin azaltiimasi igin faydalidir.11-4.

(2- B-R) 2. Erken invaziv yaklasimin 6ngoértlmedigi NSTE-AKS hastalarinda, iskemik
olaylari azaltmak i¢in UFH'ye alternatif olarak enoksaparin veya fondaparinuks
onerilmektedirs-11.

Koroner Revaskiilarizasyon Uygulanan Hastalarda Antikoagiilan Tedavi

(1- C-LD) 3. Ayni yatista koroner revaskularizasyona (KABG veya PKG) giden AKS'li
hastalarda, iskemik olaylari azaltmak igin revaskularizasyona kadar parenteral
antikoagilasyona devam edilmelidir1?13.

AKS'de (STEMI ve NSTE-AKS) PKG'yi Desteklemek Icin Antikoagiilan
Tedavi

(1- C-EO) 4. PKG’ye giden AKS'li hastalarda, intraven6z FOH iskemik olaylari
azaltmak igin faydalidirt.

(1- B-R) 5. PKG'’ye giden STEMI hastalarinda, Bivalirudin mortaliteyi ve kanamayi
azaltmak icin UFOH'ye alternatif olarak faydalidir{14-19.

(2b- B-R) 6. PKG’ye giden NSTE-AKCS hastalarinda, kanamayi azaltmak igin
bivalirudin UFH'ye alternatif olarak makul bir segenek olabilirt16.20-23,

(2b- B-R) 7. AKS'li hastalarda, iskemik olaylari azaltmak i¢cin PKG sirasinda FOH'ye
alternatif olarak intraventz enoksaparin disunulebiliry?-824-26,

(3: Zararh- B-R) 8. AKS'li hastalarda, kateter trombozu riski nedeniyle PKG'yi
desteklemek i¢in fondaparinuks kullaniimamalidirs27,

STEMI: Fibrinolitik Tedavi ile Tedavi Edilen Antikoagiilan Tedavi

(1- A) 9. Fibrinolitik tedavi uygulanan STEMI hastalarinda, hastanede kalis suresi
boyunca (maksimum 8 guin) veya iskemik olaylari azaltmak igin revaskularizasyon
yapilana kadar parenteral antikoagiilasyona devam edilmelidir®19-27-29,

(1- A) 10. Fibrinolitik tedavi uygulanan ve invaziv bir yaklagima tabi tutulmasi
amaclanmayan STEMI hastalarinda, iskemik olaylari azaltmak i¢in 6nerilen
antikoagilandir enoksaparindir %10:28,29




(1- B-R) 11. Fibrinolitik tedavi uygulanan ve invaziv yaklasima tabi tutulmayan
STEMI hastalarinda, iskemik olaylari azaltmak igin fondaparinux onerilen bir
alternatiftir27-30-

* ("Upstream” (Yukar1 Akis) - Tan1 aninda ve planlanmigsa invaziv koroner anjiyografi
oncesinde.

12021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu "ndan uyarlanmis veya #
degistirilmistir’’.

Ozet

Parenteral antikoaglilasyon, altta yatan patofizyolojik stireci (koroner
aterotromboz) tedavi etmek ve tekrarlayan MACE riskini azaltmak igin,
baslangic tedavi stratejisinden bagimsiz olarak, tim AKS hastalarina
Onerilir (Tablo 10). Sonradan tanisal yeniden siniflandirma meydana
gelebilse de (6rnedin, koroner spazm veya stres kardiyomiyopatisi veya
miyokardit gibi AKS'yi taklit edebilen diger durumlar gibi diger
aterotrombotik olmayan AKS tanilarina), baslangictaki parenteral
antikoagilasyon, tip 1 MI oldugu disinilen hastalarda aterosklerotik plak
bozulmasinin (riptilr veya erozyon) neden oldugu trombisi tedavi etmeyi
amaclar32, Antikoagtlasyon stratejileri, tani aninda ve koroner anjiyografi
oncesinde baslatiimali ve PKG veya diger reperflizyon tedavisini
desteklemelidir. PKG uygulanan AKS'li hastalarda, islem sirasinda trombin
olusumu ve trombosit agregasyonu meydana gelebilir; bu nedenle
trombotik komplikasyon riskini azaltmak icin parenteral antikoagulasyon
onerilir33,

e Parenteral antikoagtilan secimi, vaskuler erisim yeri, bébrek fonksiyonu
ve diger antitrombosit veya antikoagtlan ajanlarin es zamanh kullanimi
gibi cesitli faktorlerden etkilendigi igin karmasik olabilir. Heparin
kaynakl trombositopeni hem FOH hem de disik molekil agirhkli
heparin ile ortaya cikabilir; bu baglamda, Brgatroban ve Bivalirudin,
bilinen heparin kaynakh trombositopenisi olan hastalar igin kabul
edilebilir alternatif antikoagtlanlar olan direkt trombin
inhibitorleridir34.35,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Fraksiyone olmayan heparin (FOH), geleneksel olarak NSTE-AKS'li
hastalarin tedavisinde tercih edilen antikoaglilandirl-4. Ancak,
kullanimina iliskin sinirlamalar arasinda éngérulebilir bir doz yanitinin
olmamasi ve heparin kaynakli trombositopeni riski yer almaktadir33.
Kararsiz anginada, 6 randomize calismadan alinan 1353 hastayi iceren
bir meta-analiz, yalnizca aspirinle tedavi edilen hastalara kiyasla,
aspirin ve heparinle tedavi edilenlerin randomize tedavi déneminde MI



veya 6lum riskinin daha dlsuk, ancak istatistiksel olarak anlamli
olmayan dizeyde oldugunu gostermistir (rolatif risk, 0,67 [95% GA,
0,44-1,021)3. Gliinimizde ikili antitrombosit tedavi (IATT) ve erken
revaskilarizasyon doneminde, plasebo ile karsilastirildiginda etkinligi
degerlendirilmemistir33,

2. Antitrombini secici olarak baglayan ve Faktor Xa'nin hizli ve
ongdrilebilir inhibisyonuna neden olan sentetik bir pentasakkarit olan

Fondaparinux, OASIS-5 () calismasinda ylksek riskli NSTE-ACS'li
hastalarda degerlendirildi®. Fondaparinuks, 9. giinde iskemik olay riski
acgisindan enoksaparine benzerdi, ancak major kanamayi azaltti.
Hastalarin yaklasik %40'ina PKG uygulandi ve fondaparinuks ile kilavuz
kateter trombls olusumu oraninda enoksaparine kiyasla bir artis
gbzlendi (%0,9'a karsi %0,3). NSTE-AKS'de, bazi veriler enoksaparinin
FOH'ye gore kullanimini desteklese del?, cok sayida meta-analiz
FOH'ye gore etkililik agisindan ikna edici bir Gstinluk
gOostermemistir?.26:36_ 5 randomize calismada ST-segment ylikselmesi
olmayan AKS'li 12.171 hastada distk molekdl agirhikli heparin ile
FOH'yi karsilastiran bir meta-analiz, 6lum veya MI'da (2,2% - 2,3%)
veya major kanama riskinde anlaml bir fark olmadigini gostermistir36.

3. Koroner revaskilarizasyon (KABG veya PKG) geciren AKS'li hastalarda,
revaskularizasyona kadar parenteral antikoagulasyon endikedir.

e Antikoagulasyonun erken kesilmesi, trombin aktivitesinde ve aktive
protein C'de gecici bir artis ve iskemik olaylarin yeniden aktivasyonu ile
iliskilidirt2:13 ve antikoagilan kesildikten sonraki ilk 4-8 saat icinde en
yuksek reenfarktis riski vardir.

4. UFH, geleneksel olarak NSTE-AKS hastalarinda PKG'yi desteklemek igin
tercih edilen antikoagulandir. Aktif pihtilasma stresi, PKG sirasinda doz
ayarlamasini yonlendirmek icin kullanilir37. Farmakokinetik etkileri her
zaman 6ngorulebilir olmasa da, antikoagullan etkisi protamin
uygulamasiyla geri déondurtlebilir.

5. Bivalirudin, hem NSTE-ACS hem de STEMI'de dederlendirilen ve
PCI'yi desteklemek igin kullanilabilen direkt bir trombin inhibitéradar.
Radyal erisim kullanilarak PPKG uygulanan STEMI hastalarinin (%93)
dahil edildigi BRIGHT-4 (Bivalirudin with Prolonged Full-Dose Infusion during
PPCI versus Heparin) Galismasinda, bivalirudin agik etiketli bir tasarimda
heparin monoterapisiyle karsilastiriimistir. Kullanilan bivalirudin rejimi,
standart bolus ve dozaji (0,75 mg/kg, ardindan saatte 1,75 mg/kg) ve tam
dozda (saatte 1,75 mg/kg) 2 ila 4 saat boyunca PCI sonrasi inflzyonu
iceriyordu. Tam doz PCI sonrasi infUzyonlu bivalirudin, tim nedenlere
bagli 6l1im veya BARC (Bleeding Academic Research Consortium) tip 3-5
kanamanin 30 glnlik bilesimini azaltmada UFH'den Ustindu (%4,39'a
karsi %3,06; P = 0,007)15.

Bivalirudin ile her nedene bagli 6lim orani (%3,92'ye karsi %2,96; P = 0,04)
ve 30 glnlik stent trombozu (%0,37'ye karsi %1,1; P = 0,0015) da azaldi.
Bu sonuglara dayanarak, bivalirudin STEMI icin PPKG'yi desteklemek



amaciyla kullanildiginda, islem sonrasi 2 ila 4 saatlik tam doz inflizyon
onerilmektedirl>:38,39.
6. AKS'li hastalarda glikoprotein IIb/IIla inhibitérleri ile veya bunlar

8.

olmadan bivalirudin ile FOH'yi karsilastiran meta-analizler, bivalirudinin
major kanama riskinin daha distk olmasiyla iliskili oldugunu
gostermektedirl6:17,40 NSTE-AKS baglaminda, bivalirudin, ACUITY (4
Comparison of Angiomax Versus Heparin in Acute Coronary Syndromes) galismasinda
degerlendirilmis ve bu calismada bivalirudin, MACE riski agisindan FOH
arti glikoprotein IIb/IIla inhibitériinden daha asagi degilken, 30 glnlik
major kanama acisindan daha Gstin bulunmusturt, Calismada
kullanilan kanama tanimi ACUITY calismasina 6zgudur. Bivalirudin,
MATRIX (Minimizing Adverse Hemorrhagic Events by Transradial Access Site and
Systemic Implementation of AngioX) galismasinda da dederlendirilmis ve
burada tek basina FOH ile (yani es zamanl glikoprotein IIb/IIla
inhibitort olmadan) karsilastiriimistir#2, 30 ginliak iskemik veya
kanama olaylari agisindan iki kol arasinda anlaml bir fark
gbzlenmemigstir.

. Intravenéz Enoksaparin, UFH ile karsilastirildiginda, PPKG

ortaminda kanamada anlamli bir fark yaratmadan iskemik sonug riskini
azaltir. STEMI ile bagvuran hastalarin katildigi ATOLL (Acute Myocardial
Infarction Treated with Primary Angioplasty and Intravenous Enoxaparin or
Unfractionated Heparin to Lower Ischemic and Bleeding Events at Short- and Long term
Follow-up) cahsmasinda?4, 30 ginlik 6lim, MI komplikasyonu, islem
basarisizligi veya majoér kanama insidansi birincil sonlanim noktasi,
enoksaparin alan hastalarin %28'inde, FOH alan hastalarin ise
%34'inde meydana gelmistir (P = 0,06). Primer sonlanim noktasinin
insidansi enoksaparin ve FOH arasinda anlamli bir farkhlhik géstermese
de, 30 gunluk 6lum, tekrarlayan AKS veya acil revaskilarizasyondan
olusan sekonder sonlanim noktasi enoksaparin grubunda anlamli
derecede daha duslUktl (%7'yve karsi %11, P = 0,015). Ayrica,
enoksaparin ile FOH'ye kiyasla net klinik fayda (6lim, MI
komplikasyonu veya major kanama) gozlendi (%10'a karsi %15; P =
0,03). 10.451 hastay! kapsayan bir meta-analizde, intravent6z
enoksaparin 6lim ve major kanamada anlamli bir azalma ile
iliskilendirilmistir2s.

Fondaparinuks, kateter trombozu riski nedeniyle PKG'yi desteklemek
icin tek antikoagilan olarak kullanilmamalidir5-27,31.

OASIS-5 calismasinda, enoksaparin ile karsilastirildiginda fondaparinuks
ile kateterle iligkili trombus oraninda artis gézlenmistir (%0,9'a karsi
%0,4)5. Benzer sonuglar OASIS-6 (The Safety and Efficacy of Fondaparinux versus
Control Therapy in Patients with STEMI) calismasinda da gdzlenmistir. Bu
calismada, PKG sirasinda fondaparinuks kullanildiginda daha yiksek
oranda kilavuz kateter trombozu ve daha fazla koroner komplikasyon
g0Ozlenmistir??.

S.

Fibrinolitik tedavi géren STEMI hastalarinda, iskemik olaylari
azaltmak igin fibrinolitik tedaviden édnce ve sonra parenteral
antikoagulasyon énerilir. GUSTO (Global Utilization of Streptokinase and Tissue



Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries) galismasi, ASSENT-3
(Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic Regimen) calismasi
veya EXTRACT-TIMI 25 (Enoxaparin and Thrombolysis Reperfusion for Acute
Mpyocardial Infarction Treatment Thrombolysis in Myocardial Infarction 25) ¢alismasi
gibi fibrinolitik tedavi calismalarinda, en az 48 saat boyunca intravenotz
heparin uygulanmistirt0,29,43,

ExXTRACT-TIMI 25 calismasinda, FOH inflizyonu en az 48 saat boyunca

uygulandi, ancak tedavi eden doktorun takdirine bagh olarak daha uzun

sure devam ettirilebilirken, enoksaparinin deri alti enjeksiyonlari
hastaneden taburcu olana kadar veya en fazla 8 giin (hangisi dnce
gerceklesirse) devam ettirildit®. Enoksaparine randomize edilen
hastalarda, FOH'ye kiyasla 30 gune kadar 6lim veya déliumcul olmayan
tekrarlayan MI riski daha dusukti (%9,9'a karsi %12,0); ancak
enoksaparin tedavisi major kanamada artisla iliskilendirildi (%2,1'e karsi

%1,4)10,

10. Fibrinolitik tedavi gbéren ve invaziv bir yaklasim planlanmayan STEMI
hastalarinda, enoksaparin FOH'ye gore tercih edilen
antikoagllandir®:10,28,29,44 ExTRACT-TIMI 25 calismasinda, enoksaparin
hastaneden taburcu olana kadar veya en fazla 8 gin (hangisi 6nce
gergeklesirse) boyunca, fibrinolitik tedavi géren 20.506 STEMI
hastasinda en az 48 saat uygulanan FOH ile karsilastinimistir (tedavi
eden hekimin takdirine bagl olarak daha uzun sire devam edilebilir)19,
30 gun iginde 6lUm veya 6lumcul olmayan tekrarlayan MI'nin primer
sonlanim noktasi, FOH grubunda %12, enoksaparin grubunda ise %?9,9
olarak gergeklesti.

14 randomize galismanin meta-analizinde, FOH'nin fibrinolitik tedavi
uygulanan hastalarda tekrar enfarktlisi veya 6lim{ azaltmadigi
goruldd. Bunun aksine, disik molekil agirlikli heparin, plasebo
reinfarktls riskine kiyasla renfarktlis ve 6lim riskini azaltti43.

11. Invaziv bir yaklagima tabi tutulma olasilidi diisiik olan STEMI
hastalarinda fondaparinuks, kullanilabilecek alternatif bir
antikoagllandir. Trombolitik ajanlarla (agirlikli olarak streptokinaz)
tedavi edilen STEMI hastalar tGzerinde yapilan OASIS-6 calismasinda,
fondaparinuks, plasebo veya FOH ile karsilastirildiginda 30. glinde
primer sonlanim noktasi olan 6lim veya tekrar enfarktis riskini 6nemli
Olclde azaltmis ve mortalite, tekrar enfarktis ve ciddi kanamada
onemli bir azalma saglamistirzz,zoe.

Tablo 10. Akut Koroner Sendromda Parenteral Antikoagiilan Dozaji



Ilag Doz

FOH Baslangig tedavisi: Yiklema dozu 60 IU kg (maks. 4000 IV}, baslangig inflzyonu saatte 12 IU/kg (maks.
1000 [U/saat) ve terapotlk aPTT aralig) 60-80 sanlye olacak sekilde ayarlanir.
PKG'yi desteklemekigin: Daha tnce antikoagulan tedavi almig hastalarda, 250-300 sanlvelik bir ACT'ye
ulasmak igin gerektidi kadar ek UFH uygulanir.Daha énce antikeagilan tedavi almamis hastalarda, 250-300
saniyelik hedef ACT'ye ulasmak igin 70-100 Ufkg baslangic bolus uygularr.
Fibrinolitik tedavi ile: Yikleme dozu 60 TU/kg (maks. 4000 IU), baslangic inflzyony saatte 12 TU/kg
{maks. 1000 IU/saat) ve terap0tik aPTT araligina ayarlanir.®

Bivaluridin PKG'yi desteklemek igin: PKG prosedirl sirasinda 0,75 mg/kg bolus, saatte 1,75 ma/kg IV Infizyon,
PPKG icin PKG sonras infilizyon: PCI sonrasi 2-4 saat boyunca saatte 1,75 mg/kg.krll <30 mL/dak olan
hastalarda Infilzyon saatte 1 mg/kg'a digurdldd.

noxaparin Baslangic tedavisi: Her 12 saatte bir 1 mg/kg deri alti. CrCl <30 mL/dak ise dozu ginde 1 mg/'kg deri
alt'na disdrdn.
PKG'yi desteklemekigin: Daha tnce enoksaparin [le tedavl gérmigseniz, son derl alt) dozu B-12 saat once
uygulanmigsa veya yalnizea 1 deri alti encksaparin dozu uygulanmigsa, 0,3 mg'lik bir IV encksaparin dozu
uygulanmalidic. Son doz Snceki 8 saat icinde uygulanmissa, ek enoksaparin verilmemelidir
Daha énce antikoagilan tedavi almamig hastalarda 0,5-0,75 mg/kg IV bolus.
Fibrinolitik tedavi ile: Yag <75 Ise, 30 mg IV bolus, ardindan 15 dakika Iginde 12 saatte bir 1 mg/kg
subkutan (ilk 2 doz I¢in maksimum 100 mg).Yag 275 Ise: bolus yok, 12 saatte bir 0,75 mg/kg subkutan {llk
2 doz igin maksimum 75 mag).Yastan badimsiz alarak, KrCl <30 mL/dak ise: 24 saatte bir 1 ma/kg subkutan.

Fondaparinux  Baglangig tedavisi: GUnlik 2,5 mg subkutan.Fibrinolitik tedavi lle: 2,5 mg IV, ardindan ertes| gun
baslanarak gunldk 2,5 mg subkutan, CrCl <30 mL/dak ise kontrendikedir Kateter trombozu riski nedeniyle
fondaparinuks, PKGCI destedi icin kullanilmamalidi,

*Fibrinolitik tedavi ortaminda terapotik aPTT araligi 50-70 saniyedir.

AKS- akut koroner sendromlar; ACT- aktive edilmis pihtilasma zamani; aPTT- aktive edilmis parsiyel
tromboplastin zamani; KrCl- kreatinin klirensi; PKG- perkiitan koroner girisim; PPKG- primer
perkiitan koroner girisim; FOH- fraksiyone olmayan heparin.

4.5. Lipid YOonetimi

Lipid Yénetimine iliskin Oneriler

Onerileri destekleyen referansh calismalar ozetlenmigtir.

[ (COR- LEO) Oneriler]

(1- A) 1. AKS'li hastalarda, MACE riskini azaltmak igin ylksek yogunluklu statin
tedavisi 6nerilmektedir.*1-4,

(1- A) 2. Zaten dusuik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) 270 mg/dL (21,8
mmol/L) ile maksimum tolere edilen statin tedavisi géren AKS'li hastalarda, MACE
riskini daha da azaltmak igin statin olmayan bir lipit disurtcl ajan eklenmesi
onerilirt>-7.

(1- B-R) 3. Statin intoleransi olan AKS hastalarinda, LDL-C'yi disurmek ve MACE
riskini azaltmak igin statin disi lipid disiriici tedavi 6nerilir3-19.




(2a- B-R) 4. LDL-K 55 ila 69 mg/dL (21,4 ila <1,8 mmol/L) olan ve halihazirda
maksimum tolere edilen statin tedavisi géren ACK'li hastalarda, MACE riskini
azaltmak igin statin olmayan bir lipit disurtucu ajan eklenmesi makul bir
yaklagimdir-*3-7.11-13,

(2b- B-R) 5. AKS'li hastalarda, maksimum tolere edilebilen statinle birlikte ezetimibe
tedavisinin es zamanli olarak baslatiimasi, MACE riskini azaltmak igin distndlebilirS.

* Degistirilmis veya T “2023 AHA/ACC/ACCP/ASPC/NLA/PCNA Kronik Koroner Hastaligi Olan
Hastalarin Yonetimi Kilavuzu ndan uyarlanmigtir',

Ozet

Mevcut 6neriler, yakin zamanda (yani 12 ay icinde) AKS geciren hastalara
odaklanmaktadir. 2023AHA/ACC/ACCP/ASPC/NLA/PCNA CCD kilavuzu,
daha 6nce AKS geciren hastalarda lipitlerin uzun vadeli yénetimi hakkinda
daha ayrintili éneriler sunmaktadiri4.

ASKVH olay oranlari, yakin zamanda AKS geciren hastalarda CCD'li
hastalara kiyasla 6nemli 6lcide daha ylUksektir ve AKS nedeniyle
hastaneye yatistan sonra 1 yillik kardiyovaskduler 6lim, MI ve iskemik
inme oranlarinin %10 ila %15 oldugu tahmin edilmektedirt5:16,

AKS'li hastalarda daha ylksek risk, yakin zamanda AKS geciren hastalarda
CCD'li hastalara kiyasla daha agresif LDL-kolesterol (LDL-K) hedeflerini
desteklemektedir (Figlir 5)14-16, RKC'ler, LDL-K seviyesini dlislirmeye
yonelik birden fazla farkl farmakolojik yaklagsimla ASKVH olaylarinin
azaldigini géstermistir ve faydanin blyikligu LDL-K seviyesindeki disls
derecesiyle orantilidirl?, AKS'li hastalarda, RKC'ler, orta yogunluklu statin
tedavisine kiyasla yiksek yogunluklu statin tedavisinin MACE'de azalma
acisindan artan fayda sagladigini gostermistir-4.

Maksimum tolere edilen statin tedavisiyle LDL-K tedavi hedeflerine
ulasamayan veya statinlere karsl toleransi olmayan hastalar igin
Ezetimibe, proprotein konvertaz subtilisin/keksin tip 9'a (PCSK9)

karsi monoklonal antikorlar ve Bempedoik asit dahil olmak izere cesitli
statin disiI tedaviler hem LDL-K duzeylerini disirebilir hem de farkl
popilasyonlarda ASKVH sonuglarini iyilestirebilir5-1°, Inklisiran ayrica
PCSK9 mRNA'sInin translasyonunu 6nleyerek LDL-K dlzeylerini dusurur,
ancak klinik sonug galismalari henliz mevcut degildir (Tablo 12). Bununla
birlikte, LDL-K dlsurltcu tedavilerin géreceli faydasinin, LDL-K
dizeylerinde gbézlenen azalmayla orantili olmasi beklenmektedir (Tablo 11
ve 12)5-11,
e LDL-K dlzeyleri semptomlarin baslangicindan itibaren 24 saat iginde
hafifce azaldidi icin, AKS ile basvurudan sonra mimkin olan en kisa
slirede bir lipit profili énerilir (Figir 5)18.

Hastaneden taburcu olduktan sonra lipit yonetimi, Boliim 11.2, "Taburculuk Sonrast Lipit
Diizeylerinin Yeniden Degerlendirilmesi” boliimiinde tartisilmaktadur.




Oneriye Ozel Destekleyici metin

1. Yiksek yogunluklu statin rejimleri, LDL-K konsantrasyonunu ortalama
>%50 oraninda dusurlr (Tablo 11).5 RKC'nin CTT ((Cholesterol Treatment
Trialists) meta-analizi, yiksek yogunluklu statinlerle LDL-K
konsantrasyonunun orta yogunluklu statinlere kiyasla distrilmesinin,
koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalarda major vaskuler olaylari
yaklasik %15 oraninda azalttigini géstermistir4. Her ikisi de AKS'den
sonra erken donemde stabilize edilen hastalarda gergeklestirilen A'dan
Z'ye (Aggrastat to Zocor) ve PROVE IT ((Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and
Infection Therapy)-TIMI 22 calismalarinin bireysel katilimcr meta-analizi,
daha yodun statin rejimlerine kiyasla daha az yodgun statin rejimlerinde
kardiyovaskiler ve tim nedenlere bagh 6limlerde 6nemli azalmalar
oldugunu gostermistirt®,

e Ylksek yogunluklu statin rejiminin faydasi AKS'den sonra erken
donemde ortaya cikar ve zamanla devam eder3. AKS sonrasi
ylksek yogunluklu statinlerin faydasi, baslangic LDL-K
konsantrasyonundan bagimsiz gérinmektedir.

e Statinler veya diger lipid dlstrici tedavilerle gok disik LDL-K
konsantrasyonlarina ulasmanin herhangi bir gtvenlik endisesi
yarattigina dair bir belirti gézlenmemistir; bu nedenle, tedaviyi
tolere eden hastalarda takip sirasinda ytksek yogunluklu statin
tedavisi azaltimamahdiri3,

2. AKS'li hastalarda istenen LDL-K hedeflerine ulagsmak igin maksimum
tolere edilen statin tedavisine eklenebilecek birden fazla tedavi
secenegi artik mevcuttur (Tablo 12). IMPROVE IT (Improved Reduction of
Outcomes, Vytorin Efficacy International Trial) galismasinda, AKS'den sonraki
10 glnden az bir siirede hastalarda giinde 40 mg simvastatine ezetimib
eklenmesi, 6 yillik medyan takip stresi boyunca MACE'de mutevazi
ancak anlamli bir azalmaya yol agmistir.5 PCSK9 inhibitérlerinin klinik
calismalari, AKS'den sonraki 1 aydan uzun hastalar da dahil olmak
Uzere, medyan 2 ila 3 yillik bir siire boyunca MACE'de %15 oraninda
rolatifrisk azalmasi géstermistir®:7.20, PCSK9 inhibitorlerinin, AKS
olayina daha yakin dénemde kaydedilen hastalarda daha blyuk mutlak
fayda sagladigi gosterilmistir20.21,

Evolokumab, AKS'den sonraki erken donemde LDL-K dlzeylerini etkili bir

sekilde disirmus ve NSTEMI hastalarinda intrakoroner géruntileme ile

plak bilesenlerinde olumlu degisiklikler gdstermistir22-24, AMI sonrasi

Alirokumab ile tedavi edilen hastalarda intrakoroner goérintlileme ile daha

blyuk plak gerilemesi de bildirilmistir2>.

Inklisiran, 3 aylik ilk dozun ardindan 6 aylik araliklarla uygulanan,

PCSK9 proteininin sentezini hedefleyen kiguk bir mtudahaleci RNA'dir.

Inklisiran, LDL-K diizeylerini yaklasik %50 oraninda disiiriir ve iyi tolere

edilir2é, ancak klinik sonug galismalari henliz mevcut dedildir.



Bempedoik asit, karacigerde statinlerden 6nce etki ederek LDL-K

dizeylerinde yaklasik %20 azalmaya neden olur. AKS'den 90 glin sonra

baslandiginda, statin intoleransi olan hastalarda MACE'yi %13 oraninda
azaltir1o,

3. Statin intoleransi klinik uygulamada sik goérulir ve en sik bildirilen
neden statinle iliskili kas semptomlaridir??,

e Bir hastanin statin intoleransi oldugunu kabul etmek icin, en az 2
statin denenmeli ve bunlardan en az biri onayli en distk gunlik
dozda olmahdir28,

e Statin tedavisine tam veya kismi intoleransi olan hastalar igin
mevcut segcenekler arasinda ezetimib, PCSK9 inhibitéru
monoklonal antikorlar, inklisiran ve bempedoik asit
bulunmaktadir. Ezetimib ve PCSK9 inhibitérlerinin givenli ve iyi
tolere edildigi ve statin intoleransi olan hastalarda lipid
parametrelerini iyilestirdigi gosterilmistir®2. Ancak, bu ajanlarin
statin intoleransi olan hastalarda monoterapi veya kombinasyon
halinde kullanildigi sonug calismalari mevcut degildir. Bempedoik
asit, kas kaynakl yan etki oranlari diisik olmasina ragmen LDL-K
duzeylerini %15 ila %25 oraninda duslren bir ATP sitrat liyaz
inhibitdriidiar?9-39, Bempedoik asidi ezetimib ile birlestiren bir
kombinasyon Urund, LDL-K dlzeylerini yaklasik %35 oraninda
dlstrmusttr31, CLEAR Sonuclarinda (Cholesterol Lowering via
Bempedoic Acid, an ACL-Inhibiting Regimen) bempedoik asit, statin
intoleransi olan veya ASKVH riski yuksek olan hastalarda plasebo
ile karsilastirildi. Randomizasyondan dnceki 90 gtln iginde AKS'li
hastalar bu calismadan harig tutuldu. Ortalama LDL-K seviyesi,
calismaya katilim sirasinda 139 mg/dL idi ve bempedoik asit ile
plaseboya kiyasla 29 mg/dL azaldi.

Bempedoik asit kolunda MACE %1,3 oraninda azaldi. Bempedoik

asit, kuguk bir hasta grubunda drik asit seviyelerini ylkseltti ve

calismada kullanimiyla anormal karaciger fonksiyon testleri, gut ve
safra kesesi tasi oranlarinda artis gorildlO.

