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OZET

Tiim diinyada en dnemli mortalite nedenlerinden olan
ve siklig1 gittikce artan kardiyovaskiiler hastaliklay iginde
akut miyokardiyal iskemi tablosu akut koroner sendromlar
olarak ifade edilmektedir. Komplikasyonlar: ve mortalite
oranlarinin yiiksek olmast bu klinik tablonun énemini
daha da arttirmaktadir. Son donemde hem ilac¢ tedavisi
hem de girisimsel islemlerde saglanan gelismeler tedavi
basarisimi arttirmis ve sag kalimi olumlu yénde
etkilemigstir.

Koroner bakim iiniteleri ve hasta bakimi bu klinik tablo
iginde énemli bir yere sahiptir.

Anahtar Kelimeler : Akut Koroner sendrom

SUMMARY

Acute coronary syndromes has been defined as
cardiovascular diseases with acute myocardial ischemia
conditions which is one of the most important cause of
death and in increasing frequency. It’s very important
because of their high rates of mortality and complications.

Recent developments in both medical treatment and
invasive procedures has increased the treatment success
and influenced the prognosis favorably. Coronary care
units and patient care has an important role in this
clinical condition.

Key Words : Acute Coronary Syndrome.
L. GIRiS

Yirminci yiizyilin basinda kardiyovaskiiler (KV)
hastaliklar tiim diinyadaki 6liimlerin %10’undan daha
azindan sorumluydu. Yirmi birinci yiizyil basinda ise
KV hastaliklar geligmis iilkelerdeki dliimlerin neredeyse
yarisina, geligmekte olan devletlerde ise % 25’ine neden
oluyordu. Tiim diinyada son yiizyilda, enfeksiyon
hastaliklarinda azalma gdzlenirken KV hastaliklarda

stirekli bir artig gorlilmektedir. Bu durum epidemiyolojik
gecis olarak adlandiriimaktadir (1).

Miyokardiyal iskemi spektrumunu ifade eden akut koroner
sendromlar (AKS); kararsiz angina pektoris (USAP), ST
yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve
ST yiikselmeli miyokard infraktiisii (STEMI) olarak
smiflanmaktadir. Anjiyografik olarak kanitlanmig koroner
trombiis varlign STEMI hastalarinda % 90’1 iizerindeyken
bu oran USAP-NSTEMI hastalarinda % 35-75
seviyesindedir (2). Akut koroner sendrom kavrami tedavi
stratejisinin belirlenmesinde 6nemli bir kolaylik
saglamistir. Antitrombin ve antiagregan tedavi her ii¢
hasta grubuna da verilirken STEMI hastalarinda ilave
olarak farmakolojik veya girisimsel reperfiizyon tedavisi
uygulanmaktadir. Patofizyolojik, klinik ve tedavi
farkliliklarindan dolayr STEMI ayr1 bir baglikta, USAP
ve NSTEMI ise birlikte incelenmektedir.

II. KARARSIZ ANGINA PEKTORIS ve ST
YUKSELMESI OLMAYAN MiYOKARD
INFARKTUSU

Genellikle aterosklerotik koroner arter hastaligi(KAH)
zemininde gelisen USAP/NSTEMI; uygun klinik
bulgularla birlikte ( angina veya angina es degeri) ST
segment yiikselmesi olmaksizin miyokard nekrozunu
yansitan belirte¢clerin pozitif olmasi ve
elektrokardiyografik ST segment depresyonu ve/veya
belirgin T dalga degisikligi ile tanimlanir. Bu klinik tablo
kardiyak oliim ve tekrarlayan miyokard infarktiisii (MI)
riskinde artiga neden olur. Hastalarin kliniklerinin ve
hastaliklarin patofizyolojilerinin ayn1 olmasi nedeniyle
bir arada degerlendirilen USAP ve NSTEMI'yi ayiran
ozellik hastaligin giddetidir. Yani miyokard nekrozu
olusturacak kadar uzun siiren iskemi varliginda tani
NSTEMI olacaktir.

I1.a. Klinik

Angina pektoris miyokard iskemisinin en 6nemli
bulgusudur. Retrosternal veya prekordiyal yerlesimli,
baska, sikigma, agirlik, yvanma hissi seklinde sol kol, sol
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omuz basta olmak iizere sirta, sag omuza, boyuna, geneye,
epigastriyuma yayilimi olan bir agridir.

Kararsiz angina pektoriste genellikle 20 dakikadan kisa
stirer, 30 dakikadan uzun siirerse MI gelisir. Hastalarin
% 80’inde bilinen KV hastalik veya KV risk faktorii
bulunmaktadir (3).

Kararsiz angina pektoris ii¢ sekilde goriilebilir: 1) istirahat
anginasi, 2) yeni baslayan siddetli angina (son 2 ayda),
3) akselere angina ( siddeti, siklig1 veya siiresi artan).
Tan1 kriterleri Canadian Cardiovascular Society (CCS)
angina siniflamasina gére olugturulmaktadir (4).

IL.b. Elektrokardiyogram

Elektrokardiyogram (EKG) hem tanisal deger tasir hem
de prognoz hakkinda bilgi verir. Hastalarin yaklasik
olarak % 50’sinde ST segment depresyonu ( veya gegici
ST elevasyonu) ve T dalga degisiklikleri gériiliir.
Semptomatik bir atak esnasinda tespit edilen 0.05 mV’luk
(0.5 mm) ST segment degisikligi hem akut iskemi hem
de ciddi KAH varligim gosterir ( Sekil 1A) (5). Yine 0.2
mV (2 mm) ve fizerindeki T dalga degisikligi de iskemiyi
isaret etmektedir (6). 40 msan.’den daha genis Q dalgas:
da miyokard iskemisini bildirmektedir. aVR
derivasyonundaki 1 mm’lik ST segment yiiksekligi
hastane i¢i morbidite ve mortalite ve 3 damar hastalig:
veya sol ana koroner lezyonu belirteci olarak
kullanilmaktadir (7). Diger taraftan NSTEMI hastalarinin
% 1-6’sinin, USAP hastalarinin ise en azindan % 4’{iniin
EKG’leri tamamen normaldir (8). Akut STEMI
hastalarinin % 4’iinde sadece posterior derivasyonlarda
ST elevasyonu oldugu da goz ardi edilmemelidir (9).

