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AKUT M

/ \ >20 DK ANGINA

ST ELEVASYONSUZ AMI

ST ELEVASYONLU AMI (ST Mi)




Semptomlar

Angina

Dispne
Bulanti, kusma
Terleme
Senkop
Konfuzyon
Stroke
Halsizlik



MI

Tip 1: hassas plak

Tip 2: Spazm, aritmi, anemi,solunum
yetmezligi, hipotansiyon, ciddi
hipertansiyon, bazi ila¢c veya toksinler

Tip 3: Belirte¢c bakilmamis olumle
sonuclanan Mi

Tip 4: Anjioplasti sonraso
Tip 5: By-pass sonrasi



TIP 1 AMI: TANI

Nekroz belirtecleri (Trop/CKMB)

+

-Iskemik semptomlar

-EKG: Yeni ortaya ¢cikan ST-T
degisikligi veya LBBB (Sol dal bloku)
-EKG: Patolojik Q dalgasi

-EKO vb goruntuleme ile: Duvar
hareket bozuklugu

- Trombus: Anjio veya otopsi



Miyokard Hasar1

: Other



Plak Morfolojisi

Vulnerabil plak Kararh plak




Plak Rupturu: %60-70

Plak erezyonu: %30-40 (endotel
hucreleri, protrombotik,
vazokonstriktor monosit-MP §
hucreleri ile yer degistiriyor)




Plak riiptir Damar tikanmasi



Anjiyografi Damar ici Ultrason

11:27:32 0346




Iskemik kalp hastaligi: Oliim

Hastane disi ani
kardiyak olumlerin
yarisinda daha onceye
ait kalp hastaligi
oykusu yok




Akut miyokard infarktusu

AMI geciren hastalarin %10’ u 1 yil
icinde oluyor

Olumlerin %60’ 1 ilk 1 saat icinde
(V.Fibrilasyon)

Hastaneye yatirilan hastalarda 1 yillik
mortalite %5




AKUT Mi: Ayirici Tani

Yasami tehdit eden durumlar

Aort diseksiyonu Tansiyon pnomotoraks
Pulmoner emboli (6zefagus rupturu ve

Perfore ulser mediastenit)



Table 4 Conditions other than acute myocardial
infarction type 1 associated with cardiac troponin
elevation

Tachyarrhythmias

Heart fallure

Hypertensive emergencies

Critical iliness {e.g. shock! sepsis! burns)
Myocarditis®

Tako-Tsubo cardiomyopathy

Structural heart disease (e.g. aortic stenosis)
Agrtic dissection

Pulmonary embolism, pulmonary hypertension
Renal dysfunction and assoclated cardiac disease
Corarary spasm

Acute neuralagical event (e.g. stroke or subarachnoid haemorrhage)

cardiae

yoo- and byperthyraidism
Infiltrative dizzases {e.g. amyloidosis, haemochromatosis, sarcoidass, sclerar
Myacardial dl'.lg ooy o caing {a.g Jomorubicin, S-Ausrouracl, |1|"I'l.'|'.'F-T|r. sriakis
WERGME]
Extreme enduranoe effars

Rhabdammpmlyas

Bold = most frequent conditions; CABG = coronary artery bypass surgery; PCl =

pErcUtanesUus coronary intervention.

“includes myocardial extension of endocarditis or pericarditis.