4. IMPROVE IT, LDL-K duzeyleri 250 mg/dL ve <125 mg/dL (lipit
dlslricia tedavi gériyorsa <100 mg/dL) olan AKS sonras! hastalari
simvastatin (40 mg) ve ezetimib (10 mg) veya simvastatin (40 mg) ve
plasebo (simvastatin monoterapisi) kombinasyonuna randomize etti;
kayit sirasinda medyan LDL-K dlzeyi 69,5 mg/dL idi. Ezetimib
eklenmesi, plaseboya kiyasla MACE'nin gdreceli riskini %6,4 oraninda
azaltti®. Fayda, baslangi¢ LDL-C seviyesi 50 ila 70 mg/dL olan hastalar
ile 270 mg/dL olan hastalar arasinda benzerdi®2. FOURIER (Further
Cardiovascular Outcomes Research With PCSK9 Inhibition in Subjects With Elevated
Risk ) ve ODYSSEY OUTCOMES ((Evaluation of Cardiovascular Outcomes After an
Acute Coronary Syndrome During Treatment With Alirocumab) LDL-C seviyesi =270
mg/dL olan hastalari dahil etti ve bu nedenle LDL-C seviyeleri 55 ila 70
mg/dL olan hastalarda PCSK9 inhibitor tedavisinin eklenmesiyle iliskili
sonuglar 6zel olarak degerlendirmedi®7.

e Bununla birlikte, her iki calismanin ikincil analizleri, LDL-C <50
mg/dL'ye ulasan hastalarda, LDL-C seviyeleri 250 mg/dL'ye



ulasan hastalara kiyasla daha iyi sonuglar ortaya koymustur;
monotonik iligkiler, 50 mg/dL'nin ¢ok altinda bile olsa giderek
daha dlsik LDL-K ile daha iyi sonuglar oldugunu
gostermektediri12,

e PCSKO9 inhibisyonu ile cok disltk LDL-K seviyelerine ulasan
hastalarda, hemorajik inme dahil olmak Gzere ndrobilissel ve kas
olaylarinin oranlari artmamistirt1-12 Uzun vadeli takip calismalari,
birkac yil boyunca bir PCSK9 inhibitdru ile ikincil korunmada cok
disltk LDL-K seviyelerine ulasmanin ve bu seviyeleri korumanin
sagladigi surekli fayda ve glvenligi desteklemektedir33,

e Ezetimib ve PCSK9 inhibitérlerinin faydalari, daha 6énce AKS ve
diyabet gecirmis veya daha ileri koroner veya polivaskiler
hastaligi olan veya biyobelirtecleri ylikselmis ylksek riskli
hastalarda daha fazla gérinmektedir20:34-41

5. Ezetimib, Niemann-Pick C1-Like 1 proteini (NPC1L1) aracilidiyla
gastrointestinal sistemden emilimini engelleyerek LDL-K dlzeylerini
%15 ila %25 oraninda azaltir. IMPROVE IT galismasinda, son 10 gln
icinde AKS nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda simvastatin (40
mg) ve ezetimib (10 mg) kombinasyonu (simvastatin-ezetimib)
simvastatin (40 mg) ve plasebo (simvastatin monoterapisi) ile
incelenmistir. ACS'den randomizasyona kadar gecen ortanca sure 5
gundu ve hastalarin %34'G AKS olayi sirasinda zaten statin
kullantyordu.

Ezetimib eklenmesi, plaseboya kiyasla MACE'nin goéreceli riskini %6,4
oraninda azaltti (hazard ratio= 0,936 [%95 GA, 0,89-0,99]). Ezetimib,
plaseboya kiyasla olumsuz olaylarda belirgin bir dengesizlik olmaksizin
iyi tolere edildi.
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Figiir 5. AKS'li Hastalarda Lipid Diisiiriicii Tedavinin Y6netimi.
Renkler, Tablo 2'deki Oneri Sinifina karsilik gelmektedir.

*Statin dis1 LDL diisiiriicii tedavi: ezetimib, PCSK9 inhibitérii (alirocumab, evolocumab ve
inclisiran) ve/veya bempedoik asit. AKS, akut koroner sendromlar1; LDL-diisiik yogunluklu

lipoprotein; LDL-K-diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol; ve PCSK9-proprotein konvertaz
subtilisin/keksin tip 9'.

Hasta statinl tolere edemiyor veya
resddediyor

Tablo 11. Maksimum Tolere Edilen Statin Tedavisiyle LDL-K Hedefine
Ulasamayan AKS'li Hastalarda LDL-K'yi Diisiirmek icin Statin- Olmayan Tedavi
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Tiim ajanlar FDA tarafindan onaylanmaistir.

*Ezetimib'in LDL-K diisiiriicti etkisi, statin tedavisiyle birlikte kullanildiginda (yaklasik %25
LDL-K azalmasi), monoterapi olarak kullanildiginda (%15-20) oldugundan daha fazladir.
tBempedoik asidin simvastatin ile 20 mg'dan fazla dozda ve pravastatin ile 40 mg'dan fazla dozda
birlikte uygulanmasi, statinlerden kaynaklanan kas kaynakli yan etki riskinin artmasi nedeniyle
onerilmemektedir.

AKS, akut koroner sendromlari; ASKVH, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik; KVH-
kardiyovaskiiler hastalik; FDA - ABD Gida ve Ila¢ Dairesi; LDL K - diisiik yogunluklu
lipoprotein kolesterol; NPCIL1 - Niemann-Pick C1-Benzeri 1 protein; ve PCSK9 - proprotein
konvertaz subtilisin/keksin tip 9'u gosterir.

Tablo 12. Statin Simiflandirmasi

Beklenen LDL-K Azalmasina Gére Statin Siniflandirmas:

Orta YodunlukluTedaw/s Ddstk Yodunluklu Tedawi*
Yiksek Yogunluklu
Tedawvi*
Atorvastatin 40-80 Atorvastatin 10-20 mg Simwvastatin 10 mg
mg Rosuwastatin 5-10 mg Pravastatin 10-20 mg
Rosuwvastatin 20-40 Simwvastatin 20-40 ma Lovastatin 20 mg
mg Prawvastatin 40-80 mg Fluwvastatin 20-40 mg

Lowvastatin 40 mg

Fluwvastatin XL 80 mg

Fluwastatin 40 mg ginde iki defa
Pitavastatin 1-4 mg

Grundy ve ark.'min izniyle degistirilmistir.42 Telif Hakki 2018 American Heart Association, Inc. ve
ACC Foundation.

*Beklenen LDL-K diisiisii >%50.
+Beklenen LDL-K diisiisii >%30 ila %49.

$Beklenen LDL-K diisiisii <%30.
BID, giinde iki kez anlamina gelir; LDL-K, diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol

4.6. Beta-Bloker Tedavi

Beta Bloker Tedavisi Onerisi

ozetlenmigtir.

[(COR- LOE) Oneri]

(1- A) 1. Kontrendikasyonu olmayan AKS hastalarinda, tekrar enfarktis ve
ventrikller aritmi riskini azaltmak igin oral beta bloker tedavisinin erken (<24
saat) baslatiimasi 6nerilir’-5.

Ozet



Beta blokerler, kalp atis hizini, kan basincini ve miyokardiyal kontraktiliteyi
azaltarak miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltirt.3,

Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) <%40 ve stabilize KY'li
hastalarda beta blokerlerin klinik faydasi, MI sonrasi hastalar da dahil
olmak Uzere iyi bilinmektedir3-5. STEMI'de beta bloker tedavisinin erken
kullanimina iliskin RKC verilerinin ¢codu, reperfiizyon éncesi dénemde
gerceklestirilmistir3. Sadece NSTE-AKS'li hastalarda hastanede yatis
sirasinda beta blokerlerin klinik faydasini inceleyen yeterli glice sahip
RKC'ler yapilmamistir.

e Calismalarin cogu STEMI hastalarinda yaritilmas olsa da, AKS'li ve
kontrendikasyonlari olmayan ¢odu hastada (6rnegin akut KY [Killip
sinif II-IV], disuk kardiyak debi durumu kaniti veya kardiyojenik sok
riski, PR araligi >0,24 milisaniye, kalp pili olmadan ikinci veya
Uclnciu derece kalp blogu, siddetli bradikardi, aktif bronkospazm)
beta bloker tedavisinin erken hastanede baslatilmasi (24 saat icinde)
onerilmektediri-2/6,

e Basvuru sirasinda beta-bloker tedavisine karsi baslangigta bir
kontrendikasyon bulunan hastalar, 24 saat sonra tekrar
degerlendirilebilir ve ilk kontrendikasyon ortadan kalkarsa oral beta-
bloker tedavisine baslanabilir.

NSTE-AKS'li hastalardaki faydayi incelemek icin daha fazla galismaya
ihtiyag vardir. Acik etiketli randomize bir galisma, koroner
revaskilarizasyon gegirmis ve sol ventrikil (SV) fonksiyonunu korumus
AKS'li hastalarda hastaneden taburcu olduktan sonra uzun sireli beta-
bloker tedavisinin faydasi hakkinda sorular ortaya ¢ikarmis olsa da, bu
alan hala arastirilmaktadir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Hem reperfizyon éncesi donemde hem de erken reperflizyon
déneminde yapilan RKC'ler, beta-bloker tedavisinin erken
baslatiimasinin STEMI hastalarinda tekrar enfarktis ve
ventrikller aritmi riskini azalttigini géstermistir 1-3. COMMIT
((Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction) galismasi 45.852
hastay! (yaklasik %50'si fibrinolitik tedavi almis ve %7'si NSTE
AKS'li) icermis ve yuksek dozlarin erken baslatilmasinin (yani
gunde 15 mg'a kadar intravendz, ardindan 200 mg oral)
metoprololin plaseboya kiyasla tekrar enfarktls ve ventrikuler
fibrilasyon riskini azalttigini, ancak esas olarak ilk 24 saat iginde
meydana gelen kardiyojenik sok riskini artirdigini géstermistir?,
PPKG uygulanan 801 STEMI hastasinin katildigi kiiglik ve agik
etiketli bir calismada, karvedilol 3 yil boyunca MACE'yi
azaltmamistir, ancak galisma bir fark tespit etmek icin yetersiz
kalmistir8.



e Genel olarak, kanitlarin agirhgi, kontrendikasyonu olmayan
hastalarda AKS tanisi konulduktan hemen sonra (<24 saat)
dislk doz oral beta bloker baslanmasi ve kan basinci ve kalp
atis hizi izin verdigi 6lglide doz artisinin yavas yapilmasi
gerektigini gdéstermektedir.

e Yeni veya kotllesen KY semptomlari veya kardiyojenik sok
belirtileri olan hastalarda kullanim kesilmelidir. Hemodinamik
olarak stabil olan ve akut KY olmayan STEMI hastalarinda,
devam eden semptomlar veya uygulama igin klinik bir
endikasyon varsa, reperflizyondan dnce intravendz beta
blokerler uygulanabilir.

e Kanitlarin agirhgi, enfarktis boyutu veya klinik sonuglar
Uzerinde olumlu bir etkisi olup olmadigina dair tutarsiz
sonuglar nedeniyle, PPKG'den 6nce intraventz beta blokerlerin
rutin kullanimini desteklememektedir®:19,

Korunmus sol ventrikll EF'li hastalarda beta bloker kullaniminin optimal
sliresi heniiz netlik kazanmamistir. Randomize bir calisma?, koroner
revaskdilarizasyon gegirmis, korunmus sol ventrikil fonksiyonuna sahip
disuk riskli hastalarda hastaneden taburcu olduktan sonra beta bloker
kullanimina devam etmenin uzun vadeli faydasini dogrulamamis olsa da,
bu alanda devam eden ek calismalar mevcuttur.

4.7. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi
Inhibitorleri

Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi inhibitérleri igin Oneriler

Onerileri destekleyen referansli calismalar ozetlenmigtir.

[ (CEO- LEO) Oneri]

(1- A) 1. Hipertansiyon, diabetes mellitus veya anterior yerlesimli STEMI), oral bir
anjiyotensin donustlricu enzim inhibitéri (ACEi) veya bir anjiyotensin reseptor
blokeri (ARB), tim nedenlere bagh élimleri ve MACE'yi azaltmak igin endikedir’-
6

(1- B-R) 2. AKS ve SVEF <%40 olan ve HF semptomlari ve/veya diabetes mellitus
bulunan hastalarda, her nedene bagli élimleri ve MACE'yi azaltmak igin
mineralokortikoid reseptor antagonisti endikedir’.

(2a- A) 3. Yuksek riskli kabul edilmeyen AKS'li hastalarda, MACE'yi azaltmak igin oral
ACEi veya ARB kullanimi makul bir yaklagimdir4.

Ozet

Oral ACE inhibitoérleri, d6zellikle ylksek riskli 6zelliklerle (SVEF <%40,
hipertansiyon, diabetes mellitus veya anterior yerlesimli STEMI) iliskili
oldugunda, STEMI veya NSTEMI hastalarinda her nedene bagh 6lima ve
MACE'yi azaltir 1-46, Yiksek riskli 6zellikleri olmayan AMI'de bile, oral ACEi
kullanimi mitevazi bir sagkalim avantaji saglar4.




ACEi ile karsllastirildiginda, KY veya SV sistolik disfonksiyonu olan AMI
hastalarinda ARB'nin faydalari benzerdir®. Bu nedenle, kontrendikasyon
yoksa, uygun AMI hastalarinda oral ACEi veya ARB baslanmalidir>:8,
SVEF £%40 olan ve KY semptomlari ve/veya diabetes mellitus bulunan
AMI hastalarinda, mineralokortikoid reseptoér antagonisti
eklenmesi tim nedenlere bagh 6limleri ve MACE'yi azaltmistir ve ileri
kronik bobrek hastaligi, hiperkalemi veya baska bir kontrendikasyon
olmadiginda verilmelidir.

Semptomatik KY ve disiuk SVEF'li hastalarda sakubitril-valsartan’n
kardiyovaskduler 6lum veya HF kaynakli hastaneye yatisi azaltmada
ACEi'den Ustln oldugu gosterilmistir; ancak calisma, AKS'den sonraki 3
ay icinde olan hastalar hari¢ tutmustur®.

MI sonrasi erken donemde LVEF <%40 ve/veya pulmoner konjesyonlu
hastalar Uzerinde yapilan bir calismada, sakubitril-valsartan, bir ACEi ile
karsilastirildiginda kardiyovaskiler 6lim veya HF olayini énemli élglide
azaltmamistir. Hipotansif olaylar sakubitril-valsartan ile daha yaygindi,
ancak baska bir guvenlik endisesi gézlenmedi.

Bu nedenle, ejeksiyon fraksiyonu dlstk olan KY igin sakubitril-valsartan
ile tedavi planlaniyorsa, MI sonrasi erken dénemde bir ACEi veya ARB
yerine bu kombinasyon ilacinin baslatiimasi gtivenli gérinmektedirt©,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Randomize kontrolli calismalar, SVEF <%4013, olan AMI hastalarinda

ve anterior STEMI'li hastalarda oral ACEi eklenmesiyle her nedene bagl
6lim ve MACE'de azalma oldugunu gostermistir2. AMI'li 98.496 hastay!
kapsayan bireysel hasta meta-analizi de ACEi kullaniminin sagkalim
acisindan fayda sagladigini ve en blyik mutlak faydanin hipertansiyon,
diyabet ve anterior yerlesimli STEMI'li hastalarda gorildigun
gOstermistir®. Sol ventrikil sistolik disfonksiyonu ve/veya kalp
yetersizligi semptomlari olan AMI hastalarinda yapilan VALIANT
(Valsartan in Acute Myocardial Infarction) trial of patients with AMI with LV systolic
dysfunct) calismasinda, ARB kullanimi istatistiksel olarak ACEi'den daha
disuk etkili bulunmamis ve her iki tedavi kolu arasinda her iki nedene
bagh 6lim oranlari benzer bulunmustur>.

AMI hastalarinda hem ACEi hem de ARB'nin es zamanl olarak
baslatilmasi, her iki ilacin tek basina kullanilmasina kiyasla ek bir fayda
saglamadan yan etkilerde artisa neden olmasi nedeniyle
engellenmelidir>:8,

. EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and

Survival Study) galismasinda, mineralokortikoid reseptdér antagonisti
Eplerenon, SVEF <%40 olan ve ayni zamanda KY ve/veya diabetes
mellitus semptomlari da gésteren AMI hastalarinda ortalama 16 aylk
takip siresince hem tim nedenlere bagli 6limleri hem de MACE'yi
azaltmistir. Bu popllasyonda kanita dayali tedavilerin kullanimi



nispeten yuksekti ve katilim sirasinda %86 oraninda ACEi veya ARB
kullanimi ve %75 oraninda beta bloker kullanimi mevcuttu 7. Ileri
kronik bobrek hastaligi (serum kreatinin >2,5 mg/dL) veya
hiperkalemisi (serum potasyum >5,0 mmol/L) olan hastalar calismaya
dahil edilmemistir?. Akut STEMI'li ve kalp yetersizligi 6ykisi olmayan
1012 hastayi kapsayan bir calismada, eplerenon kullanimi primer
sonlanim noktasini plaseboya kiyasla azaltmis, ancak fayda buyuk
Olctide natriliretik peptitlerdeki azalmadan kaynaklanmistirt?,

3. ACE Inhibitérii Miyokard Enfarktiisii isbirli§i Grubu (The ACE Inhibitor
Mpyocardial Infarction Collaborative Group)'nun 98.496 AMI hastasini kapsayan
meta-analizi, ACEi ile tedavi edilen AMI hastalarinda 30 ginlik 6lim
oraninin %7,1 oldugunu, plasebo alan hastalarda ise bu oranin %7,6
oldugunu bildirmistir (orantili azalma [proportional reduction]= %7 [95%
CI, 2-11]; P = 0,004) ve faydanin baslangig riskinden bagimsiz oldugu
goridlmastar? .ACEi kullanimi ayrica plaseboya kiyasla 6limcul olmayan
kalp yetmezligini de azaltmistird.

5. STEMI YONETIMI: REPERFUZYON
STRATEJILERI

5.1. STEMI Bakiminin Bdlgesel Sistemleri

Bolgesel STEMI Bakim Sistemleri igin Oneri

Tavsiyeyi destekleyen referansh ¢calismalar Ozetlenmistir.
[ (COR- LEO) Oneri |

(1- B-NR) 1. Tum topluluklar, STEMI hastalarinda toplam iskemik sureyi azaltma ve
sag kalimi iyilestirme amaciyla hastane dncesi ve hastane tabanli STEMI bakim
sureglerini koordine eden bdlgesel STEMI bakim sistemleri olusturmali ve
surdirmelidir 1-6.

Ozet

STEMI sonrasi sonuglarin iyilestiriimesi hedefi, yalnizca STEMI bakim
slireglerinin verimli bir sekilde ylritilmesine degil, ayni zamanda hastaya
bakan ekipler arasinda kesintisiz iletisim ve bakim koordinasyonuna da
baghdir. Bu nedenle, her toplulugun amaci, toplam iskemik sireyi en aza
indirmeye yardimci olmak igin, basvuru anindaki fiziksel konumdan
bagimsiz olarak, STEMI'li her hastaya koordineli bir midahale saglamaktir.
Basarili STEMI bakim sistemlerinin olusturulmasi ve strdurtlmesi, STEMI
hastasinin hem PKGCI olanadi/ehliyeti olan hem de PKG olanagi/ehliyeti
olmayan tesislerde tani icin basvurabilecegi ve kesin reperfliizyon tedavisi
alabilecegi tim olasi yollarin ayrintili bir bakim haritalamasini ve ayrica
kardiyak cerrahi bakimina ve diger gelismis bakim yontemlerine erisimi
gerektirir (Figlr 6). Bolgesel STEMI bakim sistemlerinin birgok paydasi




(hastaneler, acil tip hizmetleri sirketleri, bélgesel halk saghgi
departmanlari ve yerel yonetimler dahil), toplumda STEMI sonuglarinin
optimize edilmesine yardimci olmak igin STEMI bakim sisteminin tim
bilesenlerinin bakim strecglerinde bosluk olmadan koordineli bir sekilde
calismasini saglamalidir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

Dlnya capinda cesitli uygulama dncesi ve sonrasi karsilastirmali
calismalarda, koordineli bdlgesel STEMI bakim sistemlerinin
kurulmasinin, STEMI'de perfiizyon sliresinin kisalmasi ve sag
kalimin artmasiyla iliskili oldugu gosterilmistirt-6. Son 15 yilda,
STEMI hastalarinda ITTF-reperfiizyon sirelerinin azaltiimasinda
onemli kazanimlar elde edilmis ve reperflizyon sirelerindeki bu
iyilesmeler, daha iyi sonuglarla iliskilendirilmistir37. Ne yazik ki,
son zamanlarda, COVID-19 pandemisi ve acil tip hizmetleri
kurumlari ile hastanelerin yeterli kaynak ve personel teminini
saglamada yasanan zorluklar nedeniyle, belirlenen STEMI
performans dlgltlerine ulasma oranlarinda dususler bildirilmistir.
Bu nedenle, tim topluluklar, global olarak STEMI hastalarinin
sonuglarini iyilestirmek igin bélgesel STEMI bakim sistemleri
kurmaya, canlandirmaya ve strdirmeye devam etmelidir. Bakimin
her asamasinda ylksek kaliteli veri toplanmasi, STEMI bakim
sisteminin ayrilmaz bir parcasidir.

Basarili STEMI sistemleri, (1) halki iskemik semptomlar igin derhal 9-1-
1'i (veya diger uygun yerel acil servisleri) arama ve en yakin hastaneye
kendi baglarina gitmeme gerekliligi konusunda egitmek; (2) veri asiri
yukl olusturmadan yeterli veri toplama ihtiyacini dengeleyen veri
toplama; (3) hastane bolimleri (6rnegin, acil servis ve kardiyoloji)
icinde veya hastaneler ile acil tip hizmetleri kurumlari arasinda veri
paylasimi; ve (4) slreg iyilestirmelerini saglamak igin yerel ve sistem
duzeylerinde paylasilan verileri gézden gegirmek ve tartismak Uzere
toplantilar diizenlemek igin saglam mekanizmalara sahiptir.
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Figiir 6. AKS'ye isaret Eden iskemik Semptomlar Yasayan Hastalar icin Bakim
Sistemi Yolu. STEMI bakim sistemleri ve hastalarin STEMI tanis1 ve kesin reperfiizyon
tedavisi i¢in bagvurduklar1 en yaygin yollar.

En iyi klinik uygulama, hastalarin ATS'yi etkinlestirmek i¢in 9-1-1' (veya bizde-112 gibi diger acil
servisleri) aramasindan; ATS'nin hastane dncesi EKG ¢ekmesinden, siipheli STEMI'ler i¢in sahadan
kardiyak kateterizasyon laboratuvarim etkinlestirmesinden ve miimkiin oldugunda hastay1 en yakin
PKG merkezine nakletmesinden; ve 90 dakika icinde ITT-cihaz siiresi hedefine ulasma sisteminden
olusur.

Renkler, Tablo 2'deki Oneri Sinifina karsilik gelmektedir. *Gogiis sikismasi veya kalp krizini gosteren
diger semptomlar1 olan hastalar.

Renkler, Tablo 2'deki Oneri Sinifina karsilik gelmektedir.AB - acil servis; ATS - acil tibbi hizmetler;
ITT - ilk tibbi temas; PKG - perkiitan koroner girisim; PPKG - primer perkiitan koroner girisim; ve
STEMI - ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii.

5.2. PKG Olanagi (ehliyeti) olan Hastanelerde
Reperflizyon

5.2.1. STEMI’de PPKG
STEMI'de PPCI Onerileri

Onerileri destekleyen referansl ¢calismalar Ozetlenmistir.

[ (CEO- LEO) Oneri |

(1- A) 1. Semptomlarin baslamasindan <12 saat sonra ortaya ¢ikan STEMI
hastalarinda, sagkalimi iyilestirmek icin PPKG, ITT'nin cihaz aktivasyonunun <90



dakika veya hastaneye transfer gerektiren hastalarda <120 dakika olmasi
hedefiyle gergeklestirilmelidir!-7.

(1- B-R) 2. AKS ve kardiyojenik sok veya hemodinamik instabilitesi olan hastalarda,
semptomlarin baslangicindan itibaren gegen sireye bakilmaksizin, sagkalimi
iyilestirmek igin sorumlu damarin PCl veya KABG ile acil revaskilarizasyonu
endikedir®-11,

(2a- B-NR) 3. Semptomlarin baslangicindan 12 ila 24 saat sonra ortaya ¢ikan STEMI
hastalarinda, klinik sonuglari iyilestirmek icin PPKG makul bir yaklagimdir.*12-15

(2a- C-LD) 4. Semptomlarin baslangicindan >24 saat sonra ortaya c¢ikan ve devam
eden iskemi veya yasami tehdit eden aritmi bulunan STEMI hastalarinda, PPKG
klinik sonuglari iyilestirmek igin makul bir yaklagimdir 11214,

(3:Fayda yok B-NR) 5. STEMI'si stabil olan ve semptomlarin baglangicindan 24
saat sonra enfarktusle iligkili arteri tamamen tikali olan ve devam eden iskemi, akut
siddetli KY veya yasami tehdit eden aritmi kaniti olmayan hastalarda, fayda
saglamamasi nedeniyle PPKG yapilmamalidir.$16:17,

%2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu’ndan yeniden tretilmistir veya f
degistirilmistir!®,

Ozet

Zamaninda uygulanan PPKG, STEMI hastalarinda primer reperflizyon

tedavisi olarak fibrinolitik tedaviye kiyasla daha iyi sagkalim saglar 67,

e STEMI hastalarinda PPKG sliresini kisaltmak lzere tasarlanan bakim
sistemleri, erken 6lim riskini azaltmada 6nemli rol oynamistir®20-
Amag, STEMI tanisi konulduktan sonra mimkuln olan en kisa slrede
PPKG saglamak ve ilk cihaz aktivasyonunu 90 dakika icinde
gerceklestirmektir. Acil servise gelen ve acil servisle taginan hastalar
icin FMC ve ITTP imkani olmayan tesislerden transfer edilen hastalar
icin 120 dakika iginde 1-7. PPKG'nin faydasi, semptomlarin
baslangicindan itibaren 12 saatten fazla bir stire sonra azalmaya
baslasa da, yaklasik 24 saat boyunca PPKG'nin faydasinin devam ettigi
gorulmektedirt2.13,

e Semptom baslangicindan itibaren 48 saatten fazla bir stre sonra arteri
tikali stabil asemptomatik hastalarda, devam eden iskemi olmadiginda
rutin PKG'nin faydali oldugu gosterilmemistir; semptom baslangicindan
itibaren 24 ila 48 saat icinde asemptomatik STEMI hastalarinda rutin
PKG'nin goreceli faydasi daha az titizlikle test edilmistiri4.15,

e Ancak, kardiyojenik sok, akut siddetli KY, persistan angina ve yasami
tehdit eden aritmiler dahil olmak Uzere iskemi belirti ve semptomlari
devam eden geg¢ basvurulu hastalarda koroner revaskitlarizasyon
ddsunulmelidir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. PPKG, STEMI ve iskemik semptomlari olan hastalarda <90 dakika (ITT-
ilk cihaz aktivasyonu) veya transfer hastalarinda <120 dakika




uygulandiginda sagkalimi iyilestirmek icin énerilen reperflizyon
tedavisidir -7, PPCI'nin bu hedeflere ulasmadaki basarisi, 2006 yilinda
AHA'nin Misyonunun baslatilmasiyla kolaylastiriimistir: Acil tip,
kardiyoloji, hemsirelik gibi acil tip teknisyenlerini ve klinisyenleri iceren,
uygulanan ayrintili programlar ve bakimin bélgesellestiriimesiyle birlikte
yasam hatti programlari (Lifeline programs)?t, miyokardiyal kurtarmayi
iyilestirmis ve 6lim ve olumsuz sonug riskini azaltmigtir4.22.23,

e PPKG, hastanin PKG uygulanamayan (ehliyeti olmayan) bir
hastanede yattigi ve PKG uygulanabilen (ehliyeti) bir hastaneye
transfer sliresinin >120 dakika olmasi beklendigi durumlarda
kullanilan fibrinolitik tedaviden daha ustindur.

e Benzer bir tedavi gecikmesine sahip fibrinolitik tedaviyle
karsilastirildiginda, PPKG enfarktisle iliskili arter agikhdi ve TIMI
3 epikardiyal akim derecesinin geri kazanilmasinda daha yuksek
oranlarin yani sira tekrarlayan iskemi, reenfarktis, acil
tekrarlayan revaskdularizasyon prosedurleri, intrakraniyal kanama
ve 0lim oranlarinda daha dusik oranlar sunar 67,

e PPKG igin radyal erisim, femoral erisime kiyasla dlimleri, erisim
yeri kanamasini, transflizyon ihtiyacini ve akut bobrek hasarini
daha da azaltmistir (Bélim 7.1, "PCI igin Vaskdiler Erisim Yaklasimi™)
24,25

. 1999 yilinda bildirilen SHOCK (Should We Emergently Revascularize Occluded

Coronaries for Cardiogenic Shock)® calismasinda, AMI ve kardiyojenik sok

gecgiren hastalar tibbi tedavi veya acil revaskilarizasyona randomize

edildi. Revaskdilarizasyona randomize edilen hastalarin %64'G PKG'ye,

%?36'sI ise KABG cerrahisine ydnlendirildi. Randomizasyondan

revaskularizasyona kadar gecen medyan sure, PKG icin 0,9 saat ve

KABG ameliyati igin 2,7 saatti. 30 gunlik primer sonlanim noktasi olan

mortalitede anlaml bir fark olmamasina ragmen, PKG veya KABG

ameliyati ile acil revaskilarizasyon, 6. ayda mortaliteyi azaltti® ve

mortalite orani faydasi 1. ve 6. yil boyunca korundu 26:27,

o FITT-STEMI ((Feedback Intervention and Treatment Times in ST-Elevation
Myocardial Infarction) calismasindan alinan gbzlemsel bir analizde,
ITT'den 60 dakika sonra PPKG'da her 10 dakikalik gecikme igin,
kardiyojenik soklu hastalarda ITT'den 6 saat sonra %80'den fazla
6lim oraniyla 100 kiside 3 ila 4 ek 6lum gorilmustirs.