Sekil 1: Akut koroner sendromda EKG ornekleri: 1A: V4-
V6’da ST segment depresyonu, 1B: V2-V5’te ST segment
elevasyonu

1A 1B

ST segmenti veya T dalga degisikliginin diger nedenleri;
ST segment elevasyonu ile birlikte goriilen resiprokal
degisiklikler, sol ventrikiil anevrizmasi, perikardit,
miyokardit, Prinzmetal anginasi, erken repolarizasyon,
apikal balonlagma sendromu (Takotsubo
kardiyomiyopatisi), Wolf-Parkinson-White sendromu,
santral sinir sistemi olaylari, trisiklik antidepresan ve
fenotiyazin kullanmmdir ( Sekil 1B).
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Akut koroner sendromla birlikte EKG’de sol dal blogu
paterni, pace ritmi veya sol ventrikiil hipertrofisi bulgular
olanlar en kétili prognoza sahipken, bunu kétiiden iyiye
dogru sirastyla ST segment degisikligi olanlar, T dalga
degisikligi gozlenenler ve normal EKG’ye sahip hastalar
takip etmektedir. ( Sekil 1).

IL.c. Miyokard Nekrozunun Biyokimyasal
Belirtecleri

Kardiyomiyosit hasarim gosteren biyokimyasal belirtecler,
miyosit membran biitinliigiiniin bozulmas: sonucu
kardiyak intertisyuma, lenfatiklere ve en sonunda kardiyak
mikrovaskiiler yapiya ulasir. Daha sonra bu
makromolekiiller periferal kanda saptanabilirler. Son
yillarda sayis1 artan kardiyak belirteglerin tanisal degeri,
kardiyak dokuda yiiksek oranda bulunmalar1 ve non-
kardiyak dokularda tespit edilememelerinde yatmaktadar.

KREATIN KINAZ-MB (CK-MB): Yiiksek enerjili fosfat
bilesiklerinin sitozolik tagiyici proteni olan CK-MB, karidak
troponinlere gore daha diisiik oranda sensitif ve spesifiktir,
diisiik diizeylerde normal saglikli bireylerde saptanirken
iskelet kas1 hasarinda da periferik kanda diizeyi artabilir.
Troponine gore yarilanma Smrii daha kisa oldugundan
reinfarktiis tayininde ve girisimsel iglemlere bagh infarktiisiin
tamsinda 6zel yere sahiptir (10).

KARDIYAK TROPONINLER: Kardiyak troponinler
ii¢ alt gruptan olusur:

Troponin T (TnT), Troponin I (Tnl) ve Troponin C (TnC).
TnC hem kardiyak hem de iskelet kaslar1 tarafindan
kodlanirken, TnT ve Tnl sadece kalbe 6zgii genlerden
elde edilir.

Dolayisiyla TnT ve Tnl kardiyak troponinler (cTn) olarak
adlandurilir. Tnl diizeyi birkag farkli yontemle ¢alisildig
i¢in kullanilan metodun duyarlilifinin bilinmesi
gerekmektedir.

TnT ise sadece rekombinan insan antikorlarini kullanan
tglincii nesil immiinoassay yontemiyle ¢alisilmaktadir
(11). Troponin diizeyleri semptomlarin baglangicindan
2-4 saat sonra yiikselmeye baslayabilir, bu siire 8-12
saate kadar uzayabilir, cTn diizeyleri 5-14 giinde normal
seviyelere doner.

Kardiyak troponinler miyokard nekrozunu gosterirler
ancak sebep hakkinda fikir vermezler. Troponin yiiksekligi
yapan non-koroner nedenler; tasikardiler, girisime bagh
kardiyak travma, gogiis travmast, kalp yetersizligi, sol
ventrikiil hipertrofisi, miyokardit ve perikardit, sepsis,
yaniklar, solunum yetersizligi, akut nérolojik hastaliklar,
pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon, ilag toksisitesi,
kanser kemoterapisi ve renal yetersizliktir.
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Son dénem bobrek yetersizligi olan ve akut MI bulgusu
olmayan hastalarin %15-53iinde TnT, % 10’undan daha
azinda ise Tnl yiiksekligi mevcuttur. Diyaliz genellikle
ToT’yi arttirir, Tnl’y1 azaltir. Ancak ¢Tn’lerin renal
yetersizlikli hastalarda yiiksek seviyelerde olmasmin nedeni
tam olarak bilinmemektedir (12). Kardiyak troponinler hem
yiiksek riskli hastalarin tespitine hem de 6zel tedavi
yaklasimlarindan fayda gorecek hastalarin belirlenmesine
olanak saglarlar.

MIYOGLOBIN: Miyoglobin diisiik molekiil agirlikli bir
demir proteinidir ve hem kalp hem de iskelet kasinda
bulunur. Semptomlarin baglangicindan itibaren ilk iki saat
icinde diizeyi yiikselir ancak izole miyoglobin yiiksekligi
tanisal agidan giivenilir degildir, hassas belirteglerle tam
desteklenmelidir (13).

Ozetle cTn’ler MI tanisinda en duyarl ve 6zgiil belirteclerdir.
Cok kiigiik bir alanda meydana gelen nekrozu bile
saptayabilir. CK-MB cTn’ler kadar spesifik olmamakla
birlikte tanida kullanilan ikinci degerli testtir, Miyoglobinin
tek bagma tanisal olarak kullanilmas: énerilmemektedir.

Sekil 2: Akut koroner sendromdaki biyokimyasal belirtecler

Erken gisterge
(miyoglobin)

50

Klasik infarktiis
sonrasl troponin

20

10 -+ =- CK-MB

“Mikreinfarktiis”
° sonrasi troponin

MI icin siur degerlerine gre katlar

o * 2 3 4 B 6 7 8

AMI baslangicindan sonraki giinler

AMI: Akut miyokard infarktiisii

Diger Belirtecler: Iskemiyle modifiye olmus albumin
koroner okliizyon olur olmaz belirmeye baglar, yani yukarida
bahsedilen ii¢ tetkikten daha hizl1 sonug verir.

Fosfolipidlerin yikilmas: sonucu agiga ¢ikan kolin de bir
iskemi belirtecidir. Bilyiime farklilasma faktérii (GDF-15)
iskemi sonras1 diizey artis1 oldugu saptanilan bir belirtectir.

Ancak bu belirtegler az bulunduklarindan veya iizerinde
yeterince g¢alisilmamis olmast nedeniyle rutin
kullanilmamaktadir (10).