AKUT Mi: Ayirici Tani

Diger kardiyovaskiiler ve Iskemik Olmayan Nedenler

Perikardit

Atipik angina

Erken repolarizasyon

Wolff-Parkinson-White
sendromu

Santral sinir sistemi
lezyonu, apikal
hipertrofi veya
hipertrofik
kardiyomiyopatiyi
dusunduren derin ters T
dalgalan

LV hipertrofisi ve sistolik
yuklenme ornegi

Brugada sendromu
Myokardit
Hiperkalemi
Bundle-branch blok
Vazospastik angina
Hipertrofik KMP



MI Geciren Hastanin Acil Servisde Degerlendirilmesi

Ayirici Tani: Diger Nonkardiyak Nedenler

Gastroozefajiyal refli ve Servikal disk veya noropatik
spazm agrilar

Gogus duvari agrisi Bilier veya pankreatik agrilar

Plorezi Somatizasyon bozuklugu ve

Peptik ilser psikojenik agrilar

Panik atak



AMI Patolojisi

Hucre nekrozu
4-6 saat






Koroner arterler

LAD(Sol 6n inen arter)
Anterior duvar

CX (Sirkumfleks arter)
Inferoposterolateral duvar

RCA (Sag koroner arter)
inferior duvar, PM papiller kas, Sag

Ventrikul




Laboratuvar

Biyolojik markerlar
- Kontraktil proteinler (Trop T,l)
- Enzimler (CK, CK-MB)
- Myoglobin

EKG

Ekokardiyografi



Very early
sampling Early sampling Later sampling Very late sampling

Rising c¢Tn values
from below to
=99th percentile
Delta is
detectable

cTn values
=99th percentile
Delta may not
be seen over a Acute
. short period cTn values myoacardia
Cardiac >99th percentile infarction

" Declining delta
Troponin Chronic

(cTn) e o= =i - myocardial
njury

Low

cTn
values
Hard to
detect
delta

99th

percentile
_/ URL

Time from onset of symptoms (hours)




ST elevasyonlu Akut MI

a) Normal

b) Akut MI (saatler)

¢) Akut MI gelisme evresi (giinler)
d) Yasi tayin edilemeyen

e) Eski MI (patolojik Q dalgas)




ST elevasyonlu Akut MI

New ST-elevation at the J-point in two contiguous leads with

the cut-point: =1 mm in all leads other than leads V>-Vs where
the following cut-points apply: = 2mm in men > 40 years;
>2.5mm in men < 40 years, or 21.5 mm in women regardless
of age.?




Patolojik Q tanimi

Any Q wave in leads Vz-V3 > 0.02 s or QS complex in leads
]".I'rz_]'l.l'rgg.

fWHF 2018

Q wave =2 0.03sand =21 mm deep or QS complex in leads |,
Il, aVL, aVF or V,-Ve in any two leads of a contiguous lead
grouping (I, avL; Vi-Ve II, 111, aVF).?

Rwave > 0.04 s in V,-V; and R/S > 1 with a concordant
positive T wave in absence of conduction defect.

@ESC/ACC/AHA
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AMI KOMPLIKASYONLARI

1. Ritim bozukluklari
2. Kalp yetmezligi
a. Diastolik disfonksiyon
b. Sistolik disfonksiyon
c. Yeniden sekillenme (Remodeling)
d. Mekanik komplikasyonlar
3. Kardiyojenik sok
4. Perikardit
B. Sistemik, venoz tromboemboliler
6. Postinfarktiis angina



KY: Diyastolik disfonksiyon

Akut faz: hucresel ve interstisiyel odem
Kronik faz: fibrozis

DSP artar
Subendokardiyal perfuzyon bozulur



KY: Sistolik disfonksiyon

Sempatik aktivite artisi
KH artar
SVR artar
Kontraktilite artar(nonisk doku)

Sol V dilate olur
DSB artar

VF esigi diiser
MVO?2 artar

Duvar gerilimi artar
MVQO2 artar

Pulm odem

SSV artar

\Y/ A



Sol V fonksiyonlari

Komplians azalir (Sol V %8)
EF azalir (Sol V %10)

KY (Sol V > %25)

Kardiyojenik sok (Sol V > %40)



KY: Remodeling (Yeniden Sekillenme)

1. Infarkt bélgesinin
ekspansiyonu

2. Non-infarkt bdlgenin
hipertrofisi

3. Global dilatasyon



KY: Mekanik Komplikasyonlar

- Serbest Duvar Ruiptird

- Akut Ventrikiler Septal
Defekt

- Akut Mitral Yetmezligi
(papiller kas riptiru)