Bu nedenle, 6lim oranini azaltmak igin STE MI ve kardiyojenik soklu
hastalarda PPKG'nin mUimkuln olan en kisa surede, ideal olarak 90 dakika
icinde yapilmasi 6nerilmektedir. G6zlemsel calismalar, acil KABG
cerrahisinin, PKG ile primer reperfizyona uygun olmayan kardiyojenik
soklu hastalarda 1911 veya PKG'nin basarili olmadigi durumlarda bir tedavi
secenedi olmaya devam ettigini géstermektedir1.28,

3. Semptom baslangicindan 12 ila 24 saat sonra gelen asemptomatik

hastalarda PCI'nin faydalar yeterince arastiriimamistir. STEMI'de
semptom baslangicindan 12 ila 48 saat sonra yapilan kiclk randomize
calismalar, PPCI'nin enfarktlis boyutunu azalttigini ve sol ventrikl



ejeksiyon fraksiyonunu (SVEF) iyilestirdigini gostermistiri2:14 By
bulgular gozlemsel verilerle de desteklenmektedirt3:15,

4. Semptom baslangicindan 24 saat sonra basvuran ve devam eden
iskemi, akut siddetli kalp yetersizligi veya yasami tehdit eden aritmilere
dair klinik kanitlari olan STEMI hastalarinda PPKG'nin faydasini
inceleyen 6zel bir calisma yapilmamistir. Gézlemsel veriler ve klcuk
calismalar, gecikmis basvurulari olan STEMI hastalarinda PCI'nin makul
oldugunu ve daha iyi sonuclarla iliskili oldugunu gostermektediri214:15,

5. Hasta asemptomatikse ve tamamlanmis bir enfarktlis gegirmisse, tikali
enfarktisle iliskili bir arter icin PKGCI 6nerilmez. MACE sonuglari, tikal
enfarktusle iliskili arteri olanlarda, MI'dan 3 ila 28 gln sonra PKG
uygulananlara kiyasla benzerdi (Tikali Arter calismasi [OAT (Occluded
Artery Trial)1® ve 7 yillik takipte sonuclar farkli degildi2®. Benzer bulgular,
semptom baslangicindan 2 ila 15 gin sonra tikali arteri ve EKG'de Q
dalgalar olan hastalari iceren DECOPI ((Desobstruction Coronaire en Post-
Infarctus) denemesinde de kaydedildi 17.

5.2.2. Acil KABG Ameliyat
Acil KABG Ameliyati Onerisi

Tavsiyeyi destekleyen referansh ¢caliymalar yzetlenmigtir.

[ (COR- LOE) Oneri ]

(2a- B-NR) 1. PKG'nin uygulanabilir veya basarili olmadigi, genis bir miyokard
alaninin risk altinda oldugu STEMI hastalarinda acil veya ivedi KABG cerrahisi klinik
sonuglari iyilestirmede etkili olabilir*1:2,

*<2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu’ndan degistirilmistir®.

Ozet

STEMI'de koroner arter bypass cerrahisinin etkinligini ve glivenligini
degerlendiren calismalar sinirlidir4.

e Anatomik nedenlerle veya kompleks hastalik varliginda PKG
mUmkUin olmadiginda, primer reperfiizyon stratejisi olarak koroner
arter bypass cerrahisi uygulanabilir.

Enfarktusle iliskili arterin basaril bir sekilde reperflizyonundan sonra, daha
yaygin enfarktisle iliskili olmayan arter hastaligi olan hastalarin
tedavisinde de KABG cerrahisi 6nemli olabilir (Bélim 7.4.1, "STEMI'de Cok
Damarli Koroner Arter Hastaligi Yonetimi").

e STEMI hastalarinda KABG cerrahisinin uygun zamanlamasi, hastanin
hemodinamik stabilitesi, devam eden iskemi varlidi ve risk altindaki
miyokardin boyutu dikkate alinarak bireysel olarak belirlenmelidir.

e Basarisiz PPKG sonrasi, risk altinda genis bir miyokard alani yoksa
veya cerrahi hedefler yetersizse ve cerrahi, cerrahi olmayan
tedaviye kiyasla daha yluksek 6lim ve olumsuz kardiyovaskduler
sonuglarla iliskili olabilecekse acil KABG cerrahisi 6nerilmez>.




Kardiyojenik sok veya mekanik komplikasyonlarla basvuran hastalarda
KABG cerrahisi ile ilgili 6neriler icin litfen Bolum 8.1, "Kardiyojenik Soklu
AKS'de Revaskiilarizasyon" ve B6lim 9.1, "Mekanik Komplikasyonlar"a bakin.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. STEMI durumunda PPKG'yi cerrahi revaskdularizasyonla karsilastiran

herhangi bir RCT yapiimamistir. Hemodinamik olarak stabil olan ve
enfarktidsle iliskili arter anatomisi PPKG'ye uygun olmayan STEMI
hastalarinda veya PPKGC basarisiz oldugunda, risk altinda genis bir
miyokard alani varsa KABG cerrahisi faydali olabilir.

5.3. PKG Olanag (ehliyeti) Olmayan
Hastanelerde Reperfiizyon

PKG Olanagi Olmayan Hastanelerde Reperfiizyon Onerileri

Onerileri destekleyen referanshi calismalar ozetlenmigtir.

[ (COE- LOE) Oneri |

(1- A) 1. STEMI'li hastalarda ve ITT'den cihaz aktivasyonuna kadar tahmini siire
<120 dakika olan veya fibrinolitik tedaviye kontrendikasyonu olan hastalarda,
MACE'yi azaltmak icin PKG yapabilen bir hastaneye PPKG igin transfer énerilir 1~
3

(1- A) 2. STEMI'li ve semptom baslangici <12 saat olan ve iTT'den PPKG'ye kadar
beklenen gecikme >120 dakika olan hastalarda, kontrendikasyonu olmayan
hastalara MACE'yi azaltmak igin Fibrinolitik tedavi uygulanmalidir 4-1°,

(2a- B-NR) 3. STEMI'li ve semptomlarin baslangici 12 ila 24 saat icinde olan
hastalarda, enfarktls boyutunu ve MACE'yi azaltmak i¢cin PKG yapabilen bir
hastaneye PPKG igin transfer edilmesi makul bir yaklagimdir'1:12,

(3: Zararh B-R) 4. Gergek posterior STEMI sliphesi disinda, yalnizca ST segment
depresyonu olan hastalarda, hemorajik inme ve major serebral olmayan kanama riski
nedeniyle fibrinolitik tedavi uygulanmamalidir?3.

Ozet

Dunya genelinde hastalarin blyUk bir kismi, PKG olanagi/ehliyeti olan bir hastaneye
1 saatten fazla slrls mesafesinde yagsamaktadir'417.PKG olanagdi/ ehliyeti olmayan
hastanelerde, cihaz aktivasyonunun iTT'den 2 saatten kisa bir siirede gerceklesecedi
makul bir sekilde dngorulebiliyorsa, PPKG'ye transfer dnerilir. Bu saglanamazsa ve
semptomlar 12 saatten kisa bir siire 6nce mevcutsa, tekrarlayan MACE riskini
azaltmak icin Fibrinolitik tedavi onerilir.

e Semptomlarin baslangicindan 212 saat sonra PKG uygulanamayan (olanagi
olmayan ) bir merkeze basvuran STEMI hastalari, mimkinse PKG uygulanabilen
(olanagi olan) bir merkeze transfer edilmelidir.

e Ancak, hastada hemodinamik instabilite veya risk altinda genis bir enfarktls alani
varsa, morbidite ve 6lum riski ¢ok yuksektir ve zamaninda PPKG'nin mumkun




olmadigi bu durumda, Fibrinolitik uygulamanin faydalari muhtemelen PPKG icin
uzun sureli transferin faydasindan daha agir basmaktadir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. MACE riskini azaltmak icin PPKG, ITT'den PPKG'ya 120 dakika icinde
ulasilabildiginde onerilir. PKG'nin mimkin olmadidi bir hastaneye
STEMI ile basvuran bir hasta, bu midahale 120 dakika icinde
gerceklestirilebildiginde PKG'nin mimkin oldugu bir hastaneye
nakledilmelidir-218 Transferle ilgili sistem gecikmeleri siklikla hafife
alinir ve PPKG'ya nakil 6ncesinde her STEMI hastasi icin vaka
bazinda bir yaklasim hesaplanmalidiri®-21,

2. ABD'de STEMI'de fibrinolitik tedavinin kullanimi, zamaninda PPKG
(cihaz aktivasyonuna kadar gecen sire <120 dakika) alamayan
hastalar tarafindan ydnlendirilmektedir. Cok sayida RKC ve meta-
analiz, PPKG'nin fibrinolitik tedaviye gore Ustiin oldugunu
gostermistir.

e Ancak, PPKG'nin fibrinolitik tedaviye kiyasla faydalari, PKG ile iligkili
zaman gecikmesinin artmasiyla birlikte azalmaktadir; dyle ki, 120
dakikadan sonra, daha zamaninda uygulanan fibrinolitik tedaviyle
karsilastirildiginda faydalar artik o kadar belirgin degildirt®.

Bu hastalarda, zamaninda PPKG gergeklestirilemediginde, RKC'lerin ve
gbzlemsel calismalarin meta-analizleri, bir hastanin PPKG'ye zamaninda
erisimi olmadiginda farmako-invaziv bir yaklasim (6rnegin, 2 ila 24 saat
icinde fibrinolitik tedaviyi takiben PKG) igin istatistiksel olarak benzer
morbidite ve mortalite oranlari gostermektedir 45. STEMI'li 1892 erken
basvuran (semptomlar <3 saat) ve ITT'den sonraki 1 saat icinde PKG
alamayan kisileri rastgele belirleyen STREAM (Strategic Reperfusion Early After
Myocardial Infarction) ¢alismasi, hem 30 gunlik bilesik (6rn. 8lim, sok, KKY
veya renfarktls) hem de 1 yillik 8lim oranlarinin, hastane éncesi
fibrinolize karsi PPKG icin transfere benzer oldugunu buldul?22,

3. Kuguk calismalar, PPKG'nin semptomlar basladiktan 12 ila 24 saat
sonra hastalarda klinik fayda saglamaya devam ettigini
gostermektedir; bu nedenle, PKG olanagi olan bir hastaneye
transfer makul bir secenektiri112,

¢ Hemodinamik instabilite veya blylk enfarktis boyutu ile iligkili
STEMI'li gegc bagvuran hastalar, akut koétlilesme ve uzun vadeli
morbidite agisindan gok ytksek risk altindadir. Bu durumda,
zamaninda PPKG mimkin olmadiginda Fibrinolitik uygulama

potansiyel risklerden daha agir basabilir. Bu durumda fibrinolizin
ardindan, mimkdn olan en kisa stirede PKG olanadi olan bir
merkeze transfer yapiimalidir.

4. ST-segment yukselmesi olmayan veya gercek posterior STEMI
suphesi olmayan AKS semptomlari gésteren hastalara fibrinolitik
tedavi uygulanmasinin higbir faydasi yoktur ve potansiyel zararlar
(6rnegin, hemorajik inme ve major serebral olmayan kanama)
vardiri3,



5.3.1. Fibrinolitik Tedavide Zamanlama ve Ila¢ Secimi

Ozet

PPKG, STEMI'li bir hastada hizli bir sekilde saglanabildiginde tercih
edilen reperflizyon yoéntemi olmaya devam etmektedir.

e Bunun mimkin olmadidi veya zamaninda saglanamadigi
durumlarda, STEMI hastalarinda fibrinolitik tedavi ile koroner
reperfizyonun faydalari iyi bilinmektedir ve semptomlarin
baslangicindan sonraki ilk 12 saat icinde, 6zellikle dlistk kanama
riski ve genis anterior enfarktlslerle erken basvuran hastalarda,
hem mortalite hem de morbidite oranlarinda zamana bagh bir
azalma gorilmektedirt-7,

Semptomlarin baslangicindan >12 saat sonra basvuran hastalarda

fibrinolitik tedavinin faydasi henliz belirlenmemistir8-19, ancak STEMI

semptomlarinin baslangicindan >12 saat sonra basvuran ve genis bir
miyokard alani risk altinda olan veya hemodinamik instabilitesi olan
semptomatik hastalarda, PKG uygulanamiyorsa fibrinolitik ajan
uygulanmasi dasunulmelidir.

e Fibrin spesifik fibrinolitik tedaviler, Gsttin aciklik oranlari ve daha az
immunojenisite nedeniyle fibrin spesifik olmayan ajanlara tercih
edilir (Tablo 13)11-16, Tenekteplaz, fibrine karsi daha yiksek
0zgullige sahip, genetik olarak tasarlanmis bir alteplaz
versiyonudur. Akut miyokard infarktiisii (AMI) hastalari tizerinde
yapilan genis capli randomize bir calismada, tenekteplaz ve alteplaz
30 glinltik mortalite oranlari agisindan esdeder bulunmus, ancak
tenekteplaz serebral olmayan kanamanin azalmasiyla
iliskilendirilmistirl?. Reteplaz’in (rekombinant plazminojen
aktivatori) MI hastalarinda alteplaz ile karsilastirildiginda sagkalimi
iyilestirdigi gosterilmemistir, ancak uygun bolus dozlamasi daha
fazla kullanim kolayhgi saglart8,

e Fibrinolitik ajan seciminden bagimsiz olarak, ek antitrombosit
ve/veya antikoagulan tedaviler endikedir (Bé/im 4.3.2, "Hastanede
Yatis Sirasinda Oral P2Y12 Inhibitérleri” ve 4.4, “Parenteral
Antikoagdilan”). Fibrinolitik tedavinin mutlak ve rdélatif
kontrendikasyonlari Tablo 14'te listelenmistir.

e Rutin koroner anjiyografi icin fibrinolitik tedaviye baslandiktan sonra
hastalar PCI yapabilen bir hastaneye sevk edilmelidir (Bélim 5.3.2.,
"Fibrinolitik Tedavi Sonrasi Koroner Anjiyografi ve PCI").Basarisiz
reperfuzyon belirtileri Bé/im 5.3.2'de tartisiimaktadir.

Tablo 13. STEMI i¢in Fibrin- Spesifik Fibrinolitik Ajanlar



Fibrinolitik Ajan Doz

Tenekteplaz (TNK-tPA) + Agirhga dayal tek iV- bolus*

Reteplaz (rPA) » 30 dakika arayla verilen 2 adet 10
unitelik IV bolus(2 dakikada uygulanir)

Alteplaz (tPA) » Kiloya dayal 90 dakikalik infizyon+

Streptokinaz artik Amerika Birlesik Devletlerinde mevcut degildir.

* 60 kg'dan az kilolular igin 30 mg; 60-69 kg aras1 kilolular i¢in 35 mg; 70-79 kg aras1 kilolular igin
40 mg; 80-89 kg arasi kilolular i¢in 45 mg; ve 90 kg ve {izeri kilolular i¢in 50 mg.

T >67 kg yetigkinler: 15 mg IV bolus olarak uygulanan 100 mg toplam doz, ardindan 30 dakika
boyunca 50 mg IV infiize edilir ve ardindan 60 dakika boyunca 35 mg IV infiize edilir. <67 kg
yetigkinler: 15 mg IV bolus, ardindan 30 dakika boyunca 0,75 mg/kg IV (50 mg'1 asmamak iizere)
infiize edilir ve ardindan 60 dakika boyunca 0,5 mg/kg IV (35 mg" agmamak iizere) infiize edilir.
rPA= reteplaz plazminojen aktivatorii; TNK-tPA= tenekteplaz doku tipi plazminojen aktivatorii; ve
tPA= doku tipi plazminojen aktivatorii.

5.3.2. Fibrinolitik Tedavi Sonrast Koroner Anjiyografi ve PKG

Fibrinolitik Tedavi Sonrasi Koroner Anjiyografi ve PKG Onerileri

Onerileri destekleyen referans ¢calismalar Ozetlenmistir.

[ (COR- LOE) Oneri |

(1- A) 1. STEMI hastalarinda fibrinolitik tedaviden hemen sonra PKG yapabilen bir
merkeze transfer onerilir 1-5.

(1- B-R) 2. Fibrinolitik tedaviden sonra reperfiizyonun basarisiz oldugundan
suphelenilen STEMI hastalarinda, 6lim veya tekrarlayan Ml riskini azaltmak igin

acil anjiyografi ve kurtarma PKG'si 6nerilir 69,

(1- B-R) 3. Fibrinolitik tedavi uygulanan STEMI hastalarinda, 6lim veya MI oranlarini
azaltmak igin 2 ila 24 saat arasinda PKG yapmak amaciyla erken anjiyografi
yapilmasi onerilir<1-510.11,

*“2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu ndan degistirilmigtir'2.

Ozet




Basarili fibrinolitik tedaviden sonra reperfiizyon basarisizligi ve tekrar okluzyon riski,
fibrinolitik tedavinin 6nemli sinirlamalaridir. Bu nedenle, fibrinolitik tedavi géren tiim
hastalar, klinik duruma baglh olarak acil veya erken kateterizasyonu kolaylastirmak
icin PKG olanadi olan bir hastaneye sevk edilmelidir. Hastaneler, giivenli bir sekilde
mumkin olan en kisa siirede PKG imkani olan bir tesise sorunsuz bir transfer
saglamak icin transfer protokollerine sahip olmalidir. Anjiyografi zamanlamasini
belirlemek icin klinik durumun ayrintili bir degerlendirmesi kritik 6neme sahiptir.

o Iskemik semptomlarda iyilesme olmamasi, kalici ST segment yiikselmesi (6n

derivasyonlarda ST segment yukselmesinin %50'den az ¢bzilmesi veya
inferiyor derivasyonlarda %70'ten az ¢6zilmesi [maksimum baslangicta
maksimumST ylkselmesi olan derivasyondan veya derivasyonlar arasindaki ST
segment sapmalarinin toplami olarak 6lgiiliir])13, veya hemodinamik ya da
elektriksel instabilite, fibrinolitik tedaviyle tam reperfiizyon saglanamadigini
gosterebilirl4.

Basarisiz reperfiizyon belirtileri goriildigiinde, hastalara derhal koroner
anjiyografi ve kurtarma PKG'si uygulanmalidir. Geri kalan hastalar igin,
fibrinolitik tedaviden sonraki 2 jla 24 saat icinde rutin koroner anjiyografi ve
gerektiginde koroner revaskiilarizasyon onerilir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1.

Cok sayida klinik calisma, fibrinolitik tedaviden sonra olasi PKG ile
erken koroner anjiyografi stratejisini degerlendirmistir. Hemen
transfer ve anjiyografiden olusan bu strateji, normal bakima kiyasla
daha dlsik tekrarlayan iskemik olay oranlariyla iliskilendirilmistir 1=
5. Anjiyografinin zamanlamasindan bagimsiz olarak, hemen transfer,
uzman merkezlere daha erken erisim saglayarak, reperflizyon
olasihgini belirlemek ve stabil olmayan hasta icin daha erken
anjiyografiye olanak saglamak Uzere klinik degerlendirmeleri
kolaylastirabilen yogun bakim hizmetleri ve yerinde kateterizasyon
laboratuvari ekipleri saglar.

Kurtarma(Rescue) PKG'si, fibrinolitik tedaviden sonra basarisiz
reperfizyon klinik belirtileri gésteren hastalarda daha iyi sonuglarla
iligkilidir. Cesitli calismalar, fibrinolizin basarisiz oldugu durumlarda
kurtarma PKG'si uygulandiginda daha distk mortalite ve
tekrarlayan MI ve KY oranlarina dogru bir egilim oldugunu
gostermistir®7. REACT (Rapid Early Action for Coronary

Treatment) Galismasina® fibrinolizden 90 dakika sonra basarisiz
reperflizyon geciren 427 hasta, kurtarma PKG'si, konservatif bakim
veya tekrarlayan fibrinolitik tedavi dahil olmak lzere 3 tedavi
kolundan birine dahil edilmistir: Kurtarma PKG'si, konservatif bakim
veya tekrarlanan fibrinolitik tedaviye kiyasla, 6 ayda 6lim,
tekrarlayan enfarktis, inme veya siddetli kalp yetersizligi bilesik
birincil sonlanim noktasini 6nemli élglide azaltmistir.



Meta-analizler ayrica, bu durumda kurtarma PKG'si yapildiginda daha
dislik 6lim veya tekrarlayan enfarktls oranlari oldugunu
desteklemektedir &9, Kurtarma PKG'sinde min6r ve major kanama ve
inme oranlari 6nemli dlglide daha yliksekti 6-8. Bu calismalar, antitrombosit
ve antikoagilan tedavi seceneklerinin daha az oldugu femoral arter erisimi
caginda gergeklestirilmistir.

Radyal arter erisiminin kullanimit> ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitdrlerinin
rutin kullaniminin ortadan kaldirilmasi kanamayi azaltmistir. Bu nedenle,
fibrinoliz sonrasi basarisiz reperfiizyon kaniti olan ¢ogu hasta igin kurtarma
PCI'sinden elde edilen fayda, risklerden daha agir basmaktadir.

Fibrinoliz sonrasi PKG gergeklestirmek amaciyla yapilan rutin erken
anjiyografi, olagan bakima (gecikmis koroner anjiyografi ve/veya iskemi
rehberliginde revaskilarizasyon stratejisi) kiyasla MACE'yi azaltir 1-5/11,16
Bu calismalarda, transfer edilen hastalarin %80'inden fazlasi, enfarktusle
iliskili arterde belirgin rezidlel stenoz veya yetersiz akisi tedavi etmek igin
PKG'ye girmistir. RKC'lerin meta-analizleri, fibrinolitik tedaviden sonra
erken invaziv yaklasimla 6lim veya tekrar enfarktls birlesik sonlanim
noktasinda azalma oldugunu géstermistirt0.17,18

STEMI igin farkh reperflizyon modlarinin klinik sonuglarini degerlendiren
bir a§ meta-analizinde, Farmako-invaziv bir stratejinin (lizis ve PKG
arasindaki aralik =2 saat olarak tanimlanir)

yalnizca fibrinoliz stratejisine kiyasla mortalite oraninda %21'lik bir azalma
ile iliskili oldugu gorilmustir 18, Ayrica, glincel kayitlar, transfer streleri
uzun oldugunda farmako-invaziv bir yaklasim ile PPKG'ye kiyasla daha iyi
sonuglar arasinda bir iliski oldugunu gostermistir 19, Fibrinolitik tedaviden
sonra anjiyografi ve PKG'nin optimal zamanlamasi net bir sekilde
tanimlanmamistir, ancak iskemik sonlanim noktalarinda benzer bir fayda
klinik calismalara dahil edilen zaman yelpazesinde belirgindir 17:20, Daha
onceki calismalar, cok erken kateterizasyonla (ortalama slire, 2,2 saat)
kanamanin artmasi konusunda endiseler ortaya koymus olsa da?!, daha
guncel veriler, fibrinolitik tedaviden gok erken kardiyak kateterizasyon
yapilsa bile benzer kanama oranlari oldugunu goéstermektedirt7.29,

Tablo 14. STEMI'de Fibrinolitik Tedavinin Mutlak ve Rélatif Kontrendikasyonlari®



Mutlak Kontrindikasyonlar

Herhangi bir éncekiiKK

Bilinen yapisal serebral vaskiiler lezyon (6rnedin, arterioven6z malformasyon)

Bilinen malign intrakranial neoplazm (primer veya metastatik)

Akut iskemik inme harig 3 ay iginde iskemik inmet

Supheli aort diseksiyonu

Aktif kanama veya kanama diatezi (adet kanamalari harig)

3 ay iginde 6nemli kapali kafa veya ylz travmasi

2 ay iginde intrakranial veya intraspinal cerrahi

Siddetli kontrolstiz hipertansiyon (tedaviye yanitsiz) (SKB >180 mm Hg veya DKB >110 mm Hg)

Rolatif Kontrindikasyonlar

Kronik, siddetli, kotli kontrol edilen hipertansiyon éykusu

Basvuruda belirgin hipertansiyon (SKB >180 mm Hg veya DKB >110 mm Hg)
Onceki iskemik inme 6ykisi >3 ay

Demans

Mutlak kontrendikasyonlar arasinda yer almayan bilinen intrakraniyal patolojiler
Travmatik veya uzun sureli (>10 dk) CPR

Buyluk cerrahi midahale (<3 hafta)

Son zamanlarda (2 ila 4 hafta icinde) meydana gelen i kanama
Sikistirilamayan vaskuler ponksiyonlar

Gebelik

Aktif peptik ulser

Oral antikoagulan tedavi

* Klinik karar alma siirecinde tavsiye niteligindedir ve kapsamli veya kesin olmayabilir.

+ Baslangigtan itibaren 4,5 saat iginde akut iskemik inme.

CPR= kardiyopulmoner resiisitasyon; DKB= diyastolik kan basinci;

IKK= intrakraniyal kanama; SKB= sistolik kan basinci; ve STEMI= ST-segment yiikselmeli miyokard
enfarktiisii.

6. NSTE-ACS: RUTIN INVAZIF VEYA SELEKTIF
INVAZIF ILK YAKLASIM

6.1. Rutin Invaziv veya Secici Invaziv Yaklasimin
Gerekgesi ve Zamanlamasi

Rutin invaziv veya Segici invaziv Yaklagim icin Gerekge ve Zamanlama

Onerileri
Onerileri destekleyen referansli calismalar Ozetlenmistir.

[(COR- LOE) Oneri]

Rutin invaziv ve Segici invaziv Strateji

(1- A) 1. iskemik olay riski orta veya yiiksek olan ve revaskiilarizasyon igin uygun
aday olan NSTE-AKS hastalarinda, MACE'yi azaltmak i¢in hastanede yatis
sirasinda revaskularizasyona devam etme niyetiyle invaziv bir yaklagim
onerilmektedir*1-6,

(1- A) 2. iskemik olay riski diisiik olan NSTE-AKS hastalarinda, revaskiilarizasyona
ihtiyag duyabilecek kisileri belirlemeye ve MACE'yi azaltmaya yardimci olmak igin
rutin invaziv veya selektif invaziv yaklagim onerilir'-4,7.




invaziv Yaklasim Planlanan Hastalarda Koroner Anjiyografinin Zamanlamasi

(1- C-LD) 3. Refrakter angina veya hemodinamik veya elektriksel instabilitesi olan
NSTE-AKS hastalarinda, MACE'yi azaltmak igin revaskularizasyon
gerceklestirmeyi amaglayan acil invaziv bir strateji endikedirt8-1.

(2a- B-R) 4. iskemik olaylar agisindan yiiksek risk altinda olan NSTE-ACS
hastalarinda, MACE'yi azaltmak i¢in erken invaziv bir strateji (24 saat i¢cinde) se¢cmek
mantikhidir.18,9,11:12,

(2a- B-R) 5. Yuksek risk altinda olmayan ve invaziv bir strateji uygulanmasi
planlanan NSTE-AKCS hastalarinda, MACE'yi azaltmak i¢in hastaneden taburcu
olmadan 6nce anjiyografi yapilmasi makul bir yaklagimdir.*811,

* “Koroner Arter Revaskiilarizasyonu i¢in 2021 ACC/AHA/SCAI Kilavuzu”ndan yeniden tiretilmistir
veya T degistirilmistir’.
1 Risk tahmin edicileri Figiir 8'de 6zetlenmistir.

Ozet

Rutin invaziv yaklasim, NSTE-AKS hastalarinda (uygun oldugunda) PKG
veya KABG ile koroner revaskilarizasyon gerceklestirmek amaciyla
koroner anjiyografi uygulama stratejisini ifade eder. Bu yaklasim, koroner
arter hastaliginin (KAH) yayginhdini ve siddetini belirlemek de dahil olmak
Uzere 6nemli prognostik bilgiler saglar. Birgok RKC, NSTE-AKS
hastalarinda rutin invaziv yaklasimin, segici invaziv yaklasima kiyasla
MACE riskini azalttigini gostermistir 1-3. Ozellikle, bu strateji denemeleri
hs-cTn analizlerinin mevcut olmadigi, koroner anjiyografi igin radyal
yaklasimin rutin olarak kullaniimadigi, yeni nesil ilag salan stentlerin ve
cagdas kanita dayal antitrombosit tedavilerinin henliz bulunmadigi bir
dénemde gergeklestirilmistir.

Anjiyografi agisindan asiri yuksek risk altinda olan veya koroner anatomisi
bilinen veya revaskdularizasyonu (PKG veya KABG) engelleyen tercihleri
olan hastalar noninvaziv olarak tedavi edilebilirt3, Ek olarak, ozellikle
normal kardiyak biyomarkerlerebe sahip olan ve AKS tanisi stpheli olan
bazi dluslk riskli hastalar, rutin invaziv yaklasimdan daha az fayda
gordukleri icin koroner anjiyografi degerlendiriimesinden énce daha ileri
noninvaziv risk siniflandirmasini iceren "selektif invaziv" bir yaklasim igin
degerlendirilmelidir47.13,

e Bu dusuk riskli hastalara, hastaneden taburcu olmadan dnce koroner
anjiyografi éncesinde noninvaziv stres testi veya koroner BT
anjiyografisi yapilmahdir. Noninvaziv testlerde daha ylksek risk
bulgulari olan veya tekrarlayan iskemik semptomlari olan hastalar,
kontrendikasyon yoksa hastaneden taburcu olmadan 6énce invaziv
koroner anjiyografiye yonlendirilmelidir (Figur 7).