Koagulasyon basamaklarinda yer alan fibrinojen, protrombin
pargalar, fibrinopeptid ve D-dimer diizeyleri de akut koroner
sendromlarda artmaktadir ancak bunlar ayirt edici dzellik
tasimamaktadir. CD40L, platelet-notrofil koagregatlari,

!
P-selektin ve platelet mikropartikiilleri de trombosit
fonksiyonlarmin tespitinde kullanilabilecek iizerlerinde
calismalarin yapildig: belirtecglerdir.

Sistemik inflamasyon belirtecleri de AKS’de ¢alisiimustir.
Lokosit sayist MI’da artmaktadir ve bunun prognostik
dnemi mevcuttur. CRP diizeylerindeki artig, miyokard
nekrozunu gésteren belirte¢ler normal diizeyde olsa bile
advers olaylarin bir géstergesidir. Interlokin-6 (IL-6),
interselliiler adhezyon molekiilii-1 (ICAM-1), vaskiiler
hiicre adhezyon molekiilii-1 (VCAM-1), E-selektin,
gebelikle iligkili plazma proteini-A ve miyeloperoksidaz
da diger inflamasyonla iligkili belirteclerdir ancak bunlarla
ilgili caligmalar halen devam etmektedir (10).

B-TiPI NATRIURETIK PEPTIDLER (BNP): BNP
ventrikiiler miyokard gerilimi sonucu salinan bir kardiyak
nérohormondur. proBNP olarak salinir, enzimatik olarak
N-terminal proBNP’ye (NTproBNP) déniisiir ve sonunda
BNP olugur. Hastaneye ilk bagvuru aninda veya yatarken
6lclilen BNP diizeylerinin AKS’de hem kisa hem de
uzun dénem prognoz belirteci oldugu gosterilmistir (14).

I1.d. Risk Simiflamasi

Oliim ve tekrarlayan MI agisindan artmus risk gostergeleri;
yagin >70 olmast, diyabet varligi, gegirilmis MI hikayesi,
bilinen periferik arter hastaligi, karotis veya aort hastaligi
olmasi, EKG’de gegici ST segment elevasyonu, >0.05
mV ST segment depresyonu olmasi, sol dal blogu varligs,
T dalga inversiyonunun > 0.3 mV olmasi, ¢Tn veya
CKMB diizeylerinin artmasi, sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu geligsmesi, ii¢ damar hastaligi ve ciddi
renal disfonksiyon olarak saptanmustir (15). Ote yandan
sigara paradoksu ve obezite paradoksu olarak adlandirilan,
sigara icenlerde ve obezlerde riskin azaldigin1 gosteren
durum bu hastalarin daha geng olmalar1 ve altta yatan
koroner arter hataligmin daha az ciddi aktadir (16).

Risk tayininde kullanilan standart metodlardan biri TIMI
Risk Skorudur (17). (Tablo1) Burada hastada 0-2 kriter
varsa diislik risk, 3-4 kriter varsa orta risk, 5-7 kriter
varsa yiiksek risk olarak tanimlanmaktadir. Pursuit risk
modeli, ilk bagvuru aninda yas, kalp hizi, sistolik kan
basinci, ST segment depresyonu, kalp yetersizligi
bulgular1 varligi, kardiyak belirte¢lerin pozitifligi
kriterlerine gore 30 giinliik 6liim ve Sliim+rekiiren MI
riskini saptamaktadir (18). Grace risk modeli ise yas,
Killip skoru, ST segment deviasyonu, kardiyak arrest,
serum kreatinin diizeyleri, pozitif kardiyak belirtecler
ve kalp hizina gore taburculuk sonrast 6 aylik dénem
i¢in mortalite dngoriisiinde bulunmaktadir, adresinden
modele ulagilabilir (19).
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Tablo 1: TIMI risk skorlamasi kriterleri

Yag>65

3 kardiyovaskiiler risk faktoriiniin olmast

Koroner arterlerinde %50 ve lizeri daralma ile seyreden koroner arter hastalift
EKG’de ST segment degisikligi olmasi

Son 24 saat iginde ikiden fazla angina ataginin varligi

Son bir hafta i¢inde aspirin kullamlmasi

Artmis serum kardiyak biyo-belirtegleri

IlL.e. Tedavi

USAP veya NSTEMI tanis1 konulan hastalar veya AKS’yi
diislindiiren ve tekrarlayan semptomlar olanlar, EKG’de
ST segment deviasyonu gozlenenler veya kardiyak
belirtegleri pozitif olan hastalar yatak istirahati ve siirekli
ritm monitorizasyonu i¢in hastaneye yatirilmalidir. Hastalar
tekrarlayan iskemi ataklari agisindan takip edilir ve klinik
durumuna gore girigsimsel veya konservatif yaklagimla
tedavisi diizenlenir. Devam eden iskemisi veya hemodinamik
instabilitesi olan hastalar en azindan 24 saat takip edilmek
iizere koroner bakim finitesine alinir. Koroner bakim
iiniteleri, devamli ritm takibinin yapildig, vital bulgularin
ve biling durumunun yakim takip edildigi, ventrikiiler
fibrilasyon gelismesi durumunda acil defibrilasyon yetisi
olan ve bu igslemleri gerceklestirebilecek donanima sahip
personelin bulundugu birimlerdir.

Girigimsel tedavi; yogun medikal tedaviye ragmen istirahatte
veya hafif eforla iskemi veya angina ataklari olan, ¢Tn
diizeyleri yiiksek olan, yeni veya bilyiik ihtimalle yeni
gelisen ST segment depresyonu olan, kalp yetersizligi
bulgulari olan, yeni veya kotiilegen mitral yetersizligi olan,
non-invaziv testlerde yiiksek risk bulgulari olan,
hemodinamik olarak stabil olmayan, siirekli ventrikiiler
tagikardisi olan, son alt1 ay iginde perkiitan koroner girigim
hikayesi olan, koroner bypas ameliyat: gegirmis olan, yiiksek
risk skoru olan ( TIMI, GRACE) ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < %40 olan hastalar i¢in dnerilmektedir.

Konservatif tedavi ise diisiik risk skoru olan ve yiiksek risk
klinigi olmayan hastalar i¢in doktorun da tercihi
dogrultusunda onerilmektedir (20).

USAP/NSTEMI hastalarinn tedavisi iskeminin diizeltilmesi
ve ciddi advers olaylarin 6nlenmesi esasina dayanmaktadir.
Bu hedefe ulagsmak i¢in anti iskemik tedavi, anti trombotik
tedavi, risk derecelendirmesi ve girisimsel tedavi bir arada
uygulanmalidir. American College of Cardiology/ American
Heart Association (ACC/AHA) USAP/NSTEMI tedavi
kilavuzu 2007 y1h i¢inde giincellenmis ve bu hasta grubuna
yonelik en son tedavi yaklagimlari belirlenmigtir (20).