- Sol Ventrikil Anevrizmasi



SOL VENTRIKUL ANEVRIZMASI

Pseudoanevrizma ile farklar:

anevrizma

infarkt segment!
‘ 2 perikard

Trombus

incelmis m .','okardiya'l

ckar dokusu
reek anevrizma Ruptare olmus
'.ransrndra' infarktus
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PERIKART KOMPLIKASYONLARI
A. Akut Fibrinli Perikardit(Epistenokardiyak Perikardit)

Transmural infarktiste nekrozun
visseral perikarda ulasip irritasyon yapmasi.

- Genelde 3-4 giin iginde spontan dizelir.



Pericardial
effusion

Pericardial
effusion




B. Dressler (POST MI) Sendromu

Etiyopatogenez: Antikalp antikorlarin varligi
otoimmduniteyi destekliyor.
Goriilme zamani: AMI'den 1-8 hafta sonra.
Klinik tablo:

ates ve halsizlik
Laboratuvar:

- ESR vyiikseKkligi

- Lokositoz



TELE:
- Kalp gélgesinde blyime
- 2/3 vakada plevral effiizyon
- 1/3 vakada AC alt lobda infiltrasyon

EKO:
- %50 vakada perikardiyal effiizyon



Arteriyel TROMBOEMBOLI

Mural trombis: Endokardi duvar kagidi gibi 6rten,
duvara sikica yapisik trombds.




Venoz TROMBOEMBOLI

- Uzun sireli yatak istirahati ve kalp yetmezligi
- Alt ekstremite venleri

- RV MI



POSTINFARKTUS ANGINA

AMI sonrasi
24 saat-2 ay arasinda gorilen angina



SAG VENTRIKUL MI (RVMI)

Sag Ventrikiilin Anatomik/Fizyolojik Ozellikleri

1. Duvar kalinhgi az, kas kitlesi solun 1/6'si kadar,
kavite ici basing distk,

2. Koroner perfiizyon sistolde de mimkin
(sistol+diystol)

3. Zengin kollateral ag (Moderatér bant arteri v.b)

4. Kavite icinden de kanlanir (Thebesian venoz sistemi)

- Siklikla transmural Inferior MI'la birliktedir

- Hemodinamik olarak énemli RVMI insidans:
710'un altindadir (Onemsiz %40-50)



AKUT MI: Fizik Muayene: Kan basinci

Normotansif
- Komplikasyonsuz

Hipotansiyon
- Inferior MI
- Sag V Mi
- Sok




AKUT MI: Fizik Muayene: Kalp

Presistolik pulsasyon (S4)

Anormal sistolik pulsasyon §

S3 (Genis infarkt, MY, VSD)


http://www.google.com.tr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiXtvijirXSAhVF0xoKHUXHB04QjRwIBw&url=http://accesssurgery.mhmedical.com/content.aspx?bookid=476&sectionid=39679043&psig=AFQjCNEOz7PsR7s2edi5nXyFhP4TXbVGYw&ust=1488449913262137

AKUT MI: Fizik Muayene: Kalp

Sistolik ufurumler

- Papiller kas disfonksiyonu (akut my)

Frotman (%7-20)



Sag V Infarktiisiinde klinik

Hipotansiyon
Juguler VB artma

Kussmaul belirtisi

EKG: - VAR >1Imm ST yilkselmesi
EKO: - Sag bosluklarda biyiime
ve duvar hareket bozuklugu

Paradoks nabiz







Mortalite ve reinfarktus
gelisimini olumsuz etkileyen faktorler

lleri yas

DM

HT

Sigara icimine devam
Yuksek kolesterol



Mortalite ve reinfarktus
gelisimini olumsuz etkileyen faktorler

EF <%40
Sol V SSV artma

Aritmi



Killip siniflandirilmasi ve 30 gunluk

mortalite

Class | %5
(KY yok)