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. NSTE-AKS hastalarinda rutin invaziv yaklasim, anjiyografi
degerlendirilmesinden 6nce daha fazla invaziv olmayan risk



siniflandirmasi iceren selektif invaziv yaklasima kiyasla, tekrarlayan
MI ve tekrarlayan iskemi oranlarinin daha dlisltk olmasi da danhil
olmak Ulzere klinik sonuglari iyilestirmistir 1-3. RKC'lerin isbirlikci bir
meta-analizinde, rutin invaziv yaklasim 6lim veya MI'yi %18 (OR=
0,82 [95% CI, 0,72-0,93]) oraninda azaltmis ve selektif invaziv
yaklasima kiyasla MI'de %?25'lik bir azalma (OR, 0,75 [95% CI,
0,65-0,88]) saglamistir 3.
e Fayda, ylksek biyomarkerleri olan ylUksek riskli hastalarda daha
belirgindi.
Rutin invaziv yaklasimin faydasini ortaya koyan calismalar 1990'larin sonu
ve 2000'lerin basinda yuratulmustir ve glncel tedavilerin ve girisimsel
yontemlerdeki ilerlemelerin farkh sonuclar verip vermeyecegi
bilinmemektedir. Benzer sekilde, yuksek kardiyak biyomarkerler (CK-MB
ve eski nesil troponin testleri), rutin invaziv bir stratejiden daha fazla
fayda gorenleri belirler; ancak, daha dlsuk derecelerde miyonekroz tespit
eden hs-cTn testlerinin rutin koroner anjiyografiden fayda goérenleri
belirlemede ayni derecede faydali olup olmadigi bilinmemektedir.
Kadinlarin anjiyografide obstriiktif koroner hastaliga yakalanma olasiligi
daha dlsik olsa da, benzer risk 6ngoéricilerinin varliginda rutin invaziv bir
yaklasimdan ayni 6lcliide fayda saglarlar.
Anstabil angina/NSTEMI icin GRACE 2.0 risk hesaplayicisi ve TIMI Risk
Skoru, rutin invaziv yaklagsimdan daha fazla fayda géren MACE riski
ylksek hastalarin belirlenmesine yardimci olabilir (Tablo 5)*. Koroner
anjiyografiye iliskin, rutin invaziv yaklasimin rélatif riskleri ve faydalarinin
daha fazla degerlendirilmesini gerektiren goéreceli kontrendikasyonlar
Tablo 15'te 6zetlenmistir.

NSTE-AKS'li hastalarda
Selektif'e karsi Rutin invaziv strateji

v v

Yiiksek-veya ‘

intermediyer- risk
NSTE-AKS

Diiglik-risk NSTE-AKS

—

Non,nvaziv risk tabakalandiwrmasi ‘

(stress testl veya KBTA) veya
tekrarlayan iskemik semptomlar
(smaf 1)

v v v v

Tek bagina Tipsal tedavi
(MINOCA* olgulan icin ek tamsal
hazirhk

’ ans

Figiir 7. NSTE-AKS'li Hastalarda Rutin Invaziv ve Selektg invaziv Stratejinin Secimi



Renkler, Tablo 2'deki Oneri Sinifina karsilik gelir. *AHA'nin MINOCA Hakkindaki Bilimsel
Aciklamas1!’.

KABG- koroner arter baypas greftleme; KBTA- kardiyak BT anjiyografi; MINOCA- myocardial
infarction with nonobstructive coronary artery disease; NSTE-ACS- ST-segment yiikselmesiz akut
koroner sendromlar; ve PKG-perkiitan koroner girisim

2. Bazi calismalar NSTE-AKS'de rutin invaziv yaklasimla MACE'de
azalma goOstermis olsa dal-3, digerleri daha ileri risk siniflandirmasi
iceren segici bir yaklasimla karsilastirildiginda anlamli bir fayda
gostermemistir”?. 3 randomize calismanin birlestirilmis analizi, rutin
invaziv yaklasimin faydasinin baslangig riskinden bagimsiz oldugunu
goOsterse de,6 farkl calismalardaki diger meta-analizler, dislk riskli
hastalarin daha az fayda saglayabilecegini 6ne stirmustir#5.14,

e Ayrica, 6zellikle normal kardiyak biyomarkerlere sahip ve AKS tanisi
stipheli olan bazi disuk riskli hastalar, selektif invaziv yaklasimla
daha iyi sonuglar elde edebilir 5. Bu hastalara, koroner anjiyografiye
ihtiyac olup olmadigini belirlemek icin hastaneden taburcu olmadan
once tercihen noninvaziv stres testi veya koroner BT anjiyografi
yapilmalidir; ancak devam eden iskemik semptomlari oldugundan
stiphelenilen hastalara koroner anjiyografi distnutlmelidir.

Tablo 15. Akut Koroner Sendromda Rutin Invaziv Yaklasimin Rélatif
Kontrendikasyonlari

IATT'de kanama riski yiiksek

Siddetli trombositopeni (trombosit sayisi <50 x 10%/L)

Ileri bobrek hastaligi (diyalizde degil)

Akut bobrek yetersizligi

Sinirli (<1-2 yil) yasam beklentisi

Ileri Demans

PKG ve/veya KABG cerrahisini engelleyen bilinen koroner anatomi

Hasta tercihi

AKS- akut koroner sendromlar1, KABG- koroner arter baypas greftlemesi, IATT- ikili antitrombosit
tedavi; PKG- perkiitan koroner girigim.




Stabil olmayan NSTE-AKS hastalar (6rnegin, refrakter veya
tekrarlayan angina pektoris [optimal tibbi tedaviye ragmen,
hemodinamik veya elektriksel instabilite, akut pulmoner ddem veya
HF, kotllesen mitral yetersizligi]) blyik 6lciide RKC'lerden harig
tutulmustur.

Klinik calisma verilerinin nispeten az olmasina ragmen, bu hastalar

olumsuz sonuclar acisindan daha yuksek risk altindadir ve

revasklularizasyon amaciyla acil invaziv bir strateji (hastaneye

yatistan itibaren <2 saat) 6nerilmektedir 815,

AKS'li ve stabil olmayan 6zelliklere sahip hastalar PKG

uygulanamayan bir hastanedeyse, acil anjiyografi amaciyla PKG

uygulanabilen bir tesise derhal nakledilmelidir. Revaskllarizasyon
amaciyla acil koroner anjiyografiyi destekleyen klinik 6zellikler_Figdir
8'de listelenmigstir.

Koroner anjiyografiye devam etme karari verilen NSTE-AKS hastalari

icin erken invaziv yaklasimin gecikmis invaziv yaklasima goére

faydasi belirsizdir82:11,12 TIMACS (Timing of Intervention in Acute

Coronary Syndromes) galismasinda 11, hastalar semptomlarin

baslamasindan itibaren 24 saat icinde calismaya alinmis ve

randomizasyondan itibaren 24 saat iginde erken anjiyografiye karsi
randomizasyondan itibaren 36 saat veya daha uzun sire sonra
gecikmis anjiyografiye randomize edilmistir. VERDICT (Very Early vs

Deferred Invasive Evaluation Using Computerized Tomography) ¢alismasinda ise

12 hastalar tanidan itibaren 12 saat iginde erken anjiyografiye karsi

tanidan itibaren 48 ila 72 saat arasinda gecikmis anjiyografiye

randomize edilmistir. Her iki calismada da, genel galisma
popullasyonunda erken ve gecikmis invaziv yaklasim arasinda

MACE'de anlamh bir fark bildirilmemistir, ancak GRACE risk skoru

>140 olan daha yuksek riskli hastalarda daha erken invaziv

yaklasimla MACE'de azalma yonlinde sinyaller bulunmusturi.12,

Erken ve gecikmis yaklasimlari karsilastiran RKC'lerin bir meta-

analizinde, daha erken anjiyografide mortalite faydasi

gorulmemistir.

e Ancak, daha erken invaziv yaklasimi destekleyen faktérler
arasinda GRACE risk skoru >140, diyabet, yas >75 ve ylksek
kardiyak biyobelirtecler yer almaktadir (her ne kadar etkilesim
icin resmi testler anlamli olmasa da)8. RKC'lerde
degerlendirilmemis olsa da, optimize edilmis tibbi tedaviye
ragmen devam eden iskemi ve miyonekroz nedeniyle kardiyak
biyomarkerlerde devam eden dik artis, daha erken koroner
anjiyografiyi de destekleyebilir.

NSTE-AKS'de anjiyografi planlanan orta veya dusuk riskli hastalarda

zamanlama kritik gérinmemektedir ve 48 ila 72 saat icinde gecikmis

bir invaziv stratejinin gelecekte MACE riskini artirmadigi
gorilmektedir®10-12,15 Randomize galisma verileri, secilmemis



NSTEMI hastalarinda erken ve gecikmis invaziv yaklasimlar arasinda
6lim veya MI acisindan genel olarak anlamh bir fark géstermemistir

8,11,12,16
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Figiir 8. NSTE-ACS'de invaziv Bir Stratejinin Secimi ve Zamanlama

Figiir 8, NSTE-AKS'de rutin veya segici invaziv yaklagim i¢in 2025 AKS Kilavuzu'ndaki 6nerileri
0zetlemektedir.Her hasta senaryosunu veya durumunu kapsamasi amaglanmamistir ve klinisyenler,
bakim kararlari belirsiz oldugunda Kalp Ekibi yaklagimimi kullanmaya ve her 6neri i¢in destekleyici
metni incelemeye tesvik edilmektedir. Renkler, Tablo 2'deki Oneri Sinifina karsilik gelmektedir.
GRACE-Global Registry of Acute Coronary Events ; KY- kalp yetmezligi; NSTE-AKS, ST segment
ylikselmesiz akut koroner sendromlar; Tn- troponin; TIMI- Thrombolysis in Myocardial Infarction;
VF- ventrikiiler fibrilasyon; ve VT- ventrikiiler tagikardi.

Lawton ve ark.'min izniyle uyarlanmistir."® Telif Hakkr 2022 AHA, Inc. ve ACC Vakfi'na aittir.

7. AKS'DE KATETERIZASYON LABORATUVARINDA

DIKKAT EDILMESI GEREKEN HUSUSLAR
7.1. PKG Icin Vaskiler Erisim Yaklasimi

PKG igin Vaskiiler Erisim Yaklagimi Onerisi

Oneriyi destekleyen referansli ¢calismalar Ozetlenmigtir.

[ (COR- LOE) Oneri |

(1- A) 1. PKG uygulanan AKS hastalarinda kanamay1, vaskuler komplikasyonlari ve
6limu azaltmak igin femoral yaklasim yerine radyal yaklasim tercih edilir*1-6,

* «“2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu "ndan degistirilmistir’.




Ozet

Radyal arter, kalp kateterizasyonu ve PKG geciren hastalar icin tercih
edilen vaskdiler erisim yeri haline gelmistir®2°. Transradyal erisim, AKS
tedavisi goren hastalarda daha dlsuk mortalite, kanama ve vaskiuler
komplikasyonlarla iliskilidir®. Ayrica, hastalar radyal erisimi tercih
etmektedir ¢linkl daha erken hareket kabiliyeti saglar ve femoral erisime
gore daha az rahatsizliga neden olur?.

Radyal ve femoral erisimi karsilastiran gogu calismada, radyal erisim
konusunda uzman operatoérler gerektirdigi icin cok disilik gecis oranlarina
sahip olunmustur3. Radyal erisim segimi, radyal arterin koroner arter
bypass ameliyati igin bypass kanali (conduit) olarak kullanilabilecegi
olasihgiyla karsilastiriimahdirt9, Cerrahlarin rutin olarak radyal arteri
bypass ‘konduit’i olarak kullandigi yerlerde, vaskiler erisim yolunun secgimi
ve gelecekte kardiyovaskdiler cerrahi ekibi igin radyal arterin kullanimi
dikkate alinmalidir.

Radyal arter, en yaygin olarak incelenen bilek erisim noktasi olmasina
ragmen, ulnar ve distal radyal arterler de dahil olmak lzere Ust
ekstremitede alternatif bolgelerin kullanimi benzer sonuclar vermistirt1:12,
Transfemoral giris/errisim, gegici mekanik dolasim destergi (MDD)
planlanan hastalarda tercihen ultrason rehberliginde tra distntlmelidir ve
klinik, anatomik veya teknik nedenlerle radyal arterin kullanilamadigi
hastalar arasinda varsayilan alternatif erisim noktasidir3,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. RKC'ler, AKS tedavisi géren hastalarda femoral erisime kiyasla
radyal erisimin faydasini tutarh bir sekilde géstermistir 7. yliksek
kaliteli RKC'den (NSTE-AKS'li %48,6; STEMI'li %46,2) bireysel hasta
verilerini kullanan bir meta-analiz, radyal erisimin, femoral erisime
kiyasla her tlrll 6lim ve major kanama riskinde sirasiyla %24 ve
%51 oraninda anlamli bir rélatif risk azalmasiyla bagimsiz olarak
iliskili oldugunu gostermistir 3.

Mortalite faydasinin bayukligu, disik bazal hemoglobin seviyelerine sahip
hastalarda daha ylksekti. Radyal erisimin kanamay! azaltmadaki faydasi,
erisim yeri kanamasinda anlamli azalmaya saglandi.

Vaskuler komplikasyonlar %62 oraninda édnemli dlgiide azaldi. MATRIX
calismasi®, transfemoral yaklasima kiyasla transradiyal yaklasima
randomize edilen AKS'li hastalarda, MACE'nin es-primer sonlanim
noktalarinin ve net olumsuz klinik olaylarin (30. giinde 6lim, MI ve inme
ile MACE arti KABG disi major kanama) anlamli oranda daha disik oranda
oldugunu gostermistir. Bu, AKS'li hastalarda radiyal erisimle daha distk



mortalite ve kanama bildiren 6nceki meta-analizlerle tutarhdir#14, SAFARI-
STEMI (Safety and Efficacy of Femoral Access versus Radial for Primary
Percutaneous Intervention in ST-Elevation Myocardial Infarction) calismasi,
radyal ve femoral erisim arasinda 30 gunlik 6lim oranlarinda bir fark
géstermedi; ancak deneme erken sonlandirildi ve bu nedenle 6lUm oranina
iliskin bir fayda tespit etmek icin yetersiz glicteydi 15.

7.2. Aspirasyon Trombektomisinin Kullanimi

Aspirasyon Trombektomi Kullanimina iliskin Oneri

Tavsiyeyi destekleyen referansh ¢calismalar Ozetlenmistir.

[(COE- LOE) Oneri]

(3: Faydasi yok- A ) 1. PPKG uygulanan STEMI hastalarinda, klinik fayda
saglamamasi nedeniyle PKG dncesinde manuel aspirasyon trombektomisi rutin
olarak yapilmamalidir*1-4.

*«“Koroner Arter Revaskiilarizasyonu i¢in 2021 ACC/AHA/SCAI Kilavuzu’ndan uyarlanmistir.

Ozet

Koroner acikhidin saglanmasina ragmen, distal embolizasyon veya
mikrovaskduler obstriksiyon sonucu olusan suboptimal miyokard
perflzyonu sik géralir ve daha blylk enfarktis boyutu, sol ventrikil (SV)
fonksiyonunun bozulmasi ve yiksek mortalite oranlari ile iliskilidir 67,
Balon anjiyoplasti, stent yerlestirilmesi veya her ikisinden 6énce koroner
arter trombdustnun cikarilmasi, PPKG'ye sezgisel bir ek olup, olasi klinik
faydalar saglayabilir. DislUk profilli kateterler araciliiyla gerceklestirilen
rutin manuel trombis aspirasyonu, cesitli klinik galismalarda miyokardiyal
perfizyonun elektrokardiyografik ve anjiyografik markerlerini
iyilestirmis®? ve tek merkezli bir calismada olumsuz olaylari
azaltmistirt9.11 Ancak, manuel aspirasyon trombektomisinin sonraki
denemeleri klinik bir fayda géstermemistir 11241213 Benzer sekilde,
birlestirilmis bir analizden elde edilen sonuglar, STEMI sirasinda mekanik
trombektominin tek basina konvansiyonel (geleneksel) PKG'den daha
Ustlin olmadigini géstermistir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Cesitli RCT'lerden elde edilen sonuglar, PKG 6ncesi rutin manuel
aspirasyon trombektomisinin, tek basina PKG'ye kiyasla MI
boyutunu azaltmadigini veya klinik sonuglari iyilestirmedigini
gostermistirt2412,13 Hasta dizeyinde, 3 RKC'yi kapsayan
birlestirilmis analizde, aspirasyon trombektomisi, PPKG uygulanan
STEMI hastalarinda (n=18306) 30. guinde birincil sonlanim noktasi
olan kardiyovaskuler 6limi azaltmamistir3.




Benzer sekilde, aspirasyon trombektomisi, 30. glinde veya 1. yilda
tekrarlayan MI, hedef damar revaskiularizasyonu, stent trombozu veya
HF risklerini distirmemistir. Glivenlik acisindan, aspirasyon
trombektomisi uygulanan hastalarda 30. ginde ve 1. yilda inme veya
gecici iskemik atak insidansi istatistiksel olarak anlamli olmasa da
sayisal olarak daha yuksekti. Aspirasyon trombektomisi ile tedavi edilen
trombis ylUkl buyuk olan hastalarda kardiyovaskuler 6lim oranlari
daha dislk, inme veya gecici iskemik atak riskleri ise daha yuksekti.
PKG 06ncesi trombls gikarilmasindan en ¢ok fayda gdérme olasiligi
yuksek olan yuksek riskli hastalarda secici aspirasyon trombektomisinin
rolint degerlendirmek igin 6zel calismalara ihtiyag vardir.

e Manuel aspirasyon trombektomisi, 6zellikle es zamanli olarak no-
reflow uygulanan balon anjiyoplasti veya stent yerlestiriimesinden
sonra kalan trombusl cikarmak icin bir kurtarma proseduri
olarak uygulanabilir.

Randomize kontrollu calisma (RKC) kohortlarindan elde edilen

tahminler, PPKG gecgiren STEMI hastalarinin %4 ila %?7'sinin

kurtarma aspirasyon trombektomisine ihtiyac duyacagini

gostermektedir 1.2/10,

7.3. Intrakoroner Gorintileme Kullanimi

intrakoroner Goériintilleme Kullanimina iligkin Oneri

Oneriyi destekleyen referansh calismalar ozetlenmistir.

[ (COR- LOE) Tavsiye|

(1- A) 1. Sol ana arterde veya kompleks lezyonlarda koroner stent
implantasyonu uygulanan AKS'li hastalarda, iskemik olaylari azaltmak
amaciyla prosedure rehberlik etmek icin intravaskuler ultrason (IVUS) veya
OCT (optical coherence tomography ) ile intrakoroner gérintileme
onerilmektedir*1-11,

*42021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu "ndan
uyarlanmistir” 12,

Ozet

Intrakoroner gérintiileme, dzellikle sol ana arter veya kompleks
lezyonlari iceren vakalarda koroner stentlerin yerlestiriimesine
rehberlik etmede dederli bir arag gorevi gorerek daha fazla stent
genislemesi, daha az stent malapozisyonu ve daha az koroner
diseksiyonla sonuglaniri:24,13

e IVUS, damar duvarinin kapsamli bir gérintlisiini saglayarak,
stent yerlestirilmeden dnce plak yuklnun, kalsifikasyon



yayginhginin, lezyon uzunlugunun ve dis elastik lamina capinin
degerlendirilmesine olanak tanir. Ayrica, stent yerlestirildikten
sonra minimum stent alani, malapozisyon, yetersiz genisleme,
doku cikintisi, kenar hastaligi ve kenar diseksiyo.nunun
degerlendirilmesini de kolaylastirirt4.

OCT, damar duvarinin yuksek ¢ézunurlikli gorintdlerini Gretmek
icin kizilotesi i1sik kullanir ve kalsiyum kalinhgini, lipit varligini,
trombis olusumunu, fibroateromu ve plak riptirant
degerlendirmede 6zel avantajlar sunar; bu da 6zellikle AKS
hastalarinda faydalidir. Ayrica stent destegi neointimal kalinhgini,
apozisyonu ve kenar diseksiyonlarini incelemek icin de faydalidir.
Ancak, gorunttleme derinligi agisindan sinirlamalari vardir ve kani
temizlemek igin kontrast enjeksiyonu gerektirir, bu da ostial sol
ana arter hastaligi vakalarinda kullanimini sinirlar.

Hem IVUS hem de OCT, lezyon hazirlama gerekliligini
dederlendirmede, uygun stent boyutunu secmede, cografi hata
olasiligini azaltmada, uygun stent genislemesini dogrulamada,
komplikasyonlari belirlemede ve stent basarisizliginin altinda
yatan nedenleri belirlemede énemli rol oynari415,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. AKS'li hastalari iceren randomize cgalismalar, intrakoroner
gorintlileme rehberliginin, PCI uygulanan hastalarda hedef
damar yetmezligi (kardiyak 6lim, hedef damar MI veya iskemi
kaynakli hedef damar revaskdularizasyonu) riskinin daha disuk
olmasiyla iliskili oldugunu gdstermistir 1-4, Intrakoroner
goéruntilemenin avantajlari zamanla devam eder ve daha az
karmasik lezyonlara genisletilebilir>. Renovate-Complex PCI
(Randomized Controlled Trial of Intravascular Imaging Guidance versus
Angiography-Guidance on Clinical Outcomes after Complex Percutaneous
Coronary Intervention), anjiyografik kilavuzluga kiyasla intrakoroner
kilavuzlukta (IVUS veya OCT) hedef damar yetmezliginde 2,1
yilhik medyan takip stresinin ardindan énemli bir azalma goésterdi.
OCTOBER (Optical Coherence Tomography Optimized Bifurcation Event
Reduction) denemesi, sol ana bifurkasyonlar da dahil olmak Uzere
bifurkasyon lezyonlarinda anjiyografik kilavuzluga kiyasla OCT ile
2 yilda hedef damar yetmezliginde 6nemli bir azalma oldugunu
gosterdi. OCT'ye karsi IVUS'u direk olarak karsilastiran
randomize calismalar, PKG kilavuzlugunda OCT'nin IVUS’tan
daha asadi kalmadigini gostermistiré-810, Ancak, OCT ile
goruntlleme kilavuzlugu stratejisini test eden en blylk calisma
olan ILUMIEN IV: Optimal PCI (OCT Guided Coronary Stent Implantation
Compared with Angiography) calismasi, yuksek riskli hastalarda veya
yuksek riskli lezyonlari olan hastalarda OCT ile hedef damar
yetmezliginde bir fark ortaya koymamistir; ancak, minimal stent
alaninin es primer sonlanim noktasi, anjiyografi kilavuzluguna



kiyasla OCT kilavuzlugunda 6nemli 6lgiide daha blyukti?2. Kesin

veya muhtemel stent trombozu oranlari, anjiyografi

kilavuzlugunda uygulanan PKG'ye kiyasla OCT kilavuzlugunda

PKG'de 6nemli 6lclide daha dusuktd.

e OCT ile 6lgilen minimum stent alaninin <4,5 ila 5,0 mm?2 olmasi,

MACE'nin bagimsiz bir 6ngo6ricisi olarak kabul edilmektediri6:17,
Iki buiylk ag meta-analizi, PKG igin intrakoroner goériintiileme
kilavuzlugunun (IVUS veya OCT ile) kardiyak 6limu, hedef damar MI'ini,
hedef lezyon revaskilarizasyonunu ve stent trombozunu azalttigini
gostermistirt1.18,

7.4. AKS'de Cok Damar KAH'In YOonetimi
7.4.1. STEMI'de Cok Damarli KAH Yonetimi

STEMI'de Cok Damarl Koroner Arter Hastaligi Yoénetimine iliskin Oneriler

Onerileri destekleyen referans ¢calismalar 'nda dzetlenmistir

[ (COR- LOE) Tavsiye |

(1- A) 1. Secilmis, hemodinamik olarak stabil STEMI ve ¢oklu damar hastaligi (CDH)
olan hastalarda, enfarktusle iligkili arterin basarih PKG'sinden sonra, 6lim veya
MI riskini azaltmak ve angina ile iligkili yasam kalitesini (YK) iyilestirmek igin
onemli 6lgiide daralmis* enfarktisle iligkili olmayan arterlerin PKG'si 6nerilir.11-°

(2a- C-EO) 2. STEMI ve kompleks CDH'li uygun hastalarda, enfarktusle iligkili arterin
basarili PKG'sinden sonra, sol 6n inen arteri veya sol ana arteri iceren énemli
derecede darlikli enfarktisle iligkili olmayan arterler icin elektif KABG cerrahisi,
kardiyovaskuler olay riskini azaltmak igin makul bir yaklagimdir.t

(2b- B-R) 3. STEMI ve komplekssligi distik CDH'li (KABG cerrahisi igin
planlanmayan) segilmis hemodinamik olarak stabil hastalarda, PPKG sirasinda
anlaml olclde daralmis, infarkt digi arterlerin gcoklu damar PKG'si, kardiyovaskuler
olay riskini azaltmak igin agamali bir yaklagima tercih edilebilir'®-12,

( 3: Zararhi- B-R) 4. Kardiyojenik sokla komplike olan STEMI hastalarinda, 6lim veya
bobrek yetmezligi riskinin daha ylksek olmasi nedeniyle, PPKG sirasinda infarkt ile
iligkili olmayan bir arterin rutin PCI'si yapiimamalidir*13-15,

* Anlamli derecede stenoz, “2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzunda
sol ana atardamar dis1 hastalik i¢in gorsel olarak tahmin edilen ¢ap stenoz siddetinin >%70 ve sol ana
atardamar hastaligi icin >%50 oldugu sekilde tanimlandig gibi ciddi sekilde hastalikli lezyonlari ifade
eder's.

+ “Koroner Arter Revaskiilarizasyonu i¢in 2021 ACC/AHA/SCAI Kilavuzundan degistirilmistir'®.

Ozet

Hemodinamik olarak stabil STEMI hastalar Gzerinde yapilan
birkag randomize calisma, énemli 6lclide darlikli, sorumlu
olmayan damarlarda ¢oklu damar PKG stratejisinin sadece
enfarktisle iliskili arterin PKG'sine kiyasla glivenli oldugu ve




MACE riskini azalttigini géstermistir -8, Bu calismalara, PKG igin
uygun anatomiye sahip ve daha ileri invaziv tedavileri engelleyen
klinik faktorleri olmayan secilmis bir hasta grubu dahil edilmistir.
Son calismalar, ¢coklu damar stentleme isleminin asamali olarak
yapilmasina kiyasla tek bir islem olarak gerceklestirildiginde
MACE riskinin (esas olarak daha dustk tekrarlayan iskemi ve
tekrarlayan MI orani nedeniyle) daha disik oldugunu
gOstermektediri®-12,

Coklu damar stentleme islemine devam etme karari ve islemin
zamanlamasi, hastanin klinik ve hemodinamik durumunu,
enfarktisle iliskili arter PKG'sinin sliresini ve kompleksligini,
enfarktisle iliskili olmayan arterdeki hastaligin kompleksligini,
tehlike altindaki miyokard miktarini ve konservatif bir bakim
yaklasimini destekleyebilecek komorbidlerin varligini dikkate
almalidir.

Coklu damar PKG ile ilgili az sayida calisma, fizyolojik kilavuzlu PKG ile
anjiyografi kilavuzlu PKG yaklasiminin etkinligini dogrudan
karsilastirmistirt7.18, Calismalar arasinda yapilan bir meta-analiz,
yaklasimin fraksiyonel akim rezervi (FFR) veya yalnizca anjiyografi ile
yonlendirilmesine bagli olarak tam revaskilarizasyon igin herhangi bir
farklh fayda saglamamistir3.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1.

Son on yilda, ¢ok sayida galisma, tam revaskularizasyonla MACE'de
énemli bir azalma oldugunu bildirmistir 1:24-8 Bu calismalar, PPKG

sirasinda %5-8 veya asamali bir prosedlr olarak tam
revaskularizasyonun faydalarini gostermistir 1246, Cok damarh

PCI'nin en eski galismalarindan biri olan PRAMI (Preventive Angioplasty in
Acute Myocardial Infarction)® calismasinda, STEMI ve CDH'li 465 hasta,
tam revaskilarizasyon ile sadece sorumlu arter revaskdularizasyonu
stratejisine randomize edilmistir. Calisma, tam revaskdilarizasyon ile
primer bilesik sonlanim noktasinda (kardiyovaskiler 6lim, élimcul

olmayan MI veya refrakter angina) énemli bir azalma, élimcdal
olmayan MI ve refrakter anginada énemli azalmalar ve

kardiyovaskiler 6lim oranlarinda bir azalma egilimi nedeniyle erken

sonlandirildr.
COMPLETE (Complete versus Culprit-Only Revascularization Strategies to Treat

Multivessel Disease after Early PCI for STEMI) ¢alismasindal, STEMI ve onemli

CDH'si olan 4041 hasta, enfarktuisle iliskili olmayan arterin asamali
PKG'si (MI sonrasi 45 glne kadar gercgeklestirilir) veya PKG'nin

refrakter semptomlari olan hastalar icin ayrilmis oldugu, yalnizca
sorumlu damar revaskdularizasyonu stratejisine randomize edildi.

Medyan 3 yillik takipte, coklu damar PKG, kardiyovaskiler 6lim veya

MI ve kardiyovaskduler 6lim, MI veya iskemi kaynakli

revaskularizasyonu azaltti. Bu fayda tim alt gruplarda tutarhydi. Angina



ile iliskili yasam kalitesi de coklu damar PKG ile anlamli élclide iyilesti

ve tam revaskdilarizasyon kolundaki hastalarin daha buyuk bir kismi

uzun vadeli takipte anjinadan uzak kaldi®.

Bir meta-analizde, tam revaskdularizasyon STEMI hastalarinda

kardiyovaskiler 6limu azalttit?,

e Coklu damar PKG ile tam revaskllarizasyonun faydalari, bu

calismalardan haric tutuldugu icin, KABG cerrahisine daha uygun
hastaligi olan hastalara genellestirilmemelidir.

2. STEMI ve CDH hastalarinda ¢oklu damar PKG'nin faydalarini
inceleyen calismalar, KABG cerrahisi planlanan hastalari harig
tutmustur. Ayrica, kronik total okluzyonlar veya sol ana arter
tutulumu gibi kompleks hastaligi olan az sayida hasta bu calismalara
dahil edilmistir.

e Bu nedenle, coklu damar PKG stratejisinin faydalari, daha
kompleks, enfarkttsle iliskili olmayan arter hastaligi olan
hastalara genellenemez.

e Kronik koroner hastalik (KKH) ve kompleks sol ana arter hastaligi
da dahil olmak tzere kompleks KAH'li hastalarda veya sol 6n inen
arteri tutan CDH'si olan diyabetli hastalarda, KABG cerrahisi, PKG
ile karsilastirildiginda daha iyi olaysiz sagkalim ile iliskilidir20-24,
Bu nedenle, STEMI ve sol ana veya sol 6n inen arteri (LAD) tutan
kompleks enfarktis disi arter hastaligi olan hastalarda veya sol
On inen arteri tutan diyabet ve CDH'si olan ve akut enfarktlari
olmayan ve durumu stabil olan hastalarda, PKG'ye kiyasla
CABG'nin benzer bir fayda saglamasi beklenebilir. Ancak bu
durumda KABG'nin optimal zamanlamasi belirsizdir ve IATT'den
kaynaklanan artmis kanama riskini hesaba katmak gerekir.