Islemlerin veya tedavinin gereklilik ve kamit diizeyleri su
sekilde siniflandirilmaktadir:
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Sinif I endikasyonlar: Islem veya tedavinin etkili veya
faydali oldugu durumlar

Sinif ITa endikasyonlar: islem veya tedavinin daha yararh
oldugu yoéniinde kanitlar olan durumlar

Sinif ITb endikasyonlar: Bulgular ve deneyimlere gore
iglemin yararli olduguna ait kanitlar daha az olan durumlar.
Smuf III endikasyonlar: Bulgular ve genel goriislere gore,
iglemin yararli olmadigi, hatta zararh olabilecegi durumlar.
Kamit diizeyi A: Cok sayida randomize klinik ¢aligmaya
dayanan kanit diizeyi

Kanit diizeyi B: Tek randomize galismaya dayanan kanit
diizeyi

Kamt diizeyi C: Uzman goriiglerine dayanan kanit diizeyi

IL.e.1. Anti iskemik ve analjezik tedavi

Hastalar koroner bakim tinitesine yatirildiktan sonra siirekli
ritim monitdrizasyonu yapilir, yatak istirahati uygulanir,
semptomsuz dénemde bir sandalyeye mobilize edilebilir
veya yatak bas1 komod kullanabilir. Saturasyonu diisiik
olan hastalara mutlak olmakla birlikte dzellikle ilk 6 saatte
tiim hastalara oksijen destegi verilebilir. '

Nitrogliserin hem miyokardin oksijen ihtiyacini azaltir
hem de miyokarda taginan oksijeni arttirir. Vendz
sistemde daha belirgin olmakla birlikte hem ven6z hem
de arteriyel sistemde vazodilatasyon yaparlar, dolayistyla
kalbin 6n yiikiinli de ard yiikiinii de azaltirlar.

Bu etkilerine refleks olarak tagikardi ve kontraktilite
artig1 gelisebilir ancak bu durum birlikte beta bloker
kullanilarak baskilanabilir. Koroner arterlerde de
dilatasyon yaparak iskeminin diizelmesine katk: saglarlar.
Sildenafil kullanan hastalarda birlikte nitrat kullanimi
6limciil hipotansiyona neden olabileceginden bu
hastalarda kullanimi kontrendikedir. Acil durumlarda
0.4 mg sublingual NTG 5’er dakika ara ile ii¢ kez
uygulanabilir. Iskeminin devam etmesi, hipertansiyon
veya kalp yetersizligi varliginda intravendz NTG
kullanilabilir. 5-200 mcg/dakika doz aralifinda uygulanir,
7-8 saatte tolerans gelismeye baslar, bu durumda doz
artirnmina gidilebilir veya tedaviye ara verilebilir.
Nitratlara bagl olarak gériilen en 6nemli yan etkiler bag
agris1 ve hipotansiyondur.

Morfin siilfat gii¢lii analjezik ve anksiyolitik etkiye
sahiptir. Venodilatordiir ve vagal tonusu artirarak kalp
hizinda ve sistolik kan basincinda 1limli azalmaya yol
acar, bu etkileri yoluyla miyokardin oksijen ihtiyacini
azaltir. Morfin siilfat 1-5 mg/IV olarak uygulanabilir,
tedavi 5-30 dakika aralilarla tekrarlanabilir. Major yan
etkileri terapotik etkinliginin agiriya kagmasi buna bagl
olarak da bradikardi, hipotansiyon, bulanti-kusma
gelismesidir. Bu etkileri s1vi replasmani, Trandlenburg
pozisyonu ve atropin tedavisine iyi yanit verir. Solunum
depresyonu en 6nemli yan etkisidir, bu durumda nalokson

- tedavisi uygulanir. 57039 hastalik bir kayit ¢alismasinda
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morfin alan hastalarda mortalitenin arttig1 yéniinde sonug
elde edilmistir (21). Bu nedenle daha dnce Simif I olan
morfin kullanimi endikasyonu yeni kilavuzda Sif Ifa’ya
dastiriilmustiir.

Beta-1 adrenerjik reseptorler primer olarak miyosit
membraninda bulunmaktadir, bu bdlgede katekolamin
etkilerinin engellenmesi, miyokard kontraktilitesini, siniis
nodu hizin1 ve AV nod ileti hizin1 azaltir, sistolik kan
basincinin da azaltilmasi yoluyla miyokardin eksijen
ihtiyact azaltilmig olur. Beta-2 reseptorler ise vaskiiler
ve bronsiyal diiz kaslarda bulunmaktadir, bu reseptorlerin
bloke edilmesi bronkokonstriksiyon ve vazokonstrik-
siyona yol agmaktadir. Daha énce STEMI hastalarinda
erken donem IV beta bloker tedavisinin faydasi
gosterilmis olmasina ragmen yakin donemde yayinlanan
COMMIT caligmasinda (22); mortalite, reinfarktiis ve
arrest oranlar1 agisindan IV beta bloker alanlarda bir
iistiinlik saptanmamigtir. Kardiyojenik sok geligimi
agisindan risk faktorlerine (riskler daha once belirtildi)
sahip hastalarda agresif beta bloker kullanim1 konusunda
¢ekinceler olusmustur.

Beta bloker agisindan kontrendikasyonu olmayan
hastalarda klasik olarak intravendz metaprolol, 5 mg ii¢
doz halinde, her bir doz 1-2 dakikada uygulanacak sekilde
toplam 15 mg uygulanir. Tolere eden hastalara son IV
dozdan 15 dakika sonra oral 50 mg metaprolol verilir,
ilk 48 saat i¢in giinde 4 kez, sonrasinda ise glinde iki
kez, giinliik doz 200 mg olacak sekilde tedavi diizenlenir.
Beta bloker uygularken kalp hizi ve kan basinci takip
edilmeli, EKG ile AV blok gelisimi incelenmeli ve
konjesyon ag¢isindan hastalar yakin takip edilmelidir.
USAP/MI hastalarinda perkiitan koroner girigim
uygulananlarda beta bloker tedavisi erken dénem
mortaliteyi azaltmaktadir (23).