Class Il %14
(S3, <%50 ral)

Class Il %32

(Pulmoner odem,
%50 ral, S3)

Class IV >0060
(Kardiyojenik sok)



Tedavi Prensipleri

Miyokardin O2 istek ve sunu iliskisi

Istek . Sunu

1. Koroner vaskiler rezistans
+ Epikardiyal
Miyokardiyal
1. Kalp hizi < Lt b

2. Duvar gerilimi — 2. Aorta-Sol V Diyastolik

Sol V ort. sist. basinci —= basin¢ gradienti

HV volimd —— 3. Koroner A-V 02
3. Miyokard kontraktilitesi “  ekstraksiyonu

4. Diyastolik dolus siresi




Tedavi Prensipler!

1. Reperfiizyon

2. Antiiskemik tedavi
« Nitrat, morfin siilfat, B-Bloker, Ca-antagonistleri?

3. Antitrombotik tedavi

« Antitrombosit tedavi ( Aspirin, Klopidogrel, Prasugrel,
Ticagrelor

GPIIb/IIIa reseptor inhibitorleri )
 Antikoagiilan tedavi ( Fondaparinux, FH, UFHeparin)

4. Komplikasyonlarin tedavisi

Taburculuk sonrasi tedavi
Plak stabilizasyonu

o1
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Primer Amag

Infarkt Iliskili Arter (IIA) kan
Akiminin, ve
Miyokardiyal Reperfiizyonun,;
o Hizli,
« Tam ve,
* Devamh restorasyonu
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Reperfuzyon tedavisine baglamada gecikme

Artmis miyosit kaybi




ST Yiikselmeli MI

Miimkiinse Primer Perkiitan Koroner Girisim (PKG)
(1lk secenek)

PKG icinde uygulanamayacak 1se
icinde IV fibrinoliz (1ikinci se¢enek).

IV fibrinoliz g6giis agrisinin baslangicindan sonra 12
saat gecmis 1se ve agr1 devam etmiyor 1se
uygulanmaz

Fibrinoliz PKG (Kurtaric1 PKG)

Fibrinoliz yine 2-24 saat icinde
KAG ve tikayici darlik tespit edilir 1se PKG



Perkutan Koroner Anjioplasti
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Perkutan Koroner Anjioplasti

S eIRIES L cdi olan deneyimli
EPPIEWOVEIE 200,PKG/yil, 36
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Fibrinoliz

STEMI geciren hastalara semptomlardan
sonraki ilk 12 saat icinde kontraend.

olmadigi takdirde fibrinolitik tedavi
uygulanmalidir.

STEMI geciren semptomlardan sonraki

Ilk 12 saat icinde gelen, yeni veya muhtemelen
yeni oldugu dusunulen LBBB’si olan hastalara
kontraend. olmadigi takdirde fibrinolitik
tedavi verilmelidir.




ST yukselmeli Mi: Trombolitik tx
lle Reperﬁizyon:

' ’l\’

a ﬁ%
" P . S

Thrombolytic

therapy ‘

12 saat icinde / agri devam ediyorsa >12 saat




D

D

Fibrinolitiklerin Mutlak
Kontraendikasyonlari

Herhangi bir zamanda gegcirilmis intrakraniyal kanama

Bilinen yapisal serebral vaskuler lezyonlar (or. arteriyovenoz
malformasyon)

Bilinen malign intrakraniyal neoplazi (primer veya metastatik)

Son 3 ay icinde gecirilmis iskemik strok (son 3 saat icinde
gecirilmis akut iskemik strok HARIC)

Aort diseksiyon suphesi
Aktif kanama veya kanama diyatezi (mens. kanamasi haric)