3. PPKG sirasinda coklu damar PKG'si uygulamak, tek bir prosedlirin
rahathdini sunarak, tekrarlayan arter erisimi riski veya asamal
PKG'den 6nce tekrarlayan iskemi olasiligi olmadan daha hizli
iyilesme saglar.

BIOVASC (Direct Complete Versus Staged Complete Revascularization in Patients
Presenting With Acute Coronary Syndromes and Multivessel Disease)1® galismasinda,
AKS'li (~%40"' STEMI'li) ve CDH'li 1525 hasta, tek seansli acil goklu
damar PKG veya asamali coklu damar PKG stratejisine randomize
edilmistir. 1. yilda, acil coklu damar PKG, primer sonlanim noktasi olan
tim nedenlere bagh 6lim, MI, planlanmamis iskemi kaynakl
revaskularizasyon veya serebrovaskduler olaylar agisindan asamali goklu
damar PKG'sinden daha disilk etkili degildi.

e Asamall PKG ile karsilastirildiginda, tek islemli cok damarh PKG,
daha dustk tekrarlayan MI oranlari ve daha distk planlanmamis
iskemi kaynaklh revaskularizasyon oranlari ile iligskilendirilmistir.

MULTISTARS AMI ((Multivessel Immediate Versus Staged Revascularization in Acute

Myocardial Infarction)) calismasitl, STEMI ve CDH'li 840 hastada tek islemli

cok damarl PKG stratejisini agsamali cok damarh PKG ile karsilastirmistir.

Acil cok damarl PKG, 6lim, tekrarlayan enfarktls, inme, planlanmamis



iskemi kaynakli revaskllarizasyon veya 1. yilda KY nedeniyle hastaneye
yatis gibi birincil sonlanim noktalari agisindan asamali ok damarli PKG'den
daha disuk degil, daha tstiin bulunmustur. Bu durum biyuk olgtde, acil
grupta tekrarlayan iskemi ve tekrarlayan enfarktls oraninin daha dusik
olmasindan kaynaklanmistir.

Infarkt ile iliskili olmayan arterin yonetimi igin tim stratejileri karsilastiran
bir ag meta-analizinde, acil cok damarli PKG icin tek prosedirli yaklasim,
ardindan asamali cok damarli PKG tercih edilmistirt2,

e Acil tam revaskdularizasyon icin ideal olarak uygun hastalar
arasinda, infarkt ile iliskili arterde komplikasyonsuz PKG ve stabil
hemodinamigi, normal sol ventrikil dolum basinglari ve normal
boébrek fonksiyonu olan, distk karmasiklikta infarkt ile iligkili
olmayan arter hastaligi olan hastalar yer almaktadir.

4, Kardiyojenik sok ve CDH ile komplike STEMI hastalarinda, ¢oklu
damar PKG stratejisi daha kotl sonuclarla iliskilidirt3-15,

CULPRITSHOCK (Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCI in Cardiogenic
Shock) cahsmasindal3, AMI'li 706 hasta (yaklasik %60't STEMI ve
kardiyojenik sok) tam coklu damar PKG veya sadece suglu damar
PKG stratejisine randomize edilmistir. 30 gin ve 1 yilda, goklu
damar PKG'ye randomize edilen hasta grubunda 6lim oranlari veya
renal replasman tedavisine ihtiyac duyulmasi anlaml derecede daha
yliksektil314, Onemlisi, CULPRIT-SHOCK calismasina yalnizca
tanimlanabilir bir sorumlu lezyon varsa katilima izin verilmistir.

e Anstabil gérinen, sorumlu olmayan bir arter lezyonunun
gozlemlendigi durumlarda veya sorumlu lezyonu belirsiz olan
hastalarda, cok damarlh PKG'ye devam etme karari daha ayrintili
olabilir.

7.4.2. NSTE-AKS'de Cok Damarli KAH'nin Yonetimi

NSTE-AKS'de Cok Damarl Koroner Arter Hastaligi Yoénetimine iliskin Oneriler

Onerileri destekleyen referans calismalar 'nda ozetlenmigtir.
[(COR- LOE) Oneri]

e C-EO) 1. NSTE-AKS'li ve CDH'li hastalarda revaskularizasyon ydntemi
(KABG veya ¢ok damar PKG) hastaligin kompleksligine ve hastanin
komorbidlerine gore belirlenmelidir.

Cok Damarli KAH ve PKG Adaylari

(1- B-R) 2. CDH'si olan ancak sol ana arter stenozu olmayan stabil NSTE-AKS
hastalarinda, KABG ameliyati igin uygun olmayan ve sorumlu lezyona PKG'si
uygulanan hastalarda, MACE riskini azaltmak i¢in énemli sorumliu- olmayan
lezyonlarin PKG'si (indeks prosedirl sirasinda veya asamali bir prosedur olarak)
onerilir-S.

(2b- B-R) 3. Coklu damar PKG'sinin dusunuldigi NSTE-AKS hastalarinda,
revaskularizasyon kararlarina rehberlik etmek igin sorumlu- olmayan bir stenozun
fizyolojik degerlendirmesi diistinilebilir™9,




(3: Zararh- B-R) 4. Kardiyojenik sokta, indeks proseduru sirasinda sorumlu- olmayan
bir arterin rutin PKG'si, 6lum veya bobrek yetmezligi riskinin daha yuksek olmasi
nedeniyle yapilmamalidir.*10:11,

%2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu "ndan degistirilmistir'®.

Ozet
>2 epikardiyal arterde anjiyografik olarak anlaml stenoz (=%50) olarak

tanimlanan ¢oklu damar koroner hastaligi, NSTE-AKS'li hastalarin
%40 ila %70'inde mevcuttur. Bu durumlarda sorumlu arterin belirlenmesi
zor olabilir13,

e Kompleks sol ana koroner arter hastaligi, kompleks 3 damar
hastaligi ve sol 6n inen arter tutulumu olan diyabet hastalari da
dahil olmak lzere gesitli hasta alt gruplar, koroner arter bypass
(KABG) ameliyati icin uygun olabiliri2,

e KAH'nin kompleksligi, teknik uygulanabilirlik, hastanin cerrahi
riski ve KABG ameliyati sonrasi rehabilitasyon potansiyeli goz
onunde bulundurularak, cok damarli PKG yerine KABG
ameliyatinin degerlendirilmesi igin bir Kalp Ekibi yaklasimi
onerilir. Hemodinamik olarak stabil NSTE-AKS hastalarn arasinda,
coklu damar PKG ile sadece sorumlu damara uygulanan PKG'yi
karsilastiran 6zel RKC'ler bulunmamaktadir.

Hem STEMI hem de NSTE-AKS hastalarini iceren bir RKC'den elde
edilen genig bir alt grup analizi ve gesitli gézlemsel galismalar,
koroner arter bypass ameliyati (KABG) dusunidlmeyen secilmis
hastalarda goklu damar PKG'nin MACE riskini azalttigini ileri
sirmistlr 1-4.6:15 Anjiyografik degerlendirme, sorumlu damara ait
olmayan bir lezyonun ciddiyetini abartiyor olabilirté. Bir calismada,
NSTE-AKS'de sorumlu damara ait olmayan bir arter stenozunun
fizyolojik degerlendirmesinin rutin olarak entegre edilmesi, vakalarin
%38'inde tedavide degisiklige (yani revaskilarizasyondan sadece
tibbi tedaviye) yol agmistirt?,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. NSTE-AKS ve CDH'li hastalarda goklu damar PKG'nin faydasini
degerlendiren calismalara KABG planlanan hastalar dahil
edilmemistir. Coklu damar PKG'nin potansiyel faydasi,
kommpleks koroner arter hastaligi olan hastalara
genellenemez.

e Gergekten de, diyabet ve sol 6n inen arteri ilgilendiren hastalgi
olanlar, ylksek komplekslikte sol ana koroner arter hastaligi
olanlar, kompleks veya yaygin KAH'li MVD'si olanlar ve ciddi sol
ventrikul disfonksiyonu olanlar dahil olmak Gzere, bazi hasta alt
gruplarn KABG'den sagkalim avantaji elde edebilir (Tablo 16).18-
21




Buna gore, koroner arter hastaliginin (KAH) kompleksligi, teknik
uygulanabilirligi, hastanin cerrahi riski ve bu durumlarda KABG
ameliyati sonrasi rehabilitasyon potansiyeli gbz 6ninde
bulundurularak, cok damarli PKG yerine KABG ameliyatinin
degerlendirilmesi igin Kalp Ekibi yaklasimi dnerilmektedir.

* KABG icin uygun gorulen hastalarda, hastaneden taburcu
olmadan dnce ameliyat duslnulebilir. Birkac gézlemsel calisma,
erken KABG'nin (basvurudan sonraki 3 gin iginde
gerceklestirilen) gecikmis KABG'ye kiyasla benzer sonuclarla
iliskili olabilecegini 6ne slirmustiir22-24,

2. FIRE ((Functional Assessment in Elderly MI Patients With Multivessel
Disease) galismasina, coklu damar hastalii (yani, minimum
damar capi >2,5 mm olan ve anjiyografi ile %50-99 arasinda
darhk tespit edilen, sorumlu olmayan arter ve AKS (NSTE-
AKS'lilerde yaklasik %65) olan 1445 yash hasta (ortanca yas,
80 yil) dahil edildi. Coklu damar PKG, MACE riskini azalttigi
gibi, tim nedenlere bagl ve kardiyovaskiler mortaliteyi de
dislrdd. Bu fayda, NSTE-AKS hastalari ile STEMI hastalari
arasinda tutarhydi!. Birkag gozlemsel calisma ve gozlemsel
calismalarin meta-analizi, coklu damar PKG'nin uzun vadeli
MACE insidansinin daha distk olmasiyla iliskili oldugunu
gostermistir 2:3:6,

Gok sayida RCT, coklu damar PKG yaklasiminin optimal

zamanlamasini degerlendirmistir.

SMILE (Single Staged Versus Multistaged PCI in Multivessel NSTEMI Patients)

calismasina 584 hasta katilmis ve tek bir islemde uygulanan ¢oklu

damar PKG'nin, daha dlstk revaskularizasyon riskiyle birlikte 1.

yilda MACE riskini azalttigini gostermistir4.

BIOVASC calismasina 1525 AKS hastasi (yaklasik %60t NSTE-AKS)

randomize edilmis ve tek bir islemde uygulanan goklu damar

PKG'nin, 1. yilda MACE acisindan asamali PKG'den dahaasadi

olmadigini ve NSTE-AKS hastalari ile STEMI hastalari arasinda bir

etkilesim kaniti bulunmadigini gostermistirs:25,

3. FAME ((Fractional Flow Reserve Versus Angiography for Multivessel
Evaluation) calismasinda NSTE-AKS ve CDH'li 328 hastayi iceren
ve hastalari anjiyografi kilavuzlu PKG'ye (cap darhdi =%50
ise) veya FFR kilavuzlu PKG'ye (FFR <0,80 ise) rastgele ayiran
ikincil bir analizde, FFR kilavuzlu PKG'nin 2 yilda stent sayisini
ve MACE insidansini azalttigi goérilmusttr?. FRAME-AMI
(Fractional Flow Reserve vs. Angiography-Guided Strategy for Management of
Non-Infarction Related Artery Stenosis in Patients with Acute Myocardial
Infarction) calismasina AKS ve CDH'li 562 hasta (~%53'li NSTE-
AKS'li) dahil edildi ve bu hastalar FFR kilavuzlugunda PKG'ye
(FFR <0,80 ise) veya anjiyografi kilavuzlugunda PKG'ye (cap
darhidi >%50) randomize edildi. FFR kilavuzlugunda PKG,
NSTE-ACS'li hastalar ile STEMI'li hastalar arasinda etkilesim



kaniti olmaksizin, 3,5 yilda stent sayisini ve MACE riskini
azalttl. Dikkat cekici bir sekilde, calisma, yavas katilimci alimi
nedeniyle erken sonlandirildi ve planlanan 1292 hastanin
%50'sinden azi ¢calismaya dahil edildi®.

NSTE-AKS ve CDH'li 350 hastayi FFR kilavuzlugunda PKG'ye (FFR

<0,80 ise) veya anjiyografi kilavuzlugunda PKG'ye (cap daralmasi

>%30 ise) randomize eden FAMOUSNSTEMI (Fractional Flow Reserve

Versus Angiographically Guided Management to Optimise Qutcomes in Unstable

Coronary Syndromes) ¢alismasinda, FFR kilavuzlugunda PKG, 1. yilda

revaskdilarizasyon prosedurlerinin sayisini azaltti8.

4., Kardiyojenik sok ve CDH ile komplike olan NSTE-AKS
hastalarinda, indeks prosediri sirasinda ¢oklu damar PKG
daha koétl sonuclarla iliskilidirt0.11,

CULPRIT-SHOCK () calismasinda, AMI ve kardiyojenik soku olan 706

hasta (yaklasik %40't NSTE-AKS'li) indeks prosedlru sirasinda goklu

damar PKG'ye veya yalnizca sorumlu PKG'ye randomize edildi.

e Coklu damar PKG'si, 30. ginde ve 1. yilda daha ylksek 6lim
oranlari veya renal replasman tedavisi ihtiyaci ile
iliskilendirilmistir 10:11,

Onemli bir sekilde, CULPRIT SHOCK calismasina yalnizca

tanimlanabilir bir sorumlu lezyonu olan hastalar dahil edilmistir.

Kararsiz gérinen, sorumlu olmayan veya sorumlusu belirsiz bir arter

lezyonu oldugunda, ¢oklu damar PKG'sine devam etme karari

anatomik ve klinik kosullara gére verilecektir.

Tablo 16. NSTE-AKS ve CDH'li Hastalarda Koroner Revaskiilarizasyon Stratejisinin
Seciminde Dikkat Edilmesi Gerekenler

NSTE-AKS ve MCDH hastalarinda, asagidaki durumlardan herhangi birinde cok damarh
PKG yerine KABG cerrahisitercih edilebilir

Yilksek komplekslikte koroner arter hastaligi olan anlamh sol ana koroner
stenoz

Kompleks veya diffliz KAH'li gok damarh KAH
LAD tutulumu olan diyabetes mellitus ve CDH

Cok damar koroner arter hastalig veya siddetli sol ventrikil disfonksiyonu
olan kompleks sol ana koroner arter hastalig

“2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Revaskiilarizasyon Kilavuzundan uyarlanmigtir'?,

KAH- koroner arter hastaligi; KABG- koroner arter baypas greftleme; LAD- sol 6n inen arter; CDH-
¢ok damar hastaligr; NSTE-AKS- ST segment yilikselmesiz akut koroner sendromlar; ve PKG-
perkiitan koroner girigim.




8. KARDIYOJENIK SOK YONETIMI
8.1. Kardiyojenik Soklu AKS'de Revaskiilarizasyon

Kardiyojenik Soklu AKS'de Revaskiilarizasyon Onerileri

Onerileri destekleyen referansl calismalar Ozetlenmistir.
[(COR- LOE) Oneri]

(1- B-R) 1. AKS ve kardiyojenik sok veya hemodinamik instabilitesi olan hastalarda,
semptomlarin baglangicindan itibaren gecen slreden bagimsiz olarak, sagkalimi
iyilestirmek igin sorumlu damarin PKG veya KABG ile acil revaskularizasyonu
endikedir 1-4.

(3: Zararh- B-R) 2. Kardiyojenik sokla komplike olan AKS'li hastalarda, PPKG
sirasinda infarkt ile iligkili olmayan bir arterin rutin PKG'si, 6lim veya bdbrek
yetmezIigi riskinin daha yliksek olmasi nedeniyle yapilmamalidir*>-7,

#2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu "ndan degistirilmistir®.

Ozet

STEMI ve hemodinamik instabilitesi olan hastalarda, PPKG tedavisine
gecikmeler daha koétl sag kalimla iliskilidir.1 Kardiyojenik soklu
hastalarda, yalnizca sorumlu damarin PKG'si 6nerilir3:¢, PKG'nin mimkin
olmadigi hastalarda acil KABG o6nerilir 22, Kardiyojenik sokta olan ylksek
riskli NSTEMI hastalarinda da PKG veya KABG ile acil revaskilarizasyon
onerilir 275, Kardiyojenik soklu hastalarda MDD cihazlarinin kullanimi,
Bélim 8.2, "AKS ve kardiyojenik soklu Hastalarda MDD" bélimunde ele
alinmaktadir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. 1999 yilinda bildirilen SHOCK (Should We Emergently Revascularize
Occluded Coronaries For Cardiogenic Shock)? calismasinda, AMI ve
kardiyojenik sok geciren hastalar tibbi tedavi veya acil
revaskilarizasyona randomize edilmistir. Revaskularizasyona
randomize edilen hastalarin %64'G0 PKG'ye, %36'sI ise KABG'ye
yonlendirilmistir. Randomizasyondan revaskilarizasyona kadar
gecen medyan sire PKG icin 0,9 saat, KABG icin ise 2,7 saat
olmustur. 30 gunlik primer mortalite sonlanim noktasinda anlaml
bir fark olmamasina ragmen, PCI veya KABG ile acil
revaskdularizasyon, 6. ayda mortalite oranini distrdi2 ve
mortalite faydasi 1. ve 6. yil boyunca korundu9:11,

FITT-STEMI (Feedback Intervention and Treatment Times in ST-Elevation




Myocardial Infarction) ¢alismasindan alinan gdzlemsel bir analizde, ITT'den 60
dakika sonra PPKG'de her 10 dakikalik gecikme igin, 100 kiside 3 ila 4 ek
olim ve ITT'den 6 saat sonra %80'den fazla mortalite orani vardil.

e Bu nedenle, mortalite oranini disltirmek icin STEMI ve
kardiyojenik soklu hastalarda PPKG'nin mimkuln olan en kisa
slirede, ideal olarak 90 dakika icinde yapilmasi 6nerilirt-2,
Go6zlemsel calismalar, acil KABG'nin, PKG ile primer
reperflizyona uygun olmayan kardiyojenik soklu hastalarda veya
PKG'nin basarisiz oldugu durumlarda bir tedavi secenegi olmaya
devam ettigini gostermektedir 34,

e Kardiyojenik sok ve CDH ile komplike STEMI hastalarinda,
coklu damar PKG stratejisi daha k6t sonuglarla iliskilidir3-7.
CULPRIT-SHOCK calismasinda5, AMI (yaklasik %60't STEMI)
ve kardiyojenik soku olan 706 hasta, tam c¢oklu damar PKG
veya sadece sugluya ydnelik PKG stratejisine randomize
edilmistir. 30 gtn ve 1 yilda, coklu damar PKG'ye randomize
edilen hasta grubunda 6lim veya renal replasman tedavisine
ihtiyac duyma oranlari 6nemli 6lgiide daha yiksekti>:6,
Onemlisi, CULPRIT SHOCK calismasina yalnizca tanimlanabilir
bir sorumlu lezyon olmasi durumunda katilima izin verilmistir.

e Anstabil gériinen, sorumlu olmayan bir arter lezyonunun oldugu
durumlarda veya sorumlusu belirsiz olan hastalarda, cok damarli
PKG'ye devam etme karari daha ince bir karar
(ayrinti,gélgeleme) olabilir.

8.2. Akut Koroner Sendrom ve Kardiyojenik Soklu
Hastalarda MDD

AKS ve Kardiyojenik Sok Hastalarinda MCS Onerileri

Onerileri destekleyen referansli ¢calismalar Ozetlenmistir.

[(COR- LOE) Oneri]

(2a- B-R) 1. Secilmis* STEMI ve siddetli veya direncli kardiyojenik sok hastalarinda,
mikroaksiyel intravaskuler akis pompasinin yerlestiriimesi 6lumu azaltmak i¢in makul
bir yaklagimdir?.

(2a- B-NR) 2. AKS'nin mekanik komplikasyonu olan hastalarda, cerrahiye gegiste
hemodinamik stabilizasyon igin kisa sureli MDD (mekanik dolagim destegi) cihazlari
uygundur 24,

(3: Fayda yok- B-R) 3. AMI ve kardiyojenik soklu hastalarda, sag kalim faydasinin
olmamasi nedeniyle intra-aortik balon pompasi (IABP) veya venoarteriyel
ekstrakorporeal membran oksijenasyonunun (VA-ECMO) rutin kullanimi
onerilmemektedir>-2.

*Destekleyici metne bakiniz.




Ozet

Kardiyojenik sokun STEMI hastalarinin yaklasik %10'unda meydana
geldigi ve %40-50 oraninda erken 6lim oraniyla iliskili oldugu tahmin
edilmektedir.10,11 Gegici MDD igin cesitli cihaz tipleri mevcuttur ve
degisken etkililik ve artmis vaskiler komplikasyon riski ile kardiyojenik
soklu hastalarda incelenmistir.

IABP karsit pulsasyonu (counterpulsation) koroner perfizyonu iyilestirir ve
kardiyak art ylakU (afterload) azaltir. Kullanimi nispeten kolaydir ve daha
klglk bir yerlestirme profiline sahiptir; bu da diger MDD cihazlarina
kiyasla daha disuk damar erisim (giris) yeri komplikasyon oranlariyla
iliskilidirt2.13,

PerkUtan mikroaksiyel akis pompalari, sol ventrikilden kanin tahliyesi ve
citkan aortaya pompalanmasi ile sol ventriklli bosaltir.

Sol ventriklli doldurmak igin yeterli sag ventrikil fonksiyonuna
bagimhidirlar ve kanin yeterli oksijenlenmesine ihtiyac duyarlar. VA-ECMO
hem kan akisini hem de oksijenasyonu saglar, ancak art yikd artirir.
Tedavi eden hekimlerin géreceli olarak dengeli olmamasi nedeniyle MDD
cihazlarinin randomize calismalarinin yuratilmesi hala zorludur. Bu
durum, hastalarin segici bir sekilde dahil edilmesine ve calisma
sonuglarinin genellestirilebilirliginin kisitlanmasina yol agmaktadir.
Mikroaksiyel akis pompalariyla ilgili kiigik calismalar, AMI ve kardiyojenik
soklu hastalar icin klinik fayda géstermemis olsa dat4-16, Avrupa'daki ozel
merkezlerde yapilan randomize bir galisma, mikroaksiyel akis pompasinin
secilmis hastalarda kullanimiyla mortalite acisindan bir faydasi oldugunu,
ancak uzuv iskemisi ve renal replasman tedavisi de dahil olmak lGzere
komplikasyon riskinin arttigini géstermistir?.

e Femoral erisim elde etmek mimkin oldugunda, tim MDD
cihazlarinin yerlestirilmesi igin floroskopi ve ultrasonun ¢ok
yontemli kullanimi da dahil olmak Uzere en iyi uygulamalar
kullaniimahdirt7-19,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. DanGer-SHOCK (Danish-German Cardiogenic Shock) ¢alismasina,
hipotansiyon (SKB <100 mm Hg veya vazopressor destedi), ug
organ hipoperfuzyonu (arteriyel laktat =2,5 mmol/L ve/veya SvO2
<%55, normal Pa02) ve SVEF <%45 olarak tanimlanan <24 saatlik
STEMI ve kardiyojenik soku olan hastalar dahil edildi. 4 Temmuz
2025 tarihine kadar htp.//ahajournals.org adresinden indirilen hastalar,
hastane disi kalp durmasi sonrasinda komadaydi (Glasgow Koma
Skalasi skoru <8) ve belirgin sag ventrikill yetmezligi olan hastalar
harig tutuldul. Calismaya Avrupa'daki 14 6zel merkezden 360 hasta
dahil edildi ve hastalar mikroaksiyel akis pompasi veya standart
bakim kullanimi olmak lzere rastgele secildi. Mikroaksiyel akis



pompasi kullanimi, 180 giinde tim nedenlere bagh 6lim riskini
standart bakima kiyasla %26 oraninda énemli élclide azaltti (HR,
0,74 [95% CI, 0,55-0,99]; P = 0,04; mutlak risk azaltimi, %12,7;
tedavi icin gereken hasta sayisi = 8). Bu galismada gérilen mutlak
risk azalmasi, SHOCK (Should We Emergently Revascularize Occluded
Coronaries for Cardiogenic Shock) ¢alismasinda AMI ve sol ventrikul
yetmezligi olan hastalarda acil revaskitlarizasyonla gézlemlenen 6
aylik mortalitedeki mutlak risk azalmasina benzerdirt-29,

e Ancak DanGer Shock denemesinde gdrlilen mikroaksiyel akis
pompasi ile kanama, ekstremite iskemisi ve renal replasman
tedavisi gibi ciddi komplikasyon risklerinin artmasi g6z énlne
alindiginda, COR(Class of recommendation[tasvsiye sinifi/glicti]) bu
riskler ile 6lum oranindaki azalma arasindaki dengeye
dayanmaktadir. Ek olarak, mikroaksiyel akis pompasinin
yerlestiriime zamanlamasi calisma protokoll tarafindan
belirlenmemistir; bu nedenle, tercih edilen yerlestirme
zamanlamasi belirsizdir. Bu sonuglara dayanarak, DanGer-
SHOCK cgalismasinin dahil etme kriterleriyle uyumlu klinik
Ozelliklere sahip STEMI ve kardiyojenik soklu hastalarda
mortaliteyi azaltmak igin mikroaksiyel akis pompasinin
kullanilmasi makul gérinmektedir.

o Ozellikle, SCAI sok evreleri C, D veya E ile bagvuran, komada
olmayan ve genis capli erisimi (damar girisi) destekleyecek
yeterli periferik damar yapisina sahip STEMI hastalari,
mikroaksiyel akis pompasi icin uygun adaylardir.

. Randomize calisma verileri eksik olsa da, MDD cihazlar, yeterli klinik
stabilizasyon gerektiginde AMI'nin mekanik komplikasyonlari olan
hastalar icin cerrahiye gecis olarak dusunulebilir ve yarali bélgede
daha fazla doku stabilizasyonuna olanak saglayabilir. Ventrikiler
septum ruptdrdntn cerrahi tedavisine gegis olarak MDD ile tedavi
edilen hastalarin sistemik bir incelemesi, neredeyse tim hastalarin
baslangicta IABP destegi aldidi 111 calisma (n=2440) ortaya
koymustur (n=2263) 2. Ek MDD cihazi yerlestirilen 129 hastanin
(%77,5'"i VA-ECMO'daydi) hastane igi mortalitesi, yalnizca IABP ile
tedavi edilenlere (%52,0) kiyasla VA-ECMO ile tedavi edilenlerde
(%29,2) en dusuk olarak gézlendi. Ancak sistematik incelemeye
dahil edilmeyen 2 veritabani analizi, AMI sonrasi mekanik
komplikasyonlari olan hastalarda VA-ECMO kullanimiyla hastanede
daha yilksek 6lim oraninin oldugunu gostermistir34,

ECLS (Extracorporeal Life Support ) Kurulus Kayit Defterinin
degerlendirilmesi, AMI sonrasi mekanik komplikasyonlari olan ve
VA-ECMO uygulanan 158 hastayi ortaya c¢ikardi.3 Hastaneden
taburcu olma orani burada %37,3 ile dusuktlu ve VA-ECMO
kullanimina bagli komplikasyonlar hastalarin %75,3'inde meydana
geldi. Ulusal Yatan Hasta Ornekleminin degerlendirilmesi, STEMI
sonrasi mekanik komplikasyonlari olan 10.726 hastayi ortaya cikardi
ve VA-ECMO kullanimi hastane mortalitesinde artisla



iliskilendirilirken (OR, 2,80 [95% CI, 1,92-4,04]), IABP kullanimi
daha disuk mortaliteyle iliskilendirilmedi4. Her iki veri kaynadi da,
AMI sonrasi mekanik komplikasyonlar icin hastaneye yatis sirasinda
herhangi bir zamanda VA-ECMO kullanimini, ayrica hastanede 6lim
riski en ylksek olan kohort olan ameliyat sonrasi VA-ECMO
kullanimini igeriyordu.

3. IABP-SHOCK II (Intraaortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II))
calismasinda, erken revaskilarizasyonun IABP veya IABP
yapilmamasi seklinde planlandigi AMI ve siddetli veya direncli
kardiyojenik sok hastalari randomize edilmistir®. 30 ginlik ve uzun
slreli takipte, tim nedenlere bagh 6lim veya biyomarker veya
hastalik siddeti sekonder sonlanim noktalarinin délgimleri gibi primer
sonuglarda herhangi bir fark gézlenmemistiré.7.

VA-ECMO'nun, MI durumunda kardiyojenik soklu hastalarda tek
basina tibbi tedaviye kiyasla 6lim{ azaltmadigi, ancak major
kanama ve vaskiler komplikasyonlari artirdigi gosterilmistir2?,
ECMO-CS (Extracorporeal Membrane Oxygenation in the Therapy of Cardiogenic
Shock) calismasinda, hizla kdtllesen veya siddetli kardiyojenik soku
olan hastalar acil VA-ECMQ'ya veya acil olmayan VA-ECMQ'ya
randomize edildi®. 30. glinde, tim nedenlere bagli 6lim,
reslsitasyonlu kalp durmasi ve baska bir MCS cihazinin
uygulanmasindan olusan birincil bilesik sonlanim noktasinda higbir
fark gézlenmedi ve sonuglar MI ile iliskili kardiyojenik soku olan 74
hastada ve tedavi edilen analizde tutarhydi.

ECLS-SHOCK (Extracorporeal Life Support in Infarct-Related Cardiogenic Shock)
calismasinda, erken revaskilarizasyon planlanan AMI ve siddetli
veya direngli kardiyojenik sok hastalari erken ECLS veya ECLS
yapillmayan hastalara randomize edilmistir®. 30 ginlik mortalite
oraninin birincil sonuglarinda veya ikincil sonuglarda herhangi bir
fark gézlenmemistir.

e Orta veya siddetli kanama ve mudahale gerektiren periferik
vaskuller komplikasyonlar, ECLS uygulanan grupta ECLS
uygulanmayan gruba goére daha yuksekti. Genel olarak, bu
calismalar AMI ve kardiyojenik sok hastalarinda IABP ve VA-
ECMO'nun rutin kullanimini desteklememektedir.