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) hiicre i¢ine kalsiyum
akigini engellerler. Miyokard ve diiz kas hiicre
kontraksiyonu baskilanir, bazilarn AV noddaki iletiyi de
baskilar. Tiim KKB’lerin benzer koroner vazodilatdr
etkinligi vardir ve USAP/NSTEMI hasta grubunda
digerlerine fstiinliigi gosterilmis KKB yoktur. Ard yiiki,
kalp hizim1 ve kontraktiliteyi azaltarak miyokard oksijen
ihtiyacini diisiiriirler, diger taraftan koroner arter
dilatasyonu yaparak miyokard beslenmesini diizeltirler.
En 6nemli yan etkileri hipotansiyon, kalp yetersizliginin
kotiillesmesi, AV blok, bradikardi, bas agris1 ve 6demdir.
Bu ajanlar 8zellikle nitrat ve beta blokere ragmen angina
kontrolii saglanamayan olgularda ve varyant anginada
Onerilmektedir. Tiim KKB’ler ele alindiginda mortalite,
reinfarktis tizerine etkileri yoktur.

ACE inhibitdrlerinin; MI, MI+ sol ventrikiil
disfonksiyonu, diyabet+ sol ventrikiil disfonksiyonu,
yiiksek riskli koroner arter hastalig1 olanlarda mortaliteyi

v
azalttig1 gosterilmistir. MI+sol ventrikiil disfonksigronu
olan hastalarda endikasyon almig anjiyo tensin reseptér
blokerleri valsartan ve candesartandir (24,25). Yine
eplerenone (selektif aldosteron reseptdr blokeri) iskemik
sol ventrikiil disfonksiyonunda, spironolactone
(aldosteron reseptdr blokeri) ise sol ventrikiil
disfonksiyonunda endikasyon almigtir (26,27).

Anti anginal olarak kullanilabilecek diger yontemler;
spinal kord stimulasyonu ve halen ¢aligsmalart devam
eden K aTp kanal1 agicilarindan nicorandil ve ranolazindir.

* Yatak istirahati ve siirekli ritim monitdrizasyonu ( Sinif
I, Kanit diizeyi C)

* Hipoksemi bulgulari, solunum sikintisi arteriyel oksijen
saturasyonu < % 90 olan hastalara oksijen destegi ( Sinif
I, Kanit diizeyi B), ilk 6 saatte tiim hastalara oksijen
verilmesi ( Sinif ITa, Kanit diizeyi C)

* Iskeminin devami1 durumunda sublingual, her 5 dakikada
bir ve toplamda ii¢ doz olmak iizere 0.4 mg nitrogliserin
(NTG) ( Smif I, Kanit diizeyi C)

* Iskemisi devam eden, kalp yetersizligi bulgular1 veya
kontrol edilemeyen hipertansiyonu olan olgulara ilk 48
saat siiresince intravendz NTG ( Suuf I, Kanit diizeyi B)
o 11k 24 saat iginde oral beta bloker tedavisi ( bunlardan
en az biri yoksa:1) kalp yetersizlig bulgular, 2) disik
debi, 3) kardiyojenik sok riski agisindan yiiksek risk
varlig1 ( yag>70, sistolik kan basinc1 < 120 mmHg, siniis
tagikardisi, kalp hiz1 >110/dak, <60/dak, semptomlarin
ilk baslangicindan sonra fazla zaman gegmis olmasi).,
4) beta blokerler i¢in diger rolatif kontrendikasyonlar (
PR aralig1 > 0.24san, 2.-3. derece AV blok, aktif astim
veya reaktif hava yolu hastalif1 varlig1) (Siuf I, Kanit
diizeyi B), hastalarin beraberinde hipertansiyonu da varsa
ayni kontrendikasyonlarla intravendz beta bloker
verilmesi ( Smuif Ila, Kanit diizeyi B)

* Devam eden iskemisi ve beta blokerler icin
kontrendikasyonu olan hastalar i¢in klinik olarak sol
ventrikiil disfonksiyonu veya diger kontrendikasyonlar
yoksa non-dihidropiridin grubu ( verapamil veya
diltiazem) kalsiyum kanal blokerleri verilebilir

¢ (Smuf I, Kanit diizeyi B), Beta blokerler ve nitrata
ragmen semptomlar kontrol altina alinamryorsa oral non-
dihidropiridin kalsiyum kanal blokeri verilmesi ( Sif
Ila, Kamt dizeyi C)

* Hipotansiyon veya ACE inhibitorleri i¢in herhangi bir
kontrendikasyonu olmayan ve pulmoner konjesyon veya
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu < %40 olan hastalar
igin ilk 24 saatte oral ACE inhibit6rii verilmesi ( Sinif
I, Kanit diizeyi A), Sol ventrikiil disfonksiyonu ve
hipotansiyonu olmayan hastalar i¢gin ilk 24 saatte oral
ACE inhibitorii verilmesi ( Sinif Ila, Kanit diizeyi B)

* ACE inhibitoriinii tolere edemeyen hastalar i¢in bir oral
anjiyotensin reseptdr blokeri (Suuf I, Kanit diizeyi A)

* Mortalite, reinfarktiis, hipertansiyon, kalp yetersizligi
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ve ﬁiiyokard riiptiiri riskinde artiga yol agtiklarindan
nonsteroidal anti inflamatuvar ilaglarin (ASA harig) hasta
kullaniyorsa kesilmesi veya verilmemesi ( Simf I, Kamit
diizeyi C).

* Kullanimi agisindan kontrendikasyon yoksa ve diger
tedavilerle semptomlar kontrol altina alinamryorsa morfin
stilfat verilmesi ( Sinif ITa, Kanit diizeyi B)

* Yogun medikal tedaviye ragmen siddetli iskemisi olan veya
hemodinamisi stabil olmayan hastalar i¢in intra aortik balon
pompas: (IABP) uygulamasi ( Sif Ila, Kanit diizeyi C)