Son 3 ay icinde belirgin olan kapali kafa veya ylz travmasi



Fibrinolitiklerin Relatif
Kontraendikasyonlari

Kontrol altinda olmayan ciddi kronik HT

Basvuru aninda ciddi kontrolsuz HT (SBP > 180 mm Hg ve DBP > 110
mm HQ)

3 aydan daha sonra gecirilmis iskemik strok, demans veya bilinen
intrakraniyal patolojisi olan

Travmatik ve uzamis (> 10 dk) CPR veya major cerrahi (< 3 hafta)
Son zamanlarda (< 2 - 4 hafta) gecirilmis i¢c kanama
Baskilanamayan vaskuler giris yerlerinde kanama

STK/anistreplase i¢cin: Daha once almis olmak (> 5 gun once) veya bu
ajanlara onceden olan allerjik reaksiyon oykusu

Gebelik

Aktif peptik Ulser

Antikoagulan kullanimi: INR ne kadar yuksekse kanama riski de o
kadar yuksektir.



Reperfuzyonun Degerlendirilmesi

| lla b 1
Fibrinolitik tedavi basladiktan sonra 60-180 dk boyunca

I ST segment elevasyonu, kardiyak ritm monitorizasyonu
ve klinik olarak semptom takibi yapilmasi dusunulebilir.

Reperfuzyonu dusunduren noninvaziv bulgular:
Y Semptomlarin duzelmesi

Hemodinamik ve/veya elektriksel dengesizligin
restorasyonu ve idamesi

Y Tedavi bagladiktan 60-90 dk sonra ST segment
elevasyonunda = 50% duzelme.



NON-ST MI: GRACE RISK
SKORU

YAS

KALP HIZI e T—— ’ o]
SISTOLIK KB At Admission (In-hospital/to 6 months) | [ At D|r1 mhs% |
KREATININE e
KKY (KILLIP)

Basvuruda kardiyak arrest
ST segment deviasyonu
Troponin/CKMB yiiksekligi




NON-ST MI

 GRACE skoru (Yiksek riskli hasta) ise en kisa
stirede ( ) Perkiitan Koroner Girisim

(PKG).

 Orta-diistik riskli hastalarda (GRACE risk skoru
) devam eden iskemi var ise (

. NQN-ST MI hqstasma .
FIBRIN OLITIK TEDAVI
“VERILMEZ”




MI Geciren Hastanin Acil Servisde Degerlendirilmesi

Acilde hizli bir fizik muayene

. Airway, Breathing, Circulation (ABC)

. Vital bulgular, genel bir gozlem

Juguler venoz distansiyonun varligi veya yoklugu
Akciger oskultasyonu (raller acisindan)

Uftirim ve galo itmi icin kalp oskiltasyonu
Strok’un varligr veya yoklugu
Nabizlarin varligi veya yoklugu

008 S ECIREES ORIV

Sistemik hipoperfuzyonun varlhigi veya yoklugu



MI Gegiren Hastada Ornek Tedavi

. Damar yolunu agmak uzere normal Saline veya %5

Dext tak
. Vital bulgular: Kalp hizi, KB, solunum hizi
. Monitorizasyon: Aritmi ve ST segment deviasyonu icin

surekli monitorizasyon
. Diyet: Dusuk Na diyeti, NCEP ATP Ill Teropetik yasam

tarzi modifikasyonu.



MI Gegiren Hastada Ornek Tedavi

5. Aktivite: Yatak istirahati, stabil olunca hafif
aktiviteler

6. Oksijen: 2 Lt/dk stabil olunca ilk 6 saat, sat <%90
ise tekrar degerlendir, saturasyon >%90 ise
oksijeni kes.

/. Medikasyon: NTG, ASA, beta-bloker, ACE, ARB,
agri med, anksiyolitikler, gunluk gaita yumusatici

8. Laboratuvar Testleri: Kardiak biyomarkerlar, Tam
kan/platelets, INR, aPTT, elektrolitler, Mg?*, BUN,
kreatinin, glukoz, serum lipidleri



EKG

Semptomu devam eden veya MI tanisi kuvvetle dusunulen

hastalarda ilk EKG Ml icin tanisal degilse seri EKG takibi veya

devamli ST segment monitorizasyonu yapilmalidir.