9. AKS KOMPLIKASYONLARI
9.1. Mekanik Komplikasyonlar

Mekanik Komplikasyonlar igin Oneriler

Onerileri destekleyen referansl ¢calismalar ozetlenmigtir.

[(COR- LOE)- Oneri]

(1- C-EO) 1. AKS'ye bagli mekanik komplikasyonu olan hastalar kalp cerrahisi
konusunda uzmanhgi olan bir merkezde tedavi edilmelidir.



(2a- B-NR) 2. AKS'nin mekanik komplikasyonu olan hastalarda, cerrahiye gegiste
hemodinamik stabilizasyon igin kisa sireli MDD cihazlari makul bir segenektir'-3.

Ozet

Zamaninda uygulanan reperflizyon tedavisi, AMI sonrasi mekanik
komplikasyonlarin (ventrikiler septum ripturd, papiller kas enfarktisi
veya ruptlirid nedeniyle mitral kapak yetmezligi veya serbest duvar
raptlrd) goridlme sikh@ini azaltmistir (Figlr 9)35.

Bazen tesadlifen de gorllse de, mekanik komplikasyonlar
genellikle tekrarlayan veya direncli gégus adrisi veya orantisiz
HF, kardiyojenik sokla birlikte yeni bir Gfarim veya AMI'den
sonraki ilk hafta igcinde klinik tabloda ani kardiyak dltimle
ortaya cikar.

Tek basina tibbi tedavi erken 6lUm riskinin yuksek olmasiyla
iliskilidir®7; kesin cerrahi diizeltme siklikla tercih edilen tedavi
yontemidir 89, Ameliyatla 6lim oranlari, kardiyojenik soku
olan ve AMI sonrasi erken acil mtdahale gerektiren hastalarda
en yuksektirt®11 Gecikmis cerrahi sonrasi (>7 gln)
gbzlemlenen 6lim oranlari daha dusuktir, ancak hasta segimi
ve sag kalanlara iliskin ényargilar bu gozleme katkida
bulunmaktadiri2.13,

Gegici MDD cihazlarinin kullanilabilirligi, baslangigtaki yaygin
doku yikimi endiseleri nedeniyle gecikmis cerrahiye ydnelik
egilimlerin artmasina yol agmistirt4.15, Gecikmis cerrahi
midahale hemodinamik stabilizasyonu saglayabilir, uc organ
hasarinin iyilesmesine yol acgabilir ve kesin onarimi
kolaylastirabilecek enfarktlis dokusunun iyilesmesini ve
olgunlasmasini destekleyebilir.

Perkitan onarim yaklasimlari, akut mitral yetersizligi ve
ventrikller septum rlptlrd durumunda cerrahiye karsi ylksek
cerrahi risk veya kontrendikasyonlari olan hastalarda birincil
veya gegici bir segenek olarak kullaniimis ve gelismekte olan
bir arastirma alani olmaya devam etmektedirt6.17,

ACS'nin mekanik komplikasyonlari olan segilmis hastalar,
sagkalimi iyilestirmek igin birincil veya kurtarici tedavi
stratejisi olarak kalp nakli veya kalici sol ventrikil destek
cihazi igin dusunulebilir8,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. MI sonrasi mekanik komplikasyonlari olan hastalarin kardiyak
cerrahi uzmanhgi olan 6zel merkezlere transferinin rolln{
degerlendiren hicbir RCT bulunmamaktadir. Genel cerrahi
mortalitesi yaklasik %40 olmasina ragmen, bu tercih edilen
tedavi stratejisi olmaya devam etmektedir.




e Hemodinamik bozulma éngdérilemez ve daha énce stabil olan
hastalarda ani olabilir. Sonug olarak, gesitli gegici MDD
cihazlarina ve cerrahi, girisimsel, KY ve palyatif bakim
uzmanlarindan olusan multidisipliner deneyimli ekiplere
erisimi olan Seviye 1 kardiyak yogun bakim (nitesi’ne
(KYBU)19 transfer énerilmektedir. Sok ekiplerinin
olusturulmasinin ardindan ortaya ¢ikan veriler, hemodinamik
olarak stabil olmayan hastalarin toplum(bizde ikinci basamak
Devlet hastaneleri) hastanelerinden multidisipliner uzmanldga
sahip merkezlere transferini desteklemektedir20.21,

Kesin zamanlama henlz belirsiz olsa da, MI'nin mekanik

komplikasyonlari icin erken dulzeltici cerrahi tercih edilen tedavi

yontemidir89:13, Cerrahi dizeltme riski, kardiyojenik sok
durumunda yapildiginda en yliksek seviyededir1?22:23 ye cerrahi
ertelendiginde daha dislik gorinmektedir. Ameliyatin erken
donemdeki riski, hastanin cabuk kavrama yetenedi, ug organ
hasari ve kesin ve kalici onarimi destekleyecek doku
batlnluglinin eksikligine atfedilmektedir. Secilmis denekler,
kesin cerrahi midahaleye gegis icin kesin veya gegici perkitan
yapisal midahale adayi olabilirt6:17.24 Karar verme slrecinin
kompleksligi gbz 6nine alindiginda, mekanik bir komplikasyon
teshis edilir edilmez dizeltici midahalenin uygulanabilirligini,
zamanlamasini ve niteligini ve ayrica MDD desteginin gerekliligini
ve secimini yonlendirmek igin bir Kalp Ekibi yaklasimi
dnerilmektedir.

2. Mekanik komplikasyonlar durumunda MCS'nin klinik sonuglari
iyilestirmedeki roliini degerlendiren higbir RKC yoktur. Spesifik MDD
secimi, hasta 6zelliklerine, mekanik komplikasyonun niteligine ve
hemodinamik profile gére kisisellestirilmeli ve yénlendirilmelidir.

e Ventrikller septum ripturd olan hastalarda, IABP
kullaniminin soldan sada santi azalttigi ve soklu ve soksuz
hastalarda hemodinamigi iyilestirdigi gosterilmistir25. Akut
iskemik mitral regurjitasyonunda da IABP ile olumlu
hemodinamik etkiler gézlemlenmistir. IABP basarisiz
oldugunda veya hemodinamik instabilite derinlestiginde
cesitli cihazlar kullaniimistir?.

e MDD cihazlarinin kullanimi, gecikmis duzeltici stratejinin
dederlendirilmesine olanak saglamak icin hemodinamik
stabilizasyonu artirmistirt4.15,
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Figiir 9. Akut Miyokard Enfarktiisiiniin Mekanik Komplikasyonlarmin
Klinik Ozellikleri.

Bazen psddoanevrizma olarak da adlandirilan bir durum i¢in tercih edilen terim,

smirlt (‘Contained’)- rupturdur

9.2. AKS Sonrasi Elektriksel Komplikasyonlar ve
Ani Kardiyak Olimiin Onlenmesi

Elektriksel Komplikasyonlar ve AKS Sonrasi Ani Kalp Oliimiiniin Onlenmesine
lliskin Oneriler

Onerileri destekleyen referansh calismalar ozetlenmigtir.

[(COR- LOE) Tavsiye]

| Ventrikiiler sritmiler

(1- A) 1. Ml sonrasi hastalarda, sol ventriktl EF'si <%40 olan secilmis hastalarda
(Tablo 17) Ml sonrasi en az 40 gun ve revaskularizasyon sonrasi en az 90 gun
icinde 6lUm oranini azaltmak igin implante edilebilir kardiyoverter defibrilator
(ICD) implantasyonu onerilir*1-4,

(2a- C-EO) 2. AKS sonrasi hastalarda, Ml sonrasi 40 gun i¢cinde ve >48 saat icinde

klinik olarak anlaml ventrikuler aritmileri olan hastalarda sagkalimi iyilestirmek igin

ICD implantasyonu makul bir yaklagimdir*5®,

(2b- B-R) 3. MI sonrasi erken donemdeki hastalarda, sol ventrikul ef'si <%35 olan

hastalarda gegici giyilebilir kardiyoverter-defibrilatoriin sag kalimi iyilestirmedeki

faydasi belirsizdir 7.

Bradiaritmiler




(1- B-NR) 4. Ikinci derece Mobitz tip Il atrioventrikiiler blok, yiiksek dereceli
atrioventrikuler blok, alterne eden dal blogu veya Ugluncu derece atrioventrikuler
blok (kalici veya infranodal) kaniti olan AMI'li hastalarda kalici kalp pili takiimasi
endikedirt®°.

* “Ventrikiiler Arvitmisi Olan Hastalarin Yonetimi ve Ani Kalp Oliimiiniin Onlenmesine Iliskin 2017
AHA/ACC/HRS Kilavuzu”ndan uyarlanmastir.

+ “Bradikardi ve Kardiyak Iletim Gecikmesi Olan Hastalarin Degerlendirilmesi ve Yonetimine Iliskin
2018 ACC/AHA/HRS Kilavuzu”ndan uyarlanmistir.

Ozet

Akut koroner sendromlu hastalarda elektriksel komplikasyonlar, atriyal
fibrilasyon (AF) veya flutter gelisen hastalarda antikoagllan tedavi
ihtiyacinin ve antiaritmik tedavi ve elektrofizyolojik midahalelere olasi
ihtiyacin dikkate alinmasi nedeniyle klinik tedavide zorluklar yaratabilir.

Bu hususlarin ¢ogu ayri kilavuz belgelerinde ayrintili olarak ele alinmistir®©.
Genel olarak, aritmik komplikasyonlar AKS sonrasi hastalarda hem
morbidite hem de mortalite oranlarini artirir.

e Akut miyokard infarkttst (AMI) ile basvuran ve sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) disuk (£%40) olan hastalarda
yeni baslangiglh AF, bradiaritmi ve ventrikller aritmi riski
artmistirt1:12 Bu riskin, revaskilarize edilmeyen veya
fibrinolitik tedavi géren hastalarda, PKG uygulanan hastalara
kiyasla daha ylksek oldugu gorilmektedirt?,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Ventrikiler aritmiler, AKS'den sonra yaygindir ve disuk sol
ventrikul EF'li hastalarda daha yaygindir. MADIT II (), MI'dan en
az 30 gln sonra veya MI icin revaskilarizasyondan 3 ay sonra sol
ventrikll EF'si %30 olan ve 1 yildan uzun beklenen yasam
beklentisi olan hastalarda profilaktik kardiyak defibrilatér
implantasyonunda tim nedenlere bagl 6lim oraninda %31'lik bir
azalma gostermistir (HR, 0,69 [95% CI, 0,510,93]) 2. Profilaktik
ICD implantasyonunun, SVEF'si £%35 ve NYHA sinif II veya III
HF semptomlari olan hastalarda 3 ve indiklenebilir ventrikiler
tasikardi veya ventrikiler fibrilasyonu olan ve SVEF'si <%40 olan
hastalardal,4,13 de mortalite agisindan faydali oldugu
go6sterilmistir (Tablo 17).

2. Ventrikuler aritmiler ve ani kardiyak 6lim riski, MI'dan sonraki
erken donemde en ylksektir; ancak MI veya KABG'den sonraki
erken dénemde sol ventrikil disfonksiyonlu hastalarda rutin
defibrilator implantasyonu (birincil 6nleme amach) sag kalimi



iyilestiren bir etki gostermemistirt4-16, DINAMIT'te (), ICD

implantasyonu, ejeksiyon fraksiyonu <%?35 olan MI'dan sonraki 6

ila 40 gln icinde aritmik 6limlerde %58'lik bir azalmaya yol

acmistir; ancak bu, aritmik olmayan dlimlerdeki artisla
dengelenmistirt®,

e Reperfizyondan >48 saat sonra meydana gelen ventrikller
tasikardi veya ventrikller fibrilasyonun devam eden ataklari,
artmis bir o6lim riski ile iliskilidirl217 ve ani kardiyak 6lim riski
ilk ayda en ylUksektir>. Ventrikller aritmisi olan hastalar
Oncelikle beta blokerler ve/veya antiaritmik tedavi ile tedavi
edilmelidir. Inatgi veya stirekli ventrikiiler aritmisi olan ve MI
sonrasl 40 glinden az slre gecmis hastalarda ICD
implantasyonunun faydasi heniz net degildir 15:16:18 Tek
merkezli bir gbzlemsel galisma, STEMI sonrasi hastalar
(medyan, 9 gun) dahil etmis ve SVEF'si <%40 olan hastalar
elektrofizyolojik test igin ydnlendirmis ve yalnizca
indUklenebilir ventrikller tasikardisi olanlara ICD
implantasyonu yapmistir. Randomize bir karsilastirma kolu
bulunmamakla birlikte, ICD implantasyonu uygulanan
hastalarin %22'sinde ilk 12 ay icinde cihaz tarafindan
ventrikller tasikardi sonlandiriimistiré. ICD implantasyonunun
mortalite Uzerindeki etkileri kesin olarak belirlenememektedir
ve daha fazla arastirmaya ihtiyag duyulmaktadir.

e Tekrarlayan ventrikller tasikardi veya ventrikiler fibrilasyon
geciren ve ardindan ICD implantasyonu uygulanan hastalarda
radyofrekans kateter ablasyonu distnilmelidirt®.

e Hastaneden taburcu olmadan dnce kalici kalp pili endikasyonu
olan ve sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonunun (SVEF)
dizelmesi beklenmeyen hastalarda daha erken ICD
implantasyonu dlstnulebilir, ancak bu yaklasimin glvenligini
kesin olarak gosteren bir kanit gozlemlenmemistirt0.20,

3. VEST () calismasinda, gecici giyilebilir kardiyoverter-
defibrilatérin rutin kullanimi, AMI ve LVEF £%35 olan hastalarda
birincil sonlanim noktasini (90. giinde ani 6lim veya ventrikller
tasiaritmi kaynakl dltim bilesimi) énemli élglide azaltmamistir
(goreceli risk, 0,67 [95% CI, 0,37-1,21]) 721, Herhangi bir nedene
bagh 6lim ikincil sonlanim noktasi, giyilebilir yelek grubunda
cihaz olmayan gruba kiyasla daha dusuktlu (géreceli risk, 0,64
[95% CI, 0,43-0,98]); 48 hastanin yalnizca 12'si 6lim aninda
cihazi takiyordu?. Cihaza uyum gosterenlerde daha fazla fayda
gosterilmistir 21,

e Bu nedenle, dusltk SVEF'li yuksek riskli hastalarda, ICD
ihtiyacinin degerlendirilmesi icin bir kdpri gorevi gérecek
sekilde giyilebilir bir kardiyoverter-defibrilatdr kullanimi
diasindulebilir.

4. Ikinci veya Uglincl derece atriyoventrikiler blogu olan STEMI
hastalarinin hastane ici mortalitesi, ylksek derece
atriyoventrikller blogu olmayanlara gore daha yuksektir 22:23,



e Tam kalp blogu olan AKS'li hastalarda kardiyojenik sok,
ventrikller aritmi ve 6lUm insidansi daha ylksektir 24:25,

e Cagdas bir AMI hasta kohortunda, yiksek derece
atriyoventrikiler blok insidansi %4,2'den %2,1'e dismustlr;
ancak yuksek derece atriyoventrikiler blogu olan hastalarda
reperflizyon tedavisine ragmen morbidite ve mortalite
artmistir 26.27,

30.000 hastay! kapsayan bir ortak analiz, yluksek dereceli atriyoventrikuller
blok, asistol ve elektromekanik disosiasyonun NSTEMI'nin nadir gérulen
komplikasyonlari oldugunu, ancak kisa vadeli mortalitede artisla iliskili
oldugunu ortaya koymustur.

e Ylksek dereceli atriyoventrikller blok, artan mortaliteden sorumlu
tutulmamakla birlikte, daha blylk enfarktlis boyutunun bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir 28, Yiiksek dereceli
atriyoventrikiler blok ve diger kalp pili endikasyonlari olan
hastalarda AKS durumunda gecici kalp pili takilmasinin taburcu
olduktan sonraki sagkalimi iyilestirdigi bulunmustur®®:29, 72 saatten
uzun suren, ¢bzulmemis yuksek dereceli atriyoventrikiler blok
durumunda kalici kalp pili takilmasi énerilir 29,

Tablo 17. iskemik Kalp Hastahginda Primer Korunma Amach Profilaktik ICD
Implantasyonu Endikasyonunu Belirleyen Sol ventrikiil EF ve Hasta Ozellikleri

SVEF Hasta Kategorisi: Tiim Hastalarin Beklenen
Sagkalim Siiresi =1 Y1l Olmahdar

=%30 NYHA sinif I, II, veya III?
%31- %35 NYHA sinif IT veya 11113
= %40 Indiklenebilir VT1.4.13

ICD- indicates implantable cardioverter-defibrillator; SVEF- sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
NYHA- New York Heart Association; VT- ventrikiiler tagikardi.

9.3. MI Sonrasi Perikardit Yonetimi



Ozet

MI sonrasi perikardit tani kriterleri Tablo 18'de goésterilmistir. MI'dan
hemen sonra ortaya cikan perikardit, genellikle transmural bir olaydan 1
ila 3 glin sonra ortaya cikar ve bitisik miyokardiyal nekroz nedeniyle
inflamatuar nitelikte oldugu varsavyilir.

Tablo 18. Perikardit Tamsi icin Klinik Kriterler

Tani, Ploretik Gogiis Agris1 ve Asagidaki Kriterlerden 1'inin Varhgiyla Konur:

o Oskultasyonda perikardiyal yapraklarinin birbirine surtmesi
surtunme sesi

o Klasik PR-segment depresyonu veya yaygin icbukey (konkav) ST-
segment yukselmeleri veya Ml durumunda kalici (persistan) ST-
segment yukselmeleri veya dinamik T dalgasi degisiklikleri gibi
elektrokardiyografik kanitlar

o Ekokardiyografide yeni veya buyuyen perikardiyal eflzyon

Mi- Miyokard infarktiisii.

e Bu erken perikardit vakalar genellikle gegicidir, birkag gun slrer ve
konservatif tedavi ile duzelir. Semptomatik rahatlama igin
Asetaminofen verilebilir.

MI'dan haftalar sonra ikinci bir perikardit turl (Dressler sendromu)

ortaya cikabilir ve herhangi bir hemoperikardiyum derecesinde oldugu

gibi perikardiyal tahris veya hasara yanit olarak immun aracili
olduguna inanilirl»2, Bu gec perikardit vakalari genellikle ek tedavi

gerektirir (Tablo 19).

Erken koroner reperflizyon tedavisi doneminde MI sonrasi perikarditin

nadir gortlmesi (%0,1-0,5) gbz 6nine alindiginda3, ylksek doz

aspirinle ilgili 6zel RKC'ler eksiktir ve veriler akut perikarditin heterojen
tanisina iliskin galismalardan elde edilmistir4. Ayrica, kolsisinle ilgili

RKC'ler yiksek doz aspirin tedavisi altinda gergeklestirilmistir>-7.

e Erken perikarditte ve herhangi bir gec perikarditte standart
destekleyici tedaviye ragmen semptomlar devam ederse,
semptomlari azaltmak igin ylksek doz aspirin kullanilabilir4.
Semptomlari azaltmak ve tekrarlama riskini azaltmak igin Kolsisin
kullanimi da distnilmelidir®?; 6nerilen dozlar Tablo 19'da
6zetlenmistir. Bu durumda kolsisinin ylkleme dozunun dederi
belirsizdir.

e Asemptomatik perikardiyal eflizyonlarin tedavisinde rutin olarak
ylksek doz aspirin veya kolsisin kullanimi endike degildirt0.11,

Tablo 19. Kaha (persistan) / Ge¢ Perikardit Semptomlari i¢in EkK Tedavi



Tipsal tedawvi Dozaj Programi

Yiuksek doz Semptomlar iyilesene kadar her 6-8 saatte bir

Aspirin 500-1000 mg

Kolsisin 3 ay boyunca glinde bir kez* veya iki kez 0,5-
0,6 mg

*Gilinliik doz, <70 kg agirligindaki hastalarda kullanilmali ve evre 4-5 bobrek hastaligi, siddetli
karaciger yetmezligi veya es zamanli P-glikoprotein ve/veya orta ve siddetli CYP3A4 inhibitorleri
olan hastalarda daha ileri diizeyde ayarlanmalidir.

9.3. MI Sonrasi SV Trombusunun Yonetimi

Ozet

Sol ventrikll trombUlsu genellikle blylk anterior STEMI durumunda ortaya
cikar ve inme ve sistemik embolizasyon dahil olmak Uzere tromboembolik
komplikasyonlara yol acabilir. PKG ¢aginda, AKS sonrasi sol ventrikil
trombisU insidansi azalmistir ve MI sonrasi populasyonda %5 ila %10'dan
az oldugu tahmin edilmektedirl-3, Sol ventrikil trombisinin gincel
tedavisi hakkinda sinirli sayida RKC verisi mevcuttur ve mevcut tedavi
cogunlukla retrospektif ve gézlemsel verilere ve uzman konsenstisiine
dayanmaktadir.

e Sol ventrikll (SV) trombusi agisindan en yiksek risk altinda olan
hastalar arasinda, sol 6n inen arteri (LAD) tutan anterior STEMI'si
olan, LVEF'si <%30 olan (6zellikle sol ventrikll anevrizmasi
varliginda) ve reperflizyona kadar gecen sirenin daha uzun oldugu
hastalar yer alir. Ekokardiyogram, genis erisilebilirligi ve disik
maliyeti nedeniyle tani igin dnerilen gorintileme yontemidir4.

e Kardiyak MR, sol ventrikill tromblsltntn saptanmasinda daha
hassastir ve ylksek klinik stiphe oldugunda ve ekokardiyogram
sonuglari kesin olmadiginda dislndlebilir. Sol ventrikil trombUsd,
hastaneye yatis sirasinda veya taburcu olduktan sonra olusabilir; bu
nedenle, tekrarlanan gérintileme bazen ylksek riskli hastalarda sol
ventrikll trombUsini tespit edebilir.

Cogu hastaya AKS'den sonra erken dénemde IATT 6nerildiginden, sol
ventrikll trombisu igin antikoagilan eklenmesi, hastanin genel kanama
riski ile emboli riski arasindaki iliski g6z édninde bulundurularak
degerlendirilmelidir. Sol ventrikil trombUisl olan cogu hasta 3 aylk bir
sire boyunca antikoagulan tedavisine ihtiyac duyacaktir; bu slre zarfinda,
daha uzun sireli bir tedavinin gerekli olup olmadigini belirlemek igin



tekrarlanan gorintileme ile kalinti trombUsin varligi degerlendirilebilir?,
Klinik uygulamada direk oral antikoagulanlar (DOAK) rutin olarak
kullanilsa da, sol ventrikll tromblstinde DOAK ile K vitamini antagonistinin
etkinligini karsilastiran sinirli veri bulunmaktadir. Gézlemsel galismalar ve
klcuk oOlcekli RKC'ler, DOAK' etkisinin mortalite, inme veya sol ventrikl
trombilsinin ¢ozidlmesi agisindan K vitamini antagonistinden daha asagi
etkili kalamayabilecegini ve DOAK!'larin daha iyi bir kanama profili
sunabilecegini 6ne stirmustir®. Sol ventrikil tromblsinin pratik yonetimi
diger belgelerde daha kapsamli bir sekilde ele alinmistirt.6,

10. AKS YONETIMINDE HASTANE iCi SORUNLAR
10.1. Kardiyak Yogun Bakim Unitesi

Yogun Bakim Unitesi (KYBU) icin Oneri
[(COR- LOE) TOneri]

1- C-EO) 1. AKS'li ve devam eden angina pektoris, hemodinamik instabilite, kontrol
edilemeyen aritmi, suboptimal reperflizyon veya kardiyojenik soku olan hastalar,
kardiyovaskuler olaylari azaltmak icin KYBU'ye yatiriimalidir.

Ozet

Yogun bakim Unitesindeki hemsire-hasta orani, (1) strekli
elektrokardiyografik ritim takibi, (2) hayati belirtilerin ve mental durumun
sik sik degerlendirilmesi ve (3) aritmiler icin hizli kardiyoversiyon ve
defibrilasyon uygulama olanadi saglamak icin yeterli olmahdirt.2,
e Bazi hastanelerde 6zel bir yogun bakim Unitesi bulunmayabilir,
bunun yerine genel cok amach bir yogun bakim lnitesinde MI
hastalarina bakilabilir; bu yaklasim, kalp hastalarinin bakimi
konusunda yeterli uzmanhga sahip egitimli saglik personeli
gerektirir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. MI sonrasi KYBU'ye yatis ve KYBU'de optimal kalis siiresi, hastanin
risk profiline ve klinik stabilitesine gbre belirlenmeli ve hastanin
baslangi¢ kardiyak riski ve eslik eden hastaliklar géz éniinde
bulundurulmalidir.

e Devam eden/araliksiz,zincirleme angina pektoris, hemodinamik
instabilite, kontrol edilemeyen aritmiler veya KY, kardiyojenik
sok veya her ikisiyle birlikte buytk bir MI bulunan AKS hastalari
yogun bakim Unitesine yatiriimalidirt2, Devam eden iskemik
semptomlari olan hastalar mimkin oldugunca kardiyak
kateterizasyon icin 6ncelikli olarak triyaj edilmelidir.




e AKS'li ve tekrarlayan iskemi, belirgin aritmi, pulmoner 6dem
veya hemodinamik instabilitesi olmayan stabil hastalarin YBU’ye
yatirilmasina gerek yoktur ve ara bakim veya telemetri Unitesine
yatirilabilirler.

Klinik éngodriciiler, YBU bakimina ihtiyac duyacak hastalarin
belirlenmesinde yardimci olabilir. Ornegin, YBU'ye yatis icin ACTION ICU
risk skoru, acil servise basvuruda kalp yetersizligi belirti veya
semptomlari, baslangic¢ kalp hizi, baslangic SBP, baslangic¢ troponin,
baslangic serum kreatinin, 6nceki revaskilarizasyon, kronik akciger
hastaligi, ST segment depresyonu ve 70 yasin Uzerinde olmak dahil olmak
Uzere 9 degiskeni bir araya getirir3.

10.2. Akut Koroner Sendromda Anemi Yonetimi

AKS'de Anemi Yonetimine iliskin Oneriler

Oneriyi desteklfen referansli ¢calismalar ozetlenmigtir.
[(COR- LOE) Oneri]

(2b- B-R) 1. Akut veya kronik anemisi olan AKS'li hastalarda, kardiyovaskuler olaylari
azaltmak igin hemoglobin duzeyini 210 g/dL'ye ¢ikarmak amaciyla kan transfuzyonu
makul olabilir!.

Ozet

Anemi, AKS hastalarinda yaygindir ve daha kétl kisa ve uzun vadeli
sonuglarla iliskilidir2=4. Anemi, aneminin komorbidlerden mi yoksa akut ve
antitrombotik tedavi ve/veya invaziv islemlerle iliskili kanamadan mi
kaynaklandigina bakilmaksizin olumsuz sonuglarla iliskilidir. Aneminin
olumsuz etkileri, miyokardiyal oksijen iletiminin azalmasindan, artan
kardiyak debi nedeniyle artan miyokardiyal oksijen ihtiyacindan veya
potansiyel olarak faydal antitrombotik ilag ve/veya islemlerden
kacinilmasindan kaynaklanabilir.

e GoOzlemsel calismalarda, kan transflizyonunun daha koétiu klinik
sonuglarla iliskilendirildigi gortlmusttr5-8. Tibbi olarak hasta olan ve
kalp ameliyati geciren hastalarda yapilan randomize calismalar,
kisitlayici transflizyon stratejisiyle (kan hemoglobin seviyesi yaklasik 8
g/dL'yi hedefleyen) liberal transflizyon stratejisine (kan hemoglobin
seviyesi yaklasik 10 g/dL'yi hedefleyen) benzer veya daha iyi sonuclar
gOstermistir®=11, Bununla birlikte, AKS'li popllasyonlar igin
randomize deneme kanitlari, hemoglobin seviyesini 7 g/dL ila 8
g/dL'nin Gzerinde hedeflemeye kiyasla hemoglobin seviyesini 10
g/dL'nin Uzerinde hedefleyen daha liberal bir transflizyon
stratejisinin olasi klinik fayda sagladigini géstermektedirt/12/13,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin



1. MINT () calismasinda, akut STEMI veya NSTEMI ve anemisi olan ve
kan hemoglobin seviyesi <10 g/dL olan 3504 hasta (yakin zamanda
kanamasi olanlarin %13'G) kisitlayicl transfuzyon stratejisine
(hemoglobin seviyesi <7-8 g/dL ise transflizyon) veya serbest
transflizyon stratejisine (hemoglobin seviyesi <10 g/dL ise
transfliizyon) rastgele atandi!. Kontrol edilemeyen kanamasi olan,
palyatif tedavi géren veya kalp ameliyati gecirmesi planlanan
hastalar calismaya dahil edilmeye uygun degildi. volumHacim
afterload’u olan hastalarda transflizyon ertelenebilir veya son dénem
bébrek yetmezligi olan hastalarda diyaliz giintine kadar bekletilebilir.
30 glunlik 6lim veya tekrarlayan MI primer sonucu, kisitlayici
stratejideki hastalarin %16,9'unda ve liberal stratejideki hastalarin
%14,5'inde meydana geldi (rélatif risk, 1,15 [95% CI, 0,99-1,34; P =
0,07];6lim Restriktif stratejide hastalarin %9,9'unda, liberal
stratejide ise hastalarin %8,3'iUnde meydana gelmistir (rél/atif risk,
1,19 [95% CI, 0,94-1,49])) ve ve kardiyak dlum, restriktif stratejide
hastalarin %5,5'inde, liberal stratejide ise hastalarin %3,2'sinde
meydana gelmistir (rélatif risk, 1,74 %95 CI, 1,26-2,40]).

e MINT calismasi birincil sonlanim noktasinda istatistiksel olarak
anlaml bir azalma gbéstermemis olsa da, sonuglar, hemoglobin
seviyesini yaklasik 10 g/dL'ye hedefleyen liberal bir kan
transflizyonu stratejisinin, AMI ve anemisi olan hastalarda
hemoglobin seviyesini 7 g/dL veya 8 g/dL'nin lzerine gikarmayi
hedefleyen restriktif bir transfliizyon stratejisine kiyasla kisa vadeli
klinik fayda saglayabilecegini dlisiindirmektedir.