II.e.2 Antiplatelet Tedavi

Aspirin trombositlerdeki COX-1"i geri doniisiimsiiz
olarak inhibe ederek tromboksan A2 olusumunu engeller
bu da bu yolla olusan platelet agregasyonunu azaltir.
Aspirinin anti agregan etkinligi diisiik dozlarda
goriilmektedir. USAP/NSTEMI hasta grubunda aspirinin
direkt olarak etkinligini inceleyen bir ¢alisma yoktur
ancak yapilmig ¢aligmalar: derleyen bir meta analizde
75-1500 mg/giin dozunda vaskiiler 6liim, MI ve inme
oranlarini belirgin oranda azalttig1 saptanmistir (28).
Dozu arttik¢a kanama insidansi artarken klinik sonuclar
arasinda anlaml farkliliklar olusmamaktadir, bu nedenle
idame dozu olarak 75-162 mg/giin énerilmektedir. Akut
koroner sendrom durumunda ise bukkal mukozadan
emilebilen, enterik kapli olmayan, ¢ignenebilen aspirin
formlar1 162-325 mg/giin seklinde onerilmektedir. Ciplak
stentler i¢in 1 ay, ilag salimmlilar i¢inise 3-6 ay 162-
325 mg/giin idame tedavisi énerilmektedir. Tedavinin
ne kadar siirecegi net olarak bilinmemektedir ancak
glincel yaklagim siirekli alinmasi yoniindedir. Aspirin
kullanimina kontrendikasyon olusturan durumlar;
int6lerans ve alerji, aktif kanama, hemofili, aktif retinal
kanama, ciddi tedavi edilmemis hipertansiyon, aktif
peptik iilser ve diger aktif GIS veya GUS kanamalaridir.
Tlag etkilesiminden dolay: ibuprofen ile birlikte kullanimi
onerilmemektedir. ACE inhibitdrlerinin vazodilatér
etkilerini azaltirlar ancak bu etki klinik olarak anlamlilik
gostermemektedir (20).

Tiklopidin ve klopidogrel thienopiridin ailesinden olup
ADP reseptor (P2Y 12) antagonistleridir. Anti trombositer
etkinlikleri geri d6niisiimsiizdiir ancak etkilerinin
baglamasi yiikleme yapilmamasi durumunda birkag giin
stirebilir. Aspirin ile farklh etki mekanizmasina sahip
olduklarindan birlikte kullanimlart etkinliklerini
arttirabilir. Tiklopidin inme ve miyokard infarktiisiiniin
sekonder korunmasinda basariyla kullanilmistir ancak
van etkileri kullanimin1 kisitlamaktadir: diyare, karin
agrisi, bulanti, kusma, ndtropeni (%2.4), ciddi nétropeni
(%0.8), trombotik trombositopenik purpura. Dolayisiyla
bu ilaglar ilk {i¢ ay i¢in iki haftalik tam kan sayim ile
takip edilirler. Clopidogrel versus Aspirin in Patients at
Risk of Ischaemic Events (CAPRIE) ¢alismasi sekonder
korunmada klopidogrelin en az aspirin kadar etkin
oldugunu géstermistir (29). CURE g¢alismas1 aspirin alan
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USAP/NSTEMI hastalarinda tedaviye klopidogrel
cklenmesi ile elde edilen sonuglari inceleyen plasebo
kontrollii bir ¢alismadir (30). Klopidogrel 300 myg
yiikleme sonrast 75 mg/giin dozunda idame edilmistir.
Kardiyovaskiiler 6liim, MI ve inme oranlar1 anlamli
oranda azalmis diger taraftan major ve minér kanamalarda
artig saptanmistir. Kanama komplikasyonu mortal
seyretmemigtir. Cerrahi uygulanacak hastalarda
operasyondan 5-7 giin 6nce (7 giinden fazla olmamak
kosuluyla) klopidogrelin kesilmesi gerekmektedir.
Klopidogrel USAP/NSTEMI hastalarinda
kontrendikasyonlar nedeniyle aspirin alamayan hastalar
i¢in endikasyon almusgtir.

* Aspirin, intéleransi olmayan hastalarda miimkiin olan en
kisa zamanda, hasta hastaneye ulasir ulasmaz baslanmali
ve devam edilmelidir. ( Siuif T, Kamit diizeyi A)

* Klopidogrel ASA’ya GIS intélerans: veya
hipersensitivitesi olan hastalar i¢in yiikleme dozunu
takiben idame edilmelidir. (Sunif I, Kanit diizeyi A)

* GIS kanamasi hikayesi olanlarda ASA ve klopidogrel
birlikte kullanildiginda rekiiren kanamay1 dnlemek icin
ilaglar (6rn. proton pompa inhibitérleri) birlikte recete
edilmelidir. (Simuf I, Kanit diizeyi B)

* Girigimsel tedavi planlanan hastalar igin klopidogrel
yiikleme dozu veya bir intravenéz GP IIb/IIla inhibitdrii
aspirinle birlikte ve tanisal anjiyografiden énce verilmelidir.
(Smuf I, Kanit diizeyi A) Anjiyografide veya perkiitan
koroner girisimde gecikme olmayacaksa islem oncesi
(upstream) abciximab, aksi halde ise TV eptifibatide veya
tirofiban baglanmalidir. (Suuf I, Kanit diizeyi B)

* Konservatif tedavi planlaniyorsa aspirin ve antikoagulan
tedaviye ek olarak klopidogrel yiikleme dozu ve ardindan idamesi
en azindan 1 ay i¢in Snerilmektedir. ( Smuf I, Kanit diizeyi B)
* Konservatif tedavi planlanan hastalarda tedaviye ragmen
iskemi devam ediyorsa veya kalp yetersizligi veya aritmi
gelisiyorsa diagnostik anjiyografi yapilmalidir. (Smif I,
Kanit diizeyi A) Anjiyografi éncesi bir GP IIb/I1Ia
inhibitérii veya klopidogrel yiikleme dozu islem dncesinde
uygulanmalidir. (Simf I, Kanit diizeyi A).

* Konservatif yaklagilan ve ASA, antikoagulan ve
klopidogrel tedavileriyle iskemik yakinmalari devam
eden hastalar igin tedaviye GP IIb/IIla eklenmesi ( Sinif
ITa, Kanit diizeyi C)

* Girisimsel tedavi yaklagimi planlanan hastalarda hem
kopidogrel hem de GP ITb/Illa inhibitdrii baslanabilir.
(Smif ITa, Kanit diizeyi B) fslemde gecikme olmuyorsa
abciximab, aksi halde tirofiban veya eptifibatide
onerilmektedir. (Sinif ITa, Kanit diizeyi B).