Gogus agrisi veya MI'in diger semptomlari olan tum hastalarin

12 derivasyonlu EKG si acil servise ulagmalarinin ilk 10 dk.si

icinde acil servis doktoruna gosterilmelidir.

inferior MI geciren hastalarda RV infakti olup olmadigini tesbit

etmek icin sag derivasyonlardan da alinmalidir.



Laboratuvar Muayenesi

Lab. tetkikleri MI geciren hastalardan istenmeli ancak bu
tetkiklerin sonucunu beklemek ve reperfiizyon tedavisinin
qgecikmesi s6z konusu olmamalidir.

» Kalp hasarinin biyokimyasal gostergeleri
Tam kan sayimi

» INR

Y aPTT

Y Elektrolit ve magnezyum

» BUN

Creatinine

Y Glukoz

Lipid profili



Kalp Hasarimin Biyokimyasal Gostergeleri

Aynl zamanda iskelet kasi hasari olan hastalarda
AKS olup olmadigini degerlendirmek Uzere optimal
biyomarker olarak kardiyak spesifik troponinler
kullaniimalidir.

12 derivasyonlu EKG’de ST elevasyonu olan veya
STEMI semptomlari olan hastalarda reperfuzyon
tedavisine mumkun olan en kisa zamanda
baslanmali, biyokimyasal gostergelerin sonucu
beklenmemelidir.




Goriuntileme

MI geciren hastalara portable PA-AC cekilmeli fakat
bu islem reperfiizyon tedavisini geciktirmemelidir(aort
diseksiyonu stphesi olmadigi takdirde).

MI Iin aort diseksiyonu ile ayirici tanisinda portable
PA-AC, transtorasik ve/veya transbézefageal EKO,
kontrastli toraks BT veya MRI qibi géruntileme
yontemleri kullanilabilir.




Oksijen

Arteriyel oksijen desaturasyonu (Sa02 <90) olan
hastalara verilmelidir.



Nitrogliserin

Iskemik tipte g6gus agrisi olan hastalar toplam 3 doz
olmak uzere her 5 dk da bir sublingual NTG almali ve
intravenoz NTG acisindan degerlendirilmelidir.

devam eden iskemi, hipertansiyon
kontroli ve pulmoner konjesyon durumunda
verilmelidir.




Nitrogliserin

Nitratlar su hastalara uygulanmamalidir;

¥ Sistolik KB < 90 mm Hg veya bazale gore = 30
mm Hg daha fazla bir dusus olduysa

Ciddi bradikardi (< 50/dk)

¥ Tasikardi (> 100 /dk)

RV infarktus suphesi varsa

Erektil disfonksiyon igcin son 24 saat icinde
(fosfodiestaraz inhibitori alan hastalara nitratlar
uygulanmamalidir.




Analjezi*

Morfin sulfat (2-4 mg 1V, 5-15 dk intervallerle 2-8
mg’ kadar) Ml a bagli agri tedavisinde tercih edilen
analjeziktir.

Daha once _
aliyor 1se oliim, reinfarktiis, hipertansiyon, kalp yetmezligi
ve miyokard riiptiiri riskinin yiiksek olmasi sebebiyle MI ile

basvurdugunda



AspIrin

MI gecirmeden once aspirin almayan hastalarda
apirin cignetilmeli. Baslangi¢c dozu
arasinda olmalidir.

Bazi calismalar baslangi¢ dozu olarak enterik kapli aspirini
kullansa da enterik kapli olmayan formlarda bukkal
absorbsiyon daha hizli olmaktadir.