10.3. Telemetri ve Kalis Slresi

Telemetri ve Kalis Siiresine iligkin Oneriler

[(COR- LOE) Oneri]

(1- C-LD) 1. AKS'li hastalarda, kardiyovaskuler olaylari azaltmak igin kardiyak riske
gore sliresi belirlenen telemetri takibi 6neriimektedir 12

Ozet

Vaskller erisim yontemlerindeki, koroner revaskilarizasyondaki ve es
zamanli tibbi tedavilerdeki gelismeler, AKS durumunda kalis slresinin
kisalmasina katkida bulunmus ve PKG sonrasi taburculuk modellerinde
daha fazla degisiklik yapilmasini kolaylastirmistir. MI sonrasi optimal
kalis suresine iliskin sinirli kanit bulunmaktadir. STEMI hastalari, daha
uzun kalis stresi gerektirebilecek daha ylUksek riskli bir kohortu temsil
etmektedir. Mevcut veriler, hastaneye yatistan itibaren <3 gun erken
taburculuk stratejisinin, PKG uygulanan dlstk riskli STEMI hastalarinda
artmis mortalite ile iliskili olmadigini géstermektedir3-8,




Zwolle skoru, STEMI'de PPKG sonrasi dusuk 6lum riski tasiyan (dusuk

riskli hastalar, skor <3) ve hastaneden daha erken taburcu edilebilecek

(48 ila 72 saat) hastalarin belirlenmesine yardimci olmak igin klinik bir

arag olarak énerilmistir.

e Zwolle skorunda mortalite 6ngdriclleri arasinda yas, Killip sinifi,
islem sonrasi TIMI Akis Derecesi, 3 damar hastaligi, 6n enfarktis ve
iskemik stre yer almaktadir3.

NSTE-AKS ortaminda optimal kalis sliresi daha az titizlikle
incelenmistir. Klguk retrospektif calismalar, AKS'li hastalar igin PCI
sonrasi ¢ok erken veya ayni gin taburcu olmanin givenli oldugunu 6ne
strmis ve ayni gin taburcu edilen hastalarin cogunun (%71) troponin
negatif oldugunu géstermistir®.

e Erken taburcu edilmesi dlstunullen hastalarin, devam eden iskemi,
akut bobrek hasari, sol ventrikil disfonksiyonu, kalp yetersizligi ve
islem komplikasyonlari olmaksizin klinik olarak stabil olmalar ve
taburcu olduktan sonra yeterli destege sahip olmalari
gerekmektedir8. Hastaneler ve bakim saglayicilari, hastalarin
taburcu olduktan sonra receteli ilaclara ve yeterli takibe
erisebilmelerini saglamalidir.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Telemetri slresini ele alan galisma sayisi azdir ve odak noktasi surekli

ST segmenti izlemesi degil, aritmi izlemesidir.

e Surekli ST segmenti izlemesi, henliz revaskularize edilmemis,
iskemi siphesi olan hastalar da dahil olmak Uzere daha ylksek riskli
hastalar igin dlistinllebilirt,10-14,

Kardiyak aritmiler agisindan dusuk risk tasiyan AKS'li hastalarin, telemetri
Unitesinde <24 saat veya koroner revaskularizasyona kadar (hangisi 6nce
gerceklesirse) ritim takibine ihtiyaci vardir; kardiyak aritmiler agisindan
orta ila ylksek risk tagiyan bireylerin ise, klinik tabloya, revaskularizasyon
derecesine ve tedavi eden kardiyologun girdisiyle erken
postrevaskilarizasyon seyrine bagli olarak, telemetri Gnitesinde veya ara
bakim Unitesinde >24 saat ritim takibine ihtiyaci olabilirt0,12-14,

10.4. Hastaneden Taburcu Olmadan Once Noninvaziv
Tani Testleri

Hastaneden Taburcu Olmadan Once invaziv Olmayan Tani Testleri igin Oneri

[ (COR- LOE) Oneri]

(1- C-LD) 1. AKS'li hastalarda, tedaviyi yonlendirmek ve risk siniflandirmasi yapmak

amaciyla hastaneden taburcu olmadan once SVEF degerlendirmesi yapilmasi onerilir
1-9




Ozet

AKS'li hastalarda, tedaviye rehberlik etmek ve risk siniflandirmasi yapmak
amaciyla hastaneden taburcu olmadan 6énce sol ventrikll (SV) fonksiyonu
rutin olarak degerlendirilmelidirt~3. Transtorasik ekokardiyografi genellikle
tercih edilen yontemdir ¢link( invaziv degildir ve ventrikiler ve kapak
fonksiyonlarinin kapsamli bir degerlendirmesini saglayabilir, ayrica sol
ventrikll trombisind veya mekanik komplikasyonlar tespit edebilir.

e Bu nedenle, STEMI nedeniyle hastaneye yatirilan tim hastalarda
transtorasik ekokardiyografi kesinlikle tercih edilir, cinku
komplikasyonlarin gorilme olasiligi daha ylksektir. Transtorasik
ekokardiyografinin tanisal olmadigi hastalarda, klinik olarak stabil
hastalarda kardiyak manyetik rezonans goéruntileme makul bir
alternatiftir.

e Alternatif olarak, sol ventrikil fonksiyonu ve bazi mekanik
komplikasyonlar kardiyak kateterizasyon laboratuvarinda sol
ventrikllografi ile invaziv olarak degerlendirilebilir, ancak kapak
fonksiyonu ve duvar hareketi ile ilgili diger veriler en iyi transtorasik
ekokardiyografi veya kardiyak manyetik rezonans goéruntlileme gibi
invaziv olmayan yontemlerle degerlendirilir.

Sol ventrikll fonksiyonu miyokard perfiizyon gdruntileme testi ile de
invaziv olmayan olarak tahmin edilebilir, ancak bu ayni zamanda MI'nin
diger komplikasyonlarinin varligi veya yoklugu hakkinda da eksik bilgi
saglayacaktir.

e Sol ventrikll (SV) fonksiyonunun azaldidi tespit edilen hastalarda,
tedavi kararlarina daha fazla rehberlik etmek ve ICD ihtiyacinin
degerlendirilmesi icin 6 ila 12 hafta sonra tekrar ekokardiyogram
yapilmahdir#.5,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. AKS'li hastalarda hastaneden taburcu olmadan 6nce sol ventrikdl
(SVEF) fonksiyonu rutin olarak dederlendirilmelidir ¢ciink{ sol
ventrikll (SVEF) terapotik midahalelere rehberlik eder ve risk
siniflandirmasini kolaylastirir.

Sol ventrikll (SV) disfonksiyonunun tanisi 6nemlidir ¢inkd KY veya
disuk sol ventrikil fonksiyonu olan hastalar icin kilavuzlara goére
yonlendirilmis terap6tik midahalelerin baslatilmasi veya optimize
edilmesi icin degerlendirmeyi tetikleyebilir. Ayrica, gelecekte primer
korunma amacli ICD implantasyonu gerekebilecek dislk sol
ventrikill (LVEF) dederine sahip hastalarin belirlenmesine de
yardimcl olur.

Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonunun (SVEF) yani sira, transtorasik
ekokardiyografi bélgesel duvar hareket bozukluklarinin, kapak
fonksiyonlarinin, mekanik komplikasyonlarin4 ve sol ventrikdl
trombilsinin® degerlendirilmesini kolaylastirir. Kontrastl



ekokardiyografi kullanimina ragmen sol ventrikll fonksiyonunun
yeterli sekilde degerlendirilemedigi durumlarda, klinik olarak stabil
hastalar icin kardiyak manyetik rezonans tercih edilen gérintileme
yontemidiré-2,

10.5. Taburcu Planlamasi

10.5.1. Hasta Egitimi

Ozet

Hasta egitimi evrensel olarak dederlidir ve saglik davraniglarini ve
uzun vadeli saglik sonuglarini iyilestirmek icin klinisyenlerden
hastalara bilgi aktarmayi amacglar. Klinisyenler, AKS olay! yasayan
hastalarla ikincil 6nleme ve durumlarini ydonetmek igin 6z bakim
becerileri gelistirme konusunda anlamli bir diyalog kurmak igin iyi bir
konumdadir (Tablo 20). lyilesme, hastay! kardiyak rehabilitasyona
(CR) katilmaya hazirlamak da dahil olmak Gzere yapilandiriimis
egitim saglamak icin 6gretici bir ani temsil eder. Koroner kalp
hastaligi olan ve birgogu AKS'li olan hastalarda ikincil sekonder
korunmayi hedefleyen egitim mudahalelerine iliskin sistematik
incelemeler, hastalikla ilgili bilgiyi, saghkl davraniglari (6rnegin
sigaray! birakma, fiziksel aktivite, saglkli beslenme davranisi) ve ilag
uyumunu iyilestirmede etkili oldugunu géstermistir =3, Bu sonuglarin
her biri Gzerindeki etkinin blyUkligd, calismaya gore degismektedir.
Gelismis bilgi ve davranis degisikliginin 6tesinde, AKS'li hastalar igin
bireysellestirilmis egditimin morbidite ve mortalite Gzerindeki etkisi
daha az aciktir. Bugiine kadar yayinlanan egitim mudahalesi
calismalarinin bir eksikligi, miidahalelerin belirgin sekilde heterojen
olmasina ragmen yogunluk, stire, uygulama sekli, ihtiya¢c duyulan
kaynaklar ve dlgllen sonuglar agisindan farklihk géstermesidir.

Su anda, klinisyenlere hangi spesifik egitim mudahalelerinin en iyi
oldugu konusunda rehberlik edecek yeterli karsilastirmali veri
bulunmamaktadir.

e Ancak kanitlar, hastaya ve kosullarina saygi gésteren
bireysellestirilmis hedef belirleme, kultlrel olarak uygun
yapilandirilmis igcerik ve agikga tanimlanmis sonuglarin kullanimini
desteklemektedir. Tablo 20, AKS hastalariyla hastaneden taburcu
olduklari sirada géristlmesi gereken bilesenleri listelemektedir.

Tablo 20. Hasta Egitiminin Temel Bilesenleri



Hastaneye yatis nedeni (Kabul nedenini, tani testlerini, islem sonuglarini agiklayin)

Yasam tarzi degisikliklerinin kisiye 6zel tartigilmasi (AHA'nin Yagamin Temel 8 [4HA sLife’s
Essential 8]'1)5

ilaclar (amag, doz, siklik, her ilacin olasi yan etkileri dahil olmak {zere yazili ve sdzlii
talimatlar; tekrar doldurma talimatlari; hastane 6ncesi rejimde degisiklikler; uyumun
onemi)

Semptom yonetimi (nelerin izlenecedi ve semptomlar tekrarlarsa ne yapilmasi gerektigi,
kimi arayacaginiz dahil)

Gunliik rutine donus (fiziksel aktiviteye, cinsel aktiviteye, ise ve seyahate ne zaman
donilecegi)

Psikososyal dederlendirmeler (depresyon ve anksiyete semptomlari hakkinda acgik
diyalog)

Takip bakimi (kardiyoloji, CR, taburcu olduktan sonra ek testlerle gelecekteki
randevular)

AHA- Amerikan Kalp Dernegi; CR- kardiyak rehabilitasyon

10.5.2. Taburcu Sonrast Takip ve Bakim Sistemleri Koordinasyonu

Ozet

Hastaneden eve gegis, AKS hastalar igin kritik bir donemdir ginku
yaklasik her 5 hastadan 1'i taburcu olduktan sonraki 30 gin iginde tekrar
hastaneye yatiriimaktadir -6, Kadinlar, geleneksel olarak yeterince temsil
edilmeyen irksal ve etnik gruplardan bireyler ve ilk yatislari sirasinda
yogun bakim hizmetlerine ihtiyac duyan hastalar 6zellikle tekrar hastaneye
yatirilma riski altindadir3.
Hastaneden Eve Girisimi?(the Hospital to Home Initiative) veya AMI Arag Seti8
(AMI Toolkit) gibi kalite iyilestirme programlari, klinisyenlerin yeniden yatis
oranlariniazaltmalarina ve sadlayici iletisimini ve bakim koordinasyonunu
artirarak ilag ve KR uyumunu iyilestirmelerine yardimci olacak kaynaklar
saglar. Farkli destek tirlerinden yararlanan gegici bakim muidahaleleri
(6rnegin, hastane tarafindan baslatilan destek, taburculuktan 6nce ve
sonra verilen hasta ve aile egitimi veya toplum temelli veya kronik hastalik
yonetimi bakim modelleri) yeniden kabul riskini azaltma yollarina
ornektir?.
e Hastanede baslatilan destek midahaleleri, AMI hastalarinda 3 ay ve 1
yil sonra 6lim oranlarinin dismesinin yani sira 30 gunlik yeniden
yatis oranlarinda da azalma ile iliskilidir®-19,



Cok bilesenli entegre bakim[Multicomponent integrated care] (saghk
bakim sisteminin, saglik calisanlarinin veya hastalarin farkl
alanlarini hedefleyen >2 kalite iyilestirme stratejisi), olagan bakima
kiyasla tim nedenlere bagli 6lim, kardiyovaskiler mortalite ve tim
nedenlere bagli hastaneye yatis oranlarinda azalma ile
iliskilendirilmistirll, Gelismekte olan dijital saglk mudahaleleri,
hastaneden eve gecisi iyilestirme konusunda umut vadediyor.

Beslenme, fiziksel aktivite, sigarayi birakma, alkol ve madde
kullanimiyla ilgili ek éneriler icin "2023 AHA/ACC/ACCP/ASPC/NLA/PCNA
Kronik Koroner Hastaligi Olan Hastalarin Yonetimi Kilavuzu'"'na

bakin12,(sitemizin uzman kladsériinde mevcut)®.
Tablo 21, hastaneden taburculuk igin 6nerilen kilavuzu
Ozetlemektedir.

10.5.3. Kardiyak Rehabilitasyon

KR Onerileri

Onerileri destekleyen referansl calismalar 'nda ozetlenmistir.

[(COR- LOE) Oneri]

(1- A) 1. AKS'li hastalar, 6lim, Ml ve tekrar hastane yatislarini azaltmak ve islevsel
durum ve yasam kalitesini iyilestirmek i¢in hastaneden taburcu olmadan 6nce
ayaktan tedavi programina yonlendirilmelidir-4.

(2a- B-R) 2. AKS'li hastalarda, fonksiyonel durumu ve yasam kalitesini iyilestirmek
icin ev tabanli bir KR programi, merkez tabanl bir KR programina gére makul bir
alternatiftir 5-°.

Ozet
KR, kardiyovaskiler hastaliklarin ikincil 6nlenmesinde standart bakim
olarak kabul edilen cok ydnlld ve kapsamli bir ayakta tedavi midahalesidir.
e CR'nin temel hedefleri, kardiyovaskdtler hastalik risk faktorlerini
degistirmek ve hastanin fonksiyonel kapasitesini ve yasam kalitesini
iyilestirerek, sonrasinda ortaya ¢ikan morbidite ve mortaliteyi
azaltmaktir. Izlenen egzersiz editimi, sadlik ve beslenme egitimi,
psikolojik destek ve ilag optimizasyonu da dahil olmak Gzere
kisisellestirilmis hasta degerlendirmesinin bir kombinasyonu yoluyla
(Figir 10), CR'nin kardiyovaskiler ve her nedene bagli 6lim riskini
disirdiagl, hastaneye tekrar yatislar azalttigi ve maliyet acgisindan
etkili oldugu gosterilmistiri011,
Kanitlanmis faydalarina ragmen, CR yeterince kullanilmamaktadir ve
Ozellikle kadinlar ve geleneksel olarak yeterince temsil edilmeyen
gruplarda CR'ye sevk oranlari disiuktir®. Bu genel disitk kayit
oranina katkida bulunan faktoérler arasinda, elektronik saglik kaydi
(ESK) araciligiyla merkezi bir sevk yonteminin yetersiz kullanimi,
tedavi ekipleri arasinda yetersiz iletisim ve hasta icin algilanan
rahatsizlik ve iliskili maliyetler yer almaktadir®. KR kullanimini




artirmak icin, hastalar AKS nedeniyle hastaneye yatis sirasinda ve
taburcu olmadan 6nce KR'ye yonlendirilmelidiri2. Kirsal bélgelerde
ve merkez tabanl KR'nin olmadigi bolgelerde yasayan hastalar igin
erisimi iyilestirmek amaciyla, ev tabanl KR secenekleri
degerlendirilmelidir. Bu ev tabanli KR programlari, merkez tabanli KR
ile benzer kisa vadeli givenlik ve klinik sonuglara (6rnegin, egzersiz
kapasitesinde, yasam kalitesinde, kan basincinda, kolesterolde
iyilesmeler) sahiptirt3-15,

Geleneksel KR programlarinin faydalarini ek egzersiz ve egitim
seanslari araciligiyla genisletmek ve ayrica beslenme ve yasam tarzi
faktorlerine daha fazla odaklanmak amaciyla daha yogun KR
programlan gelistirilmistirl®-18 Yogun bir programla daha iyi
sonuglar bildirilmis olsa dal61?, calismalar dogasi geredi
gozlemseldir. Hem geleneksel hem de yodun CR programlari
yeterince kullanilmamaktadir, bu nedenle dncelikli vurgu herhangi
bir CR programina kayit ve uyum olmalidir29,

Tablo 21. AKS Taburcu Etme Kilavuzu: En iyi Uygulamalar (Best

“Practices”)
Tletigim Hasta merkezli, sbzll ve yazili olarak, hasta/bakicinin tercih ettigi dilde. Hedeflerin ve
tercinlerin dederlendirilmesine iliskin ortak karar alma sireci hasta/bakici ile gordstimelidir
Klinik o Telrarlayan olaylar igin eslik eden hastaliklan ve risk faktirlerinl ele alin

degerlendirme . {deal olarak ESK'ye yerlestirlmis standart bir arac kullanarak devam eden lskemik
semptomlarin variigini degerlendirin.
o llaclarla veya islem bolgesiyle ilgili kanama riskini degerlendirin.
o Ek test ihtiyacini dederlendirin (drnedin, tekrar ekokardiyogram, asamali PKG).
o Asilann gincel olup elmadigini dederlendirin (atmedin, grip)
o Kontrendike olmadigi sirece, dil alti nitrogliserin regatesi de dahil olmak Gzere (la
uyumlastirmasi yapin

Hasta/bakien o Hastanin/bakicinin 6z bakim kapasitesini degerlendirin (6rnedin, ikinil Gnleme, semptom
:Iaﬁerlendirmu takibi, bakim planina uyma, vasam tarzi dedisiklikleri, sirakli bakim ekibiyle ilatisim
bilglerf)
o Oz bakimla gl sgzld ve yazil efitim bilgllerl sadlayin.
o Oz bakim anlayigini dotjrulamak Icin gerl ajretme yonteminl kullanin
o Hastanin/bakicinin ilag uyumu ve tedavi rejimi hakkindaki anlayisini dogrulamak igin geri
ejratme yontemini kullanin

Yonlendirmeler CR've yonlendirmeyi anaylayin
Iletisim bilgileri de dahil olmak dzere KR ile ilgili editim materyalleri saglayin

Saghginsosyal o Recetell llaclan edinme ve alma dnindeki engeller| dederlendirin ve ele alin; uyqun

belirleyicileri  dyrymlarda eczane yardim programlanna veya sosyal hizmet uzmanina yonlendirmey! de
buna dahil edin.

o Evde veya karma KR'nin uygulanabilirligi de dahil olmak tzere KR 've katilim dnindaki
engelleri degerlendirin ve ele alin.

KR- Kardiyak rehabilitasyon; ESK- Elektronik saglik kaydi




Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Egzersize dayall KR programlari, AMI sonras! hastalarda sag
kalimda iyilesme ve tekrar enfarktls riskinde azalma ile
iliskilidirl=4. KR, risk faktori egitimi ve danismanlidi iceren gok
faktorll bir rehabilitasyon programinin bir bileseni olarak
gelistirilebilir. KR'ye katilan AKS'li hastalar, katilmayanlara kiyasla
onemli 6lciide daha iyi sonuglara sahiptir 121,22 Koroner kalp
hastaligi olan hastalarda egzersize dayali CR'yi inceleyen 85
RCT'nin meta-analizinde, midahalenin MI riskini azalttigi, her
tirld nedene bagl hastaneye yatisi azalttigi, saglik bakim
maliyetlerini distrdligl ve 12 aylik takip siresince saglkla iligkili
yasam kalitesi sonuglarini iyilestirdigi géralmustar?.

Daha uzun takip, kardiyovaskiler mortalitede azalmalar oldugunu
gostermistir 14, KR, bagimsizlik ve islevsellik kaybi riski daha ytksek
olan bir grup olan koroner arter hastaligi (KAH) olan yasl hastalarda
ozellikle faydalidir?3-26,

2. Hasta katihimi, dijital saghk araclarini kullanan yeni stratejiler ve
yenilikgi modeller, KR hastalarinin degisen ihtiyaclarini karsilamak
icin ortaya gikmaktadir. KR programlari geleneksel olarak merkez
tabanli KR araciligiyla sunulmaktadir. Bu programlar, hastalarin bir
hastane veya ayakta tedavi merkezinde bulunan bir tesiste
fiziksel olarak bulunmalarini gerektirir ve bu da birgok hasta,
Ozellikle kadinlar ve bazi irksal ve etnik gruplar igin erisimi kisitlar
9,27,28 Evde ve merkezde uygulanan KR'ye iliskin 23 RKC'nin
incelenmesi, bu programlarin ayni temel bilesenleri uygulama
egiliminde oldugunu ortaya koymusturi3,

Bunlar arasinda hastanin mevcut tibbi gegmisinin dederlendirilmesi,
egzersiz egitimi, diyet danismanligi, risk faktdrl yénetimi (6rnegin
sigara kullanimi, lipitler, kan basinci, kilo, diyabet) ve psikolojik
mudahale yer almaktadir.
Evde ve merkezde uygulanan KR'ye iliskin calismalarin
karsilastiriimasi, yasam kalitesinde benzer bir iyilesme oldugunu ve
mudahaleden sonraki 12 aya kadar tim nedenlere baglh 6lim oraninda
istatistiksel olarak anlaml bir fark olmadigini géstermektedir>6.
Ancak, tekrarlayan iskemik olay riski yliksek hastalarda evde
CR'nin givenliginin degerlendiriimesinde (6zellikle ylksek
riskli hastalarda) kanit eksikligi ve evde rehabilitasyon
stratejisinin kardiyovaskuler 6lim, tekrarlayan MI ve tekrar
hastaneye yatis gibi klinik sonuclar tzerindeki etkisi
nedeniyle, AKS'li hastalarda evde KR ile daha fazla RKC'ye
ihtiyag vardir?®. Teknolojideki gelismeler ve uzaktan izleme, bu
yaklasimin etkinligini ve glvenligini artirmaya yardimci olabilir.
Hem merkez hem de ev tabanli programlarin unsurlarini
birlestiren hibrit modeller de faydalar saglayabilir.
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Figiir 10. Kardiyak Rehabilitasyonun Temel Bilesenleri.
Sandesara ve ark.'nin izniyle uyarlanmistir.30 Telif Hakk1 2015 Amerikan Kardiyoloji
Koleji Vakfi

11.TABURCULUK: UZUN VADELI YONETIM VE
SEKONDER KORUNMA

11.1. Taburculuk Sonrasi Ilk 12 Ayda IATT Stratejileri

Taburculuk Sonrasi ilk 12 Ayda IATT Stratejileri igin Oneriler

Onerileri destekleyen referansh ¢alismalar 'nda ozetlenmigtir.

[(COR- LOE) Oneri]

(1- A) 1. Yiksek kanama riski olmayan AKS hastalarinda, MACE'yi azaltmak igin en

az bir yil boyunca aspirin ve oral P2Y12 inhibitori ile birlikte IATT uygulanmalidir
1-6



(1- A) 2. IATT'yi Tikagrelor ile tolere eden AKS'li hastalarda, kanama riskini azaltmak
icin PKG'dan 21 ay sonra Tikagrelor Monoterapisine gegis faydalidir 7-1.

(1- A) 3. Gastrointestinal kanama riski ylksek olan hastalarda, kanama riskini
azaltmak igin; IATT, oral antikoagulanlar veya her ikisi ile proton pompasi
inhibitért (PP1) kombinasyonu onerilir'2-13,

(2b- B-R) 4. PKG uygulanan AKS'li hastalarda, kanama riskini azaltmak icin 1 ay
sonra IATT'nin azaltiimasi (Tikagrelor veya Prasugrelden Klopidogrele gecilmesi)
makul olabilir 16-20,

(2b- B-R) 5. YUksek kanama riski olan ve PCI uygulanan ACS hastalarinda, kanama
riskini azaltmak i¢in 1 ay sonra tek antiplatelet tedaviye (aspirin veya P2Y12
inhibitor) gegis yapilmasi makul olabilir?!.

Ozet

Aspirine (IATT) oral bir P2Y12 inhibitériiniin eklenmesi, invaziv bir
stratejiyle tedavi edilip edilmediklerine bakilmaksizin, AKS'li hastalarda
erken ve gec trombotik olay riskini 2zaltirt-3. Bu saglikl/gizel faydalara
ragmen, DAPT'ye uzun siire maruz kalmak asiri kanamaya neden olur ve
bu da IATT'nin kesilmesine yol acabilir22, bu da tekrarlayan iskemik olay
riskini artirabilir23. Uzun siireli IATT'den net klinik fayda veya zarar gérme
olasilidil en ylksek olan bireylerin belirlenmesi 6nemli bir klinik dncelik
haline gelmistir. Iskemik ve/veya kanama olaylarinin riskini 6ngéren ve
bireysel bir hasta icin bakimin en iyi sekilde nasil kisisellestirilecegini
dederlendirirken faydali olabilecek gesitli araglar gelistirilmistir24-27, Ayrica,
iskemik etkinligi korurken kanamayi azaltmak amaciyla alternatif
antitrombosit stratejileri, konvansiyonel IATT ile karsilastiniimistir. Artan
kanitlar, Aspirinin kesilmesi ve Tikagrelor monoterapisi stratejisinin
kanamay! azalttigini gostermektedir?-11,

e Klopidogrel monoterapisi incelenmis olsa da 2829, klopidogrele
farmakodinamik yanitta hastalar arasi dediskenlik 6nemlidir30 ve
bazi bireylerde trombotik riski artirabilir. Bu amagla, klopidogrel
monoterapisi stratejisi, daha uzun sureli IATT'ye kiyasla AKS'li
hastalarda MACE riskini artirabilir 2.

Ek yaklasimlar arasinda Aspirin monoterapisi3:32 veya "deeskalasyon"
(yani Tikagrelor veya Prasugrel'den Klopidogrele gecis)16-20 yer alir,
ancak bu stratejilerin MACE riski Gzerindeki etkileri agisindan gtvenligi
daha az kesin olarak belirlenmistir. Kisa siireli IATT stratejilerinin
etkinligi ve glivenligi, PKG uygulanmayan hastalarda titizlikle
incelenmemistir. Figdr 11, AKS'li hastalarda taburcu olduktan sonraki ilk
12 ay boyunca IATT ydnetimine yénelik kilavuz énerilerini
O0zetlemektedir.
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Figiir 11. Taburcu olduktan sonraki ilk 12 ayda DAPT Stratejileri.

Renkler, Tablo 2'deki Oneri Smifina karsilik gelmektedir.

*Yiiksek kanama riski, Boliim 11.1, "Oneriye Ozgii Destekleyici Metin" *. maddesinde tartisiimis
ve Tablo 22'de 6zetlenmistir. AKS- akut koroner sendromlar; IATT- ikili antitrombosit tedavi;
OAK- oral antikoagiilan; PKG-

perkiitan koroner girisim; ve TATT- tek antitrombosit tedavi

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1.

AKS'li hastalar, devam eden bir protrombotik durumla
karakterizedir33 ve bu da indeks sunumunun 6tesinde
antitrombotik tedaviye devam edilmesi gerektigini
vurgulamaktadir. Cift koér, plasebo kontrolli CURE ( [Clopidogrel in
Unstable Angina to Prevent Recurrent Events] N=12.562) calismasi,
klopidogrel ile DAPT'nin, éncelikli olarak tibbi olarak tedavi edilen
NSTE-AKS'li hastalarda, aspirine kiyasla hem erken hem de geg
bilesik iskemik olaylarda tutarh bir azalma sagladigini
gostermistir 334,

o Tedavi etkisi, revaskularizasyon ile veya revaskularizasyon
olmadan tedavi edilenler arasinda tutarliyd: 4.



Daha sonraki calismalar, prasugrel veya tikagrelor ile birlikte 1 yil
siireyle uygulanan IATT'nin, klopidogrel ile karsilastirildiinda asiri
kanamaya ragmen iskemik olaylarda kademeli azalmalar sagladigini
gOstermistirl2. Her ne kadar cerrahi revaskilarizasyon gerektiren
calisma katilimcilarinda da uyumlu faydalar gézlemlenmis olsa da,
IATT'nin givenligi ve etkililigi, KABG'nin post-randomizasyon olayi
olarak degerlendiriimesi ve ameliyattan sonra galisma ilacina
devam etmeyen hastalarin yuksek orani g6z éntnde
bulundurularak degerlendirilmelidir4-6. iaTT'nin faydalarini ortaya
koyan klinik galismalarin sonuglarini cagdas gruplara genisletirken
g6z énlnde bulundurulmasi gereken 6nemli bir husus, kanama riski
yuksek olan hastalarin erken calismalarda genellikle galisma disi
birakilmis olmasidir.

e Bu nedenle, en az 1 yillik IATT siiresi igin varsayilan strateji,
yuksek kanama riski olmayan ve AKS'li hastalar igin en uygun
olanidir.