* Girigimsel yaklagimla tedavi edilecek hastalarda, hasta
eger klopidogrel ve bivaluridin aliyorsa GP IIb/111a
antagonisti anjiyografi sonrasina birakilmalidir. (Sinif
ITa, Kanit diizeyi B)

I1.e.3. Antikoagulan Tedavi

Anfraksiyone heparin antikoagulan etkinligini faktor Ila
(trombin), fakt6r IXa ve faktér Xa’y1 inaktive eden ve
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proteolitik bir enzim olan antitrombinin dolasimdaki
konantrasyonunu artirarak gdsterir. Trombiisiin
bilytimesini engeller fakat var olan trombiisil par¢alamaz.
Plazma proteinlerine, kan ve endotel hiicrelerine
baglanirlar. Bu 6zelligi ilacin kullanimi agisindan ciddi
farmakokinetik kisitlamalar olusturmaktadir.Disiik
dozlarda biyoyararlanimi kétiidiir, antikoagulan etkisi
kisiden kisiye degisiklik gostermektedir. Bu nedenle
AFH’nin faktor Ia, faktor Xa ve faktor IXa lizerindeki
inhibitor etkilerine duyarli aktive parsiyel tromboplastin
zamant (aPTT) ile takibi yapilir. Genellikle kliniklerde
5000 U IV bolus sonras1 1000 U/saat dozunda idamesi
baslanmaktadir. Ancak klinik ¢aligmalar etkin doz ayarinin
yapilabilmesi icin kilogram bazli tedaviyi 6nermektedir:
60 U/kg (maksimum 4000 U) IV bolus sonras1 12U/kg/sa
(maksimum 1000 u/sa). Tedavi hedefi aPTT nin 1.5-2.5
katina uzamasidir. Bu hedefe ulasana kadar 6 saatte bir,
terapdtik dozda atdisik iki 6l¢iim yapildiktan sonra ise
24 saatte bir aPTT takibi yapilabilir.Kanama,
hemodinaminin bozulmasi veya tekrarlayan semptomlarin
varlig1 durumunda aPTT kontrolii yapilmalidir, Yan
etkileri; kanama, heparine bagl trombositopeni ( % 10-
20 oraninda hafif, % 1-5 hastada trombosit sayist <
100.000), nadir ancak ciddi yan etkisi insidans1 % 0.2
olan otoimmiin heparine baglh trombositopeni ile birlikte
tromboz gelismesidir. USAP/NSTEMI hastalarinda 2-5
giin tedavi 6nerilmektedir (31).

Diisiik molekiil agirhikli heparin (DMAH)’ler heparinin
enzimatik veya kimyasal depolimerizasyonu sonucu elde
edilirler. 18 sakkarid iinitesinden fazla zincirli olanlar
hem trombini hem de faktér Xa’y1 inhibe ederken, 18
sakkarid {initesinden az zincirliler sadece faktor Xa’y1
inhibe ederler. Proteinlere ve endotel hiicrelerine
AFH’lere gére daha az baglanirlar, yarilanma dmiirleri
daha uzundur, daha tahmin edilebilir ve siirekli
antikoagulasyon saglarlar. Laboratuar monit6rizasyonuna
gerek yoktur. Oliim ve 8liimciil olmayan MI agisindan
deltaparin ve nadroparin ile AFH arasinda farklilik
saptanmazken, enoxaparinin AFH’ye ustinligi
gosterilmistir (32,33,34).

Enoxaparin 1 mg/kg giinde iki kez cilt alt1 enjeksiyon,
deltaparin 120 1U/kg giinde iki kez cilt alt1 enjeksiyon
ve nadroparin 86 anti Xa IU/kg IV bolus sonrast 86 anti
Xa IU/kg giinde iki kez cilt alt1 enjeksiyon dozunda
uygulanir. Bu ajanlarla heparine bagh trombositopeni
gelisimi orani konvansiyonel heparinden daha diigiiktiir.

Direkt trombin inhibitérleri heniiz iilkemizde kullanima
girmemis ilaglardir. Bu grubun prototipi hirudindir.
Amerikan FDA (Food and Drug Administration)
tarafindan heparine bagl: trombosiopeni gelisenlerde ve
kalga protezi takilan hastalarda derin ven trombozu
profilaksisi igin antikoagulan ajan olarak endikasyonlari
belirlenmistir (35). Bir diger direkt trombin inhibitérii

olan argatroban’da heparine bagli trombositopeni geﬂlisen
hastalarda 6nerilmektedir. AKS’de AFH kadar etkin
bulunmamiglardir. Bu grup igerisinde erken invaziv
girisim planlanan hastalarda kilavuzda sadece bivalirudine
atifta bulunulmaktadir (20).

Burada ayrica iilkemizde bulunmayan Faktér Xa
inhibitdrii fondaparinux da bulunmaktadir.

Bu ajanlarda tedavi kilavuzundaki yerlerini almislardir.

Glikoprotein IIb/I1la inhibitorleri (GplIb/IlIa) trombosit
yiizeyinde yogun bir gsekilde bulunan GplIlb/IIla
reseptorlerine baglanirlar. Aktiflegsen trombositlerde bu
reseptorlere fibrinojen baglanarak tropmbosit
agregasyonunu saglar. Bu ajanlar % 80 diizeyinde
inhibisyon olusturarak gii¢lii anti agregan etkinlik
gosterirler. Abciximab kisa plazma yarilanma émiirlii,
reseptdre yiiksek afiniteli bir molekiildiir. Etkisi 24-48
saatte kaybolur.

Eptifibatide siklik heptapeptid, tirofiban ise nonpeptid
yapil1 bir molekildiir. Yarilanma &miirleri 2-3 saattir,
ilacin kesilmesinden 4-8 saat sonra trombosit
fonksiyonlart normale dénmektedir. Bu ajanlarla 6zellikle
trombotik komplikasyonlar acisindan yiiksek riskli
hastalarda fayda saglanacagi, mukokiitandz ve girisim
yeri kanamalarimin arttig1 sonucuna varilmigtir (36).

Fibrinolitik tedavinin klinik fayda saglamadigi ve MI
riskini artirdig1 gosterilmistir.

Dolayistyla bu tedavi ST elevasyonu olmayan hastalar
icin dnerilmemektedir (37).

* Antikoagulan tedavi USAP/NSTEMI hastalarina
milmkiin olan en kisa zamanda uygulanmalidir.

* Girisimsel tedavi uygulanacak hastalar i¢in enoxaparin
veya anfraksiyone heparin (AFH) verilmesi ( Sunif I,
Kanit diizeyi A), bivalirudin veya fondaparinux verilmesi
(Smf I, Kanit diizeyi B)

* Konservatif tedavi planlanan hastalar i¢in AFH veya
enoxaprin verilmesi ( Sinif I, Kanit diizeyi A),
fondaparinux verilmesi ( Sinif I, Kanit diizeyi B)

* Konservatif tedavi uygulanan ve kanama riski yiiksek
olan hastalar i¢in fondaparinux 6nerilir ( Siuf I, Kanit
diizeyi B)

* 24 saat i¢inde koroner baypas operasyonu
planlanmiyorsa ve konservatif tedavi yaklasimi
kararlagtirilmigsa bu hastalara AFH yerine enoxaparin
veya fondaparinux verilmesi ( Simf ITa, Kanit diizeyi B)
Erken Dénemde Girisimsel Tedavi mi Konservatif
Yaklagim mi (20).