Beta-Blokerler*

Kontrendikasyon (piisiik debi kanit,

ylksek kardiyojenik sok riski, PR >0,24, 2-
3.derece AV blok, aktif asthma, veya reaktif

havayolu hastalig) Olmayan hastalara
oral beta-bloker tedavisi 24 saat iinde

uygulanmalidrr.




Beta-Blokerler

Erken donemde kontrendikasyonu olan hastalar
24 .saalten sonra sekonder koruma icin beta bloker
kullanimi agisindan tekrar degerlendirilmelidir.

Ciddi veya orta derecede sol ventrikul yetmezligi olan
hastalarda sekonder koruma icin beta bloker tedavisi
basamakli doz artisi ile baslanmalidir.




ACE/ARB: Ik 24 Saat icinde

ACE inhibitorleri hipotansiyon veya bilinen
kontraend.nun olmadigi asagidaki hastalara MI'in
Ilk 24 saatinde verilmelidir:

J

> Anterior infarktus
» Pulmoner konjesyon

' LVEF <0.40

J

ARPB’ler klinik veya radyolojik olarak KKY bulgulari
olan veya LVEF < 0.40 olan ve ACE inhibitoru
kullanamayan (ACE-intoleransi) hastalara verilmelidir.



Reperfuzyon*

STEMI geciren hastalarda Primer perkttan koroner
girisim derhal ve “basvuru-balon” - “door-to-balloon”
zamani 90 dk." yi gecmeyecek sekilde uygulanmalidir

STEMI geciren hastalarda 90 dak icerisinde PKG
uygulanamiyor ise fibrinolitik tedavi derhal (30 dak
icinde) baslanmalidir (kontrendikasyon yok ise).

Ardisik iki ekst deriv. >1 mm, prekord deriv 2 mm ST
elevasyonu / posterior MI veya yeni LBBB



Tedavi Ozeti:

Aspirin (omur boyu)
B Bloker
ACE inhibitoru(en az 6 hafta)
Aldosteron antagonisti
Iskemi saptanirsa anjiyografi
Perikardit varsa aspirin/NSAI
Tedavi: Agriy1 gecirmeye yoneliktir (Aspirin 4X650
Mg veya Ibuprofen)
Dresler (Post MI perikardit): Aspirin veya ibuprofen
Klinik ¢ok agirsa steroid

KKY varsa (ACE inh, diiiretik)

Kardiyojenik sok (IABP, PTCA, KABG)

Sag V Mi (sivi, inotrop destek)
Tromboemboli gelismis ise: Tedavi: Antikoagiilan




KY gelisiminde énemli rol oynayan
Remodeling Onlenebilir mi ?

1.Acik damar
2.ACE inhibitord
3.B blokerler




SAG VENTRIKUL MI (RVMI) Tedavisi

(Preload disiirtct ilaclar kontrendike)
1. Hizl volim replasmani 4. Atrial katki

2. Pozitif inotrop (dobutamin) 5. Revaskiilarizasyon
3. TABP

Prognoz: Erken farkedilemeyen vakalarda hastane igi
mortalite %31 (Erken tani %10'a disdirir)

- Akut donem atlatilirsa uzun dénem prognoz iyi



MI sonrasi yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi

LV fonks degerlendiriilmesi (EKO)
EF, Kardiyak indeks
Iskemi degerlendirilmesi
Efor testi (Treadmil)
Talyum sintigrafisi
Stress ekokardiyografi
Ventrikuler aritmi riski deg.
Holter EKG
Kalp hizi degiskenligi



Efor testi: ST segment ¢okmesi




SEKONDER KORUMA

1- Lipit profilinin diizeltilmesi
Diyet, statin (siirekli) *

2- Sigaranin birakilmasi

3- Aspirin (stirekli)*

4- Beta blokerler x

5- ACE inhibitérleri, ARB *

7- Influenza asis1

8- Antikoagiilanla

10- Antiaritmik ilaclar