Ayrica, Bélim 4.3.2, "Hastanede Yatis Sirasinda Oral P2Y12 Inhibitérleri”

béliiminde aciklandigi gibi, P2Y12 inhibitéri secimi tedavi

yaklasimina gére degisiklik gésterebilir. IATT'yi tolere eden segilmis
hastalarda, uzun slreli kanama ve tromboz riskleri gbz 6ninde
bulundurulduktan sonra tedaviyi 1 yildan daha uzun sire uzatmak
makul olabilir35-37,
Cesitli randomize calismalardan elde edilen sonuglar, Tikagrelor
bazll IATT'nin 1 ila 3 ay sonrasinda aspirin kesilmesinin ardindan
tikagrelor monoterapisinin, PKG uygulanan AKS'li hastalarda
devam eden IATT'ye kiyasla, MACE'de belirgin bir fazlalik
olmaksizin daha az kanamaya yol actigini tutarh bir sekilde
gOstermistir’-11, Bu stratejiyi inceleyen calismalar nispeten disik
iskemik olay oranlariyla karakterize olsa da, calisma dizeyinde38
ve bireysel hasta verilerinin bir araya getirildigi analizler32-41,
benzer sonucglar vermistir.

e Klopidogrel ile ilgili veriler karisik olsa da, PKG'dan 1 ila 2 ay
sonra baslanan klopidogrel monoterapisinin, uzun sireli IATT ile
karsilastirildiginda AKS'li hastalarda MACE riskini artirabilecegi
yoninde endiseler ortaya ¢ikmistir2?, Bu durumun, PKG sonrasi
hastalarin %30 ila %40'inda gézlenen klopidogrele yetersiz
trombosit inhibisyonu gdsteren hastalardaki asiri trombotik
riskle agiklanip agiklanamayacadi bilinmemektedir3042,

e Randomize bir ¢calismanin sonuglari, 6 aylik IATT'den sonra
P2Y12 inhibitérintn kesilmesi ve ardindan sadece aspirin
verilmesi stratejisinin, PKG uygulanan AKS'li hastalarda
(n=2712; %38 STEMI) daha az kanamaya ragmen asiri
trombotik riske yol actigini géstermistir32. PKG'dan 3 ay sonra
P2Y12 inhibitérinin daha erken kesilmesiyle de benzer bulgular
gozlemlenmistir3143,

Tikagrelor ve prasugrelin tedavi sirasindaki farmakodinamik
etkileri benzer olsa da, prasugrel monoterapisinin AKS sonrasi



>1 ay olan hastalarda givenliligi belirlenmemistir; PKG'den
hemen sonra AKS'li veya yluksek kanama riski olan Japon
hastalarda dlistk doz prasugrel monoterapisi (ginde 3,75 mg),
DAPT ile karsilastirildiginda 30 ginlik MACE'yi artirabilir44.
PPI'lar aspirin,14 DAPT13 veya oral antikoagillant215, alan
hastalarda gastrointestinal kanama riskini azaltir. Klopidogrelin
aktif metabolitine dénlisimu ve bazi PPI'larin metabolizmasi bazi
yaygin hepatik enzimlere (6rnegin CYP2C19) bagli oldugundan,
her iki ilacin birlikte uygulanmasi durumunda ilag etkilesimi
olasiligi vardir.
Cesitli ex vivo calismalarin sonuclari, klopidogrel kaynakl
trombosit inhibisyonunun belirli PPI'larin kullanimiyla azaldigini
ve bu farmakodinamik etkinin omeprazol ile en belirgin oldugunu
gostermistir446, Bununla birlikte, cift kor, plasebo kontrolli
randomize bir calismanin sonuglari, klopidogrel ile tedavi edilen
hastalarda omeprazol ile plasebo arasinda iskemik olaylarda
anlamli bir fark géstermemis, ancak PPI kullanimi
gastrointestinal kanama riskini 6nemli 6lclide azaltmigtirt3,
Ayrica, cesitli randomize galismalardan elde edilen post-hoc
analizler, klinik olarak endike bir PPI'nin klopidogrel ile birlikte
kullanildiginda iskemik riskin artmadigini gostermistir47.48,
Daha da 6nemlisi, Tikagrelor ve Prasugrelin antitrombosit
etkileri ve klinik etkinligi, es zamanl PPI kullanimiyla énemli
olgiide dedismemistir48-5°, Bu nedenle, IATT veya oral
antikoagtlan tedavisi gbren ve kanama riski yiksek olan AKS'li
hastalarda PPI uygulanmasi 6nerilmektedir.

De-eskalasyon, Tikagrelor veya Prasugrelden Klopidogrele

gecilerek IATT yogunlugunun diizenlenmesi anlamina gelirs1,
De-eskalasyon, klopidogrel ile tedavi edilen hastalarda trombosit
inhibisyonunun derecesini 6lcen trombosit fonksiyon testlerinin
sonuglarina gére yonlendirilebilir. Yeterli yanit veren hastalar
klopidogrel almaya devam edebilirken, yanit vermeyenler daha
gUglu bir P2Y12 inhibitérine gegirilebilir.
Klopidogrel duyarlihdi, klopidogrel metabolizmasinda rol oynayan
genlerdeki polimorfizmleri belirleyen genotipleme analizleri
kullanilarak da cikarilabilir32, Klopidogrel duyarhligi, klopidogrel
metabolizmasinda rol oynayan genlerdeki polimorfizmleri
belirleyen genotipleme analizleri kullanilarak da cikarilabilirs2,
PKG sonrasi yonlendirilmis deeskalasyonu inceleyen klinik
calismalar, geleneksel IATT'ye kiyasla ya fayda eksikligil®, daha
disik etkinlik?? ya da minér kanamalarda azalmal? gostermistir.
Buna karsilik, yonlendirilmemis deeskalasyon, trombosit
duyarlihigi hakkinda énceden bilgi olmadan gergeklestirilir.
Randomize calismalar, PKG'den 1 ay sonra ydnlendirilmemis
deeskalasyonun, uzun sureli prasugrel veya tikagrelor bazl
IATT'ye kiyasla iskemik risk olusturmadan kanamay! azalttigini
ileri sUrmUstird19,



Birlestirilmis analizler, deeskalasyonun (rehberli veya rehbersiz) iskemik
olaylar agisindan DAPT ile birbirine yakin bir etkinlik sagladigini ve
kanamayi azalttigini gostermistir>3:54, Ancak, tikagrelor ve prasugrel
calismalari, daha gucli P2Y12 inhibitdéri tedavisinin faydasinin AKS sonrasi
erken fazin 6tesine uzandigini, ancak kanamanin arttigini
gostermistirts2:55,

5. MASTER DAPT (Management of High Bleeding Risk Patients Post
Bioresorbable Polymer Coated Stent Implantation With an Abbreviated Versus
Standard DAPT Regimen) calismasinda, ilag saliniml stentlerle basarili
PKG sonrasi 4 haftalik bir IATT kirini tamamlayan ve kanama
riski ylksek olan hastalar rastgele tek antitrombosit tedavisine
veya daha uzun sireli IATT'ye (=2 ek ay) aynldi21. Oral
antikoagilan kullaniminin olmadigi durumlarda, aspirin veya
P2Y12 inhibitérinlin kesilmesi ve P2Y12 inhibitérinidn segimi
tedavi eden hekimin takdirindeydi. Hastalarin %36,4'liinde oral
antikoagtlan kullanildi ve kisaltiimis IATT'ye randomize edilen
hastalarin %53,9'unda klopidogrel monoterapisi secildi. Standart
tedaviyle karsilastirildiginda, kisaltilmis antitrombosit stratejisi,
bilesik iskemik olaylar agisindan esit etkililik gosterirken, 1 yil
boyunca klinik olarak anlamli kanama acgisindan dstunltk
gbsterdi. Kisaltilmis bir stratejiye ayrilan ACS'li hastalar (n=1780;
%30 STEMI) arasinda, klinisyenler hastalarin yaklasik %25'inde
tikagrelor kullanimiyla birlikte gigld bir P2Y12 inhibitdri secti>e.

6. AKS kohortundaki sonuglar, hem iskemik hem de kanama
sonuglar agisindan genel galisma sonuglariyla niteliksel (kalitatif)
olarak tutarliydi. Calisma, yluksek kanama riski olan hastalarda
MACE acisindan kisaltilmis IATT'nin daha disiik performans
gostermedigini gdsterse de, aspirinin kesilmesinin P2Y12
inhibitériine kiyasla roélatif glivenligini belirlemede yetersiz
kalmistir. Birgok calisma, kanama ve/veya iskemik riskin klinik ve
laboratuvar 6ngériculerini belirlemistir24-27, Akademik Arastirma
Konsorsiyumu (The Academic Research Consortium), kanama ile ilgili 20
korelasyon belirlemis ve ylksek kanama riskinin, PKG sirasinda
en az 1 major veya 2 mindr kriterin varhgi olarak uzlasiya dayali
bir tanimini dnermistir (Tablo 22)26.

Tablo 22. PKG Sonrasi Akademik Arastirma Konsorsiyumu Yiiksek Kanama Riski
Kriterleri



N btet R et

«+ Yag 275 yil

+ Uzun sirell oral antikoagllasyon kullammi beklenen (Bollim 11.1.1, Orta siddette KBH {eGFR 30-59 mL/dak)
"Taburcw olduktan sonra antikeagllasyon alan hastalarda antiplatelet
tedavi” )

+  Siddet|i veya son evre KBH (eGFR <30 mL/dak)

+  Hemoglobindizeyi <11 g/dL + Erkeklerde hemoglobin dizeyl 11-12,9 g/dL,

kadinlardaise 11-11,9 g/dL

+ Spn 6 ayda veya herhangi bir zamanda tekrarlayan, hastaneye yatmayi + Son 12 ay icinde majér kriteri karsilamayan,

veya kan naklini gerektiren spontan kanama hastaneye yatmayi veva kan naklini

gerektiren spontan kanama
+ Orta veya 5iddetll bazal trombositopeni (trombosit sayis < 100 109/L)

+ Kronik kanama divatezi
+ Portal hipertansiyonlu karacider sirozu

+  Uzun stireli oral NSAID veya steroid kullanimi

+ Spn 12 ay iginde aktif malignite (melanom disi cilk kanseri harig)

«  BOneaki spontan TKK (herhangi bir zamanda)Son 12 ay icinde Oncek +  Herhangi bir zamanda majér kriteri
travmatik IKK karsilamayan herhangi bir iskemik inme
+ Beyin arteriovendz malformasyanunun varligi

* 5006 ay Iginde orta veya glddetll Iskemik inme
« DAPT'de ertelenemeyen biyik cerrahi

+  PKG'dan dncekl 30 gun Iginde gegirilmis biiyiik cerrahi midahale veya
blydk travma

En az 1 major veya 2 minor kriterin varligi, kanama riski yiiksek olan kisilerin belirlenmesine
yardimei olur.

Urban ve ark.'nin izniyle degistirilmistir. 2019 American Heart Association, Inc 2.

KBH- kronik bdbrek hastaligi; DAPT- ikili antiplatelet tedavi; eGFR- tahmini glomeriiler filtrasyon
hiz1; NSAII- steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar; IKK- intrakraniyal kanama; ve PKG- perkiitan
koroner girisim

11.1.1. Taburcu Sonrasi Antikoagtilan Tedavi Alan Hastalarda
Antiplatelet Tedavi

Taburcu Sonrasi Antikoagiilan Tedavi Alan Hastalarda Antiplatelet Tedavi
Onerisi

Tavsiyeyi destekleyen referans ¢alismalar nda ozetlenmigtir.

[(COR- LOE) Oneri]

(1- B-R) 1. Oral antikoagulan tedavisi gerektiren AKS'li hastalarda, kanama riskini
azaltmak igin P2Y12 inhibitoru (tercihen klopidogrel) ve oral antikoagilan
kullanimina devam edilerek, UglU antitrombotik tedavinin 1 ila 4 haftasindan
sonra aspirin kesilmelidir*1-5.

*<2021 ACC/AHA/SCAI Koroner Arter Revaskiilarizasyonu Kilavuzu”ndan degistirilmistir®.

Ozet



AKS sonrasl hastalarda siklikla AF, ven6z tromboembolizm ve protez kalp
kapakgiklari dahil olmak Gzere antikoagllan tedavi endikasyonlari
gorulebilir. Aspirin, P2Y12 inhibitért ve antikoagllan kombinasyonuyla GglUu
tedavi durumunda kanama riskleri artar. Bu nedenle, bu tedavilerin
faydalari kanama riskiyle karsilastirilmalidir.Giderek artan sayida calisma,
AKS veya PKG'den 1 ila 4 hafta sonra antikoagiilasyona ihtiyag duyan
hastalarda aspirinin kesilmesi stratejisinin genel glivenligini gostermistir 1-
5. Cogu hasta icin, olumlu etkinlik ve glivenlik profilleri nedeniyle bir K
vitamini antagonistine kiyasla DOAK tercih edilecektir?. Daha glgli P2Y12
inhibitdrleri (yani prasugrel ve tikagrelor) ile yapilan calismalar, uzun streli
antikoagullasyon gerektiren hastalari kapsam disi birakmistir; bu nedenle,
¢cogu hasta igin bu durumda P2Y12 inhibitori olarak genellikle klopidogrel
tercih edilir.

AKS'den >12 ay sonra antikoagulan ile antitrombosit tedavisine devam
edilip edilmeyecedine dair karar, "2023 AHA/ACC/ACCP/ASPC/NLA/PCNA
Kronik Koroner Hastaligi Olan Hastalarin Tedavisi Kilavuzu"nda ele alinmistir8.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. RKC'ler, PKG'den 1 ila 4 hafta sonra aspirinin kesilmesinin, IATT ve oral
antikoagllan endikasyonu olan AF'li hastalarda kanama riskini
azalttigini gostermistir!=5. Her ne kadar bireysel calismalar iskemik
sonlanim noktalari igin guglendiriimemis olsa da, randomize
calismalardaki meta-analizler, oral antikoagllan kullanan hastalarda
aspirin kesildiginde mortalite, inme ve genel MACE'de bir fark
olmadigini, ancak MI ve stent trombozunda marjinal (sinirda,gok
dlisik) bir artis oldugunu gostermektedir®-14-

Stent trombozu oranlarinin analizi, olaylarin %80'inin PKG'den sonraki
30 glin icinde meydana geldigini ve AUGUSTUS (4ntithrombotic Therapy
After Acute Coronary Syndrome or PCI in Atrial Fibrillation) ¢alismasinda, aspirin
alanlarda (randomizasyon PKG'den yaklasik 1 hafta sonraydi) plasebo
alanlara kiyasla stent trombozu olaylarinin sayisal olarak daha az
siklikta oldugunu gostermistir-15:16,
e Bu nedenle, stent trombozu riski ylksek olan hastalarda,
PKG'den sonra 30 gline kadar aspirin kullanimi distnulebilir.
P2Y12 inhibitdr tedavisi, PKG'nin kesilmesinden sonra en az 12
ay boyunca surdirulmelidir, ancak kanama igin birden fazla risk
faktort olan hastalarda daha erken kesilebilirt7.18,

11.2. Taburcu Sonrasi Lipid Dlizeylerinin Yeniden
Degerlendirilmesi

Taburcu Sonrasi Lipid Diizeylerinin Yeniden Degerlendirilmesine Yonelik Oneri

[(COR- LOE) Oneri]



(1- C-LD) 1. AKS'li hastalarda, lipid dugurucu tedavinin baslatiimasindan veya doz
ayarlamasindan 4 ila 8 hafta sonra, tedaviye yaniti veya uyumu degerlendirmek
icin aclik lipid paneli 6nerilir.*-2,

*<2018 AHA/ACC/AACVPR/AAPA/ABC/ACPM/ADA/AGS/APhA/ASPC/NLA/PCNA Kan
Kolesteroliiniin Yonetimi Kilavuzundan degistirilmistir>.

Ozet

Agresif LDL-K dlsuricu tedavi, ikincil KVH énlenmesinin dnemli
bir bilesenidir. LDL-K'de her 1,0 mmol/L (~39 mg/dL) dusus, 4
ila 5 yillik bir sire icinde kardiyovaskduler olaylarda yaklasik %22
oraninda rélatif bir azalma gézlemlenmektedir2. Mevcut lipid
dislrici tedavilerin sayisinin artmasina ragmen, AKS'li bircok
hasta hedef LDL-K seviyelerine ulasamamaktadir43. Bunun
nedenleri gesitlidir ancak saglik hizmeti saglayicilar tarafindan
yetersiz regete yazilmasi, saglik sigortasi sirketlerinin maliyet
veya yetersiz kapsami ve tedavilere karsi toleranssizlik gibi
faktorler yer almaktadir. Bircok hasta ayrica eczanelerden
recetelerini kolayca dolduramamakta veya doldurmak
istememekte veya tedaviyi erken dénemde kendi kendine
birakmaktadir. Saglik hizmeti saglayicilari, hastalarin
karsilasabilecegi engellerin her zaman farkinda olmayabilir; bu
nedenle, uyumu iyilestirmek igin klinisyen ve hasta arasinda bir
gérisme dnemlidir.

Olumsuz etkiler yasanirsa, her ziyarette tekrar deneme
yapilmasi veya farkli bir statin tlrtine veya lipit districl tedavi
sinifina gegilmesi dusunulmelidir. Statin intoleransi, biri mevcut
en duslk dozda regete edilen en az 2 farkli statin kullanimini
gerektirir.

AKS'den sonraki ilk aylarda MACE riski ylksek oldugundan, istenen LDL-K
hedeflerine ulasiimasina yardimci olmak igin lipit dlstrici tedavide uygun
degisiklikler yapmak amaciyla erken takip ziyaretleri 6nemlidir (Bé/im 45,
"Lipit Yénetimi").

Onemlisi, lipit diistriict tedaviler ok diisiik LDL-K
konsantrasyonlarinda cevap olarak azaltilmamalidir, cinki
mevcut kanitlar, ok dustk LDL-K konsantrasyonlarina sahip
olanlarin herhangi bir guvenlik endisesi olmaksizin MACE riskinin
en dislik oldugunu desteklemektedire-2,

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. Yiksek etkili statin tedavisinin MACE'yi azalttigi ve bu faydanin
AKS'den sonra erken dénemde ortaya ¢ikip zamanla devam ettigi
gOsterilmistirlo,




Buglne kadar elde edilen kanitlar, LDL-K konsantrasyonlarini
disirmenin faydasinin, ylksek etkili statinler veya diger lipit dlstricu
tedavilerle elde edilmesinden bagimsiz olabilecegini gostermektedir;
ancak en genis kanit grubu statin tedavileriyle ilgilidir. Bu nedenle,
AKS'den sonra lipit dislricu tedavinin erken dénemde
yogunlastiriilmasi hakhdir. Klinik uygulamada, statin almaya uygun
hastalar yetersiz tedavi gérmekte veya tedavi gormemektedirt11, Lipit
testi de dahil olmak Uzere erken ve sik takip, lipit dislrucu tedavilere
daha iyi uyumla iliskilidirt. PALM ((Provider Assessment of Lipid Management)
kayitlarinda, yetiskinlerin yarisindan azi kilavuzlarda énerilen statin
yogunlugunu kullanmaktaydii2. AKS veya koroner revaskilarizasyon
Oyklsu olan ABD'li gaziler Gzerinde yapilan bir galismada, hastalarin
yarisindan azi lipit dlstrici tedavinin yogunlastiriimasini almistir
(%41,9'u 3 ayda, %47,3'l ise taburcu olduktan 1 yil sonra)3. Yiksek
hasta katilim paylar ve bazi recete planlarinin yeni lipid dusutricu
tedavileri kapsamamasinin yetersiz olmasi, LDL hedefine ulasiimasina
katkida bulunan faktoérlerdir. Bu amagcla, hastalar yeni bir lipid districl
tedavi icin regete yazmadan dnce cepten yapilan harcamalar
dogrulanmali ve hastalarla gérisilmelidir. Hastalara ziyaretlerde lipid
dislrici tedavilerin 6nemi hakkinda egitim verilerek, soru sorma ve
olasi engelleri gbzden gegirme firsati verilmelidir. Taburcu olmadan 6nce
baslatilan ve hastaneden taburcu olduktan sonra devam ettirilen lipid
disiridcl tedavinin yonetimi icin B6lim 4.5, "Lipid Yénetimi”ne bakin.

11.3. SGLT-2 Inhibitérleri ve GLP-1 Reseptér Agonistleri

Ozet

Hem sodyum glukoz ko-tasiyici-2 (SGLT-2) inhibitérlerinin hem de
glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptdr agonistlerinin kardiyovaskduler
faydalari, stabil ASKVH ve tip 2 diyabetli hastalardal-6 ve diyabet
durumundan bagimsiz olarak kalp yetersizligi (KY) olan hastalarda iyi bir
sekilde belgelenmistir?-11,

e GLP-1 reseptor agonistleri bircok hastada kilo kaybina yol
acabilir ve Semaglutidin, stabil ASKVH'li asir kilolu veya obez
hastalarda MACE riskini azalttigi gosterilmistir, ancak AKS'den
sonraki erken dénemde bu konuda bir calisma yapiimamistiri2,

e SGLT-2 inhibitérleri (diyabetli hastalarda daha uzun sureli
bdbrek faydasi saglarken) idrar yolu enfeksiyonu, genital mantar
enfeksiyonu, hipovolemi ve akut bébrek hasari riskini artirabilir.

e Perioperatif donemde diyabetik ve dglisemik ketoasidoz riskinin
daha ylUksek olmasi nedeniyle, kanagliflozin, dapagliflozin ve
empagliflozin

e planlanan ameliyattan (KABG dahil) =3 gun, Ertugliflozin ise >4
glin 6nce kesilmelidirt3-15,

SGLT-2 inhibitorlerinin etkinligi ve gtvenligi, MI sonrasi hastalar

Uzerinde yapilan 2 bUyuk calismada incelenmistir.



e Diyabet veya KY olmayan hastalarda, dapagliflozinin AMI ve
bozulmus sol ventrikll sistolik fonksiyonu olan hastalarda
kardiyovaskiler 6lim veya KY nedeniyle hastaneye yatis
riskini azaltmadigi gosterilmistirt6,

e Benzer sekilde, empagliflozin, daha énce KY dykisi olmayan
ve AMI nedeniyle hastaneye yatirilan ve konjesyon belirtileri
olsun veya olmasin bozulmus sol ventrikll sistolik fonksiyonu
olan hastalarda tim nedenlere bagl 6lim veya ilk KY
nedeniyle hastaneye yatisi 6nemli 6lgiide azaltmamistir.

e ununla birlikte, empagliflozin bu popullasyonda KY nedeniyle
hastaneye yatislari azaltmistirt?. Yeni bir givenlik endisesi
tespit edilmemistir. Bu nedenle, hastaneden taburcu olurken
kullanim endikasyonu olan hastalarda SGLT-2 inhibitértinin
kullaniminin ertelenmesine gerek yoktur.

11.4. Kronik Kolsisin Kullanimi

Kronik Kolsisin Kullanimina iligkin Oneri

Tavsiyeyi destekleyen referansl calismalar yzetlenmigtir.

[(COR- LOE) Oneri]

(2b- B-R) 1. AKS'li hastalarda, diisiik doz kolsisin, MACE riskini azaltmak i¢in makul
olabilir!-5.

Ozet

Kolsisin, binlerce yildir gut hastaliginin tedavisinde kullanilan botanik
kdkenli bir anti-inflamatuar ajandir. Kolsisin, nétrofillerin endotel
hlicrelerine ve trombositlere yapismasini azaltir ve aspirin ve statin
tedavisi goren hastalarda yuksek duyarlihkh C-reaktif protein
konsantrasyonunu ve disitk atentasyonlu plak hacmini azalttigi
gosterilmistiré-2. Kolsisin, gut hastalarinda ve daha énce MI gegirmis
olanlar da dahil olmak lzere koroner arter hastaligi (KAH) hastalarinda
daha dislk MI riski ile iligkilidir 14510:11 Gecmiste kolsisin kullanan
hastalarda gastrointestinal olaylar daha ylksek oranda bildirilmis olsa
da, bu oran daha dislk glnlik dozda plasebodan farkh degildir>.
KAH hastalarinda kolsisini inceleyen calismalarin bir meta-analizi,
kolsisin ile plaseboya kiyasla tim nedenlere bagh 6limlerde bir fark
bildirmemistir, ancak daha fazla calisma gerektiren kardiyovaskiiler
olmayan 6lim riskinde anlamli olmayan bir artis egilimi gozlenmistir>.
Buglne kadar, kardiyovaskller olmayan élimlerin potansiyel
patogenezininkardiyovasktler olmayan dlimlerdeki sayisal farklhliklari
aciklayacak tutarl bir sekilde gosterilememistir>.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin



1. COLCOT (Colchicine Cardiovascular Outcomes Trial), MI'dan <30 gln
(medyan 14 glin) sonra hastalar dusltk doz kolsisine karsi plaseboya
randomize etti2. Kolsisin, kardiyovaskiler 6lim, resisite edilmis kalp
durmasi, MI, inme veya acil koroner revaskilarizasyon gibi birincil
sonuglar %32 oraninda azaltti (medyan takip slresi, 22,6 ay). Her
bir bilesende yon tutarhiligi gorilse de, bu fayda, revaskilarizasyon
gerektiren angina ve inme nedeniyle hastaneye yatislarin
azalmasiyla saglandi. Daha kiciuk capli COPS (Colchicine in Patients With
ACS) calismasinda, hastalar AKS nedeniyle hastaneye yatislari
sirasinda kolsisin ve plaseboya randomize edilmistir3. Her nedene
bagli 6l1im, AKS, planlanmamis iskemi kaynakl acil
revaskllarizasyon ve kardiyoembolik olmayan iskemik inme birincil
sonlanim noktasi, kolsisin kullanan hastalarda sayisal olarak daha
dusikti, ancak anlamli degildi (P = 0,09). Oliimler seyrek olsa da,
kolsisin kullanan hastalarda plasebo kullananlara goére daha fazla
O6lim meydana gelmigtir (8'e karsi 1; P = 0,017). Post-hoc bir
analizde, kardiyovaskdiler 6lim, AKS, inme veya acil
revaskularizasyonun bilesik sonucu, kolsisin kullanan hastalarda
plasebo kullananlara gbére daha dusuk bulunmustur.

LoDoCo2 () calismasina stabil (>6 ay) koroner hastaligi olan hastalar

dahil edilmis ve kolsisin ile kardiyovaskduler 6lim, MI, iskemik inme

veya iskemi kaynakli koroner revaskularizasyon oranlarinda azalma
oldugu gosterilmistir (ortanca takip siliresi 28,6 ay); bulgular daha 6nce

AKS tanisi almis hastalarin %84'linde tutarli bulunmustur#12, Bu genis

kapsamli calismalardan elde edilen birlestirilmis veriler, kolsisin ile

plaseboya kiyasla major anjiyoédem insidansinda azalma oldugunu
dogrulamistir>.

e Kolsisin, kan diskrazileri, bobrek yetmezligi (kreatinin klirensi
<15 mL/dak), siddetli karaciger yetmezligi veya es zamanl P-
glikoprotein ve/veya gugli CYP3A4 inhibitorleri olan hastalarda
kullanilmamalidir.

e Calismalarda gunltk 0,5 mg'lik bir doz incelenmis olsa da, gunlik
0,5 mg veya 0,6 mg'lik bir doz dusundulebilir.

MI sonras! hastalarda kolsisinin etkinligini inceleyen calismalar devam
etmektedir.

11.5. Asilama

Asilama Onerisi

Tavsiyeyi destekleyen referans ozetlenmistir

[(COR- LOE) Oneri]

(1- A) 1. Kontrendikasyonu olmayan AKS hastalarinda, 6lim ve MACE riskini
azaltmak igin yillik grip asisi 6nerilir 14,

Ozet




Grip (influenza) enfeksiyonu, kardiyovaskuler morbidite ve mortalite
risklerinde artisla iliskilidir®. Onceki calismalar, grip enfeksiyonunun
aterogenez ve plak destabilizasyonuna katkida bulunabilecedini ve
dolayisiyla AKS olusumunu hizlandirabilecegini géstermistir:7,

e Grip asisinin, AKS ve ASKVH sonrasi hastalarda 6lim ve MACE riskini
azalttigi gosterilmistir ve bu nedenle kontrendikasyonu olmayan
hastalara uygulanmalidirt-3.5.8,

COVID-19 ve pnomokok pnémonisi gibi diger hastaliklar, ASKVH

hastalarinda kardiyovaskiiler olay ve 6lum riskini artirir. Ancak, AKS

nedeniyle hastaneye yatis sirasinda hastalara diger asilarin rutin olarak
uygulanmasini destekleyecek randomize calisma verileri
bulunmamaktadir. Bu nedenle, kontrendikasyon olmadigi stirece, ABD

Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (Centers for Disease Control and

Prevention)'nin onerileri dogrultusunda tim hastalar igin dizenli asilama

programlari desteklenmektedir®.

Oneriye Ozel Destekleyici Metin

1. FLUVACS ((Flu Vaccination in Acute Coronary Syndromes and Planned
Percutaneous Coronary Interventions) galismasinda, grip asisi uygulanan
hastalarda kardiyovaskiler 6lim, hem 6 aylik (%Z2'ye karsi %8) hem
de 1 yillik takipte (%6'ya karsi %17) kontrol grubuna kiyasla daha
dasuktd. 1. yilda kardiyovaskuler d8lim, élimcul olmayan MI ve
siddetli tekrarlayan iskemi nedeniyle tekrar hastaneye yatistan
olusan Uglu bilesik sonlanim noktasi, asi grubunda kontrol grubuna
kiyasla anlamli derecede daha distkti2.19,

MI veya ylksek riskli koroner kalp hastalidi ile hastaneye yatirilan
hastalar arasinda, invaziv koroner girisim veya hastaneye yatistan
sonraki 72 saat icinde uygulanan grip asisi, tim nedenlere bagli
6lim, MI veya stent trombozu bilesik birincil sonucunun daha dusuk
riskine ve 1. yilda plaseboya kiyasla daha dusuk kardiyovaskdler
6lim riskine yol agmistir?.
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pratik uygulamaya bir katki saglamayacagindan ayrica ¢evriye alinmamustir.