* Erken girigimsel tedavi refrakter angina, hemodinamik
veya elektriksel stabilitesi olmayan hastalarda (Sinif I,
Kanit Diizeyi B)

* Klinik olarak stabil ancak yiiksek riskli hastalarda
erken girisimsel tedavi (Sinif I, Kanit Diizeyi A)

25



| Tiirk Yogun Bakim Dernegi Dergisi, Cilt:6, Say1:2 / 2008

i Kfinik olarak stabil ancak yiiksek riskli hastalarda
konservatif tedavi (Sinif IIb, Kanit Diizeyi C)

* Kronik renal yetersizligi olan hastalarda erken girisimsel
tedavi (Simif ITb, Kamit Diizeyi C)

* Erken girigimsel tedavi ciddi komorbiditesi olan
hastalara énerilmemektedir (Simif 111, Kanit Diizeyi C)

* Erken girisimsel tedavi akut g6giis agris1 olan ancak
AKS”ihtimali digiik hastalara 6nerilmemektedir. (Sunif
I, Kanit Diizeyi C)

* Erken girisimsel tedavi revaskiilarizasyon
disliniilmeyen hastalara 6nerilmemektedir. (Sinif III,
Kanit Diizeyi C)

ST ELEVASYONLU MiYOKARD
INFARKTUSU (STEMI)

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI)
AKS’lern bir alt grubudur ve bu grubun % 30’unu
olugturur. Bu hastaligin tedavisinde saglanan iki énemli
gelisme 1960’11 yillardan itibaren koroner bakim
iinitelerinin kullanima girmesi ve 1980°1i yillarda da0
trombolitik tedavinin uygulanmaya baslanmasidir.
Tedavi daha sonra primer perkiitan girisim y6niinde
gelisim gostermis, bunu yeni trombolitik ajanlarin
arastirilmasi takip etmistir. Bu gelisimlere ragmen halen
hastaneye ulasamadan 6len hasta sayisinda azalma
saglanamamis olmasi tedavide yeniliklere ihtiyag
oldugunu gostermis ve hastayla ilk temasla birlikte
tedavinin baslatilmasin giindeme getirmistir. Ulkemizde
koroner bakim {initeleri, trombolitik tedavi uygulamalar
ve primer perkiitan girisim ag¢isindan diinya
standartlarinda hizmet verilmesine karsin 6zellikle ilk
temas sonrasi tedavinin diizenlenmesi ve hastalarin
koroner bakim iinitelerine transferi alaninda sikintilar
oldugu agikardir.

Tani
Klinik

Angina pektoris STEMI i¢in klasik semptomdur. Gogiis
6n yiliziinde, boyuna, kola ve omuzlara yayilim
gosterebilen, devaml, siklikla terleme, bulanti, kusma
ve 0liim korkusunun eglik ettigi bir agridir. Hastalarin
en azindan beste birinde ya atipik yakinmalar mevcuttur
ya da higbir yakinma yoktur. Agrisiz infarktiis 6zellikle
yaglilarda, diyabetiklerde, bayanlarda ve postoperatif
doénemdeki hastalarda goriilebilir. Nadiren de olsa sebep
oldugu komplikasyonlardan dolay: taniya gidilebilir.

Fizik muayene tamamen normal olabilir veya sol
ventrikiil disfonksiyonu olanlarda tasikardi, pulmoner
raller, takipne, S3 saptanabilir. Mitral yetersizligi
geligsenlerde veya septum riiptiirii olanlarda bunlarla
iligkili Gfiirlim, sag ventrikiil infarktiisii olanlarda juguler
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vendz basing artigl, Kussmaul bulgusu ve sag ventrikiiler
S3 saptanabilir. Yaygin sol ventrikiil infarktiisii olan
hastalarda kardiyojenik sok gelisebilir.

Ayirici tanida aort diseksiyonu, perikardit, myokardit,
akut pulmoner emboli, interkostal nevralji, kostakondrit,
peptik ilser, pankreatit ve biliyer kolik akilda
bulundurulmalidir.

EKG

Elektrokardiyogram ucuz, kullanim kolay ve tanida en
faydali testlerdendir. G6giis agrisi ile acile bagvuran
tim hastalara 10 dakika icinde 12 derivasyonlu EKG
¢ekilmesi

gerekmektedir. Bu ayni zamanda STEMI ve NSTEMI
ayrinum da saglar. EKG’deki degisiklikler T dalgasinda
sivrilesme ile baslar, bunu dakikalar i¢inde ST segment
yikselmesi takip eder, R dalga boyu baslangicta artar
ancak kisa zamanda voltaj kaybi gelir ve bunu Q dalgasi
takip eder, T dalgasi negatiflesir.

En az iki ardisik derivasyonda olmak iizere, J noktasina
gbre V1, V2 veya V3’te > 0.2 mV, diger derivasyonlarda
> 0.1 mV yeni ya da yeni varsayilan ST yiikselmesinin
goriilmesi veya yeni gelisen sol dal blogu varlig1 STEMI
tanist koydurur ( Sekil 3, Sekil 4, Sekil 5).

Daha 6nceden olan sol dal blogu varlig:1 iskemik
bulgulan gizleyebilir. Sol dal blogunda V5 ve V6’da
down sloping ST segment depresyonu ve T negatifligi
vardir. ST segmenti horizontallesirse bu infarktiisii
gosterebilir. Yine V1 ve V2°de T dalga negatifligi de
iskemiyi isaret edebilir.

Kardiyak hasar1 gdsteren belirtegler daha 6nce
USAP/NSTEMI bélimiinde anlatildigindan burada
deginilmeyecektir.

Sekil 3. Akut inferiyor MI EKG 6rnegi; DII, DIII, aVF’de ST
segment elevasyonu ile birlikte DI, aVL, V1-V4’te resiprokal
ST segment depresyonu
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Sekil 4. Akut anteroseptal MI EKG 6megi; V1-V4’te ST segment
elevasyonu.
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Sekil 5. Akut yaygin anteriyor MI EKG &rnegi; DI-aVL-V2-
V6°da ST segment elevasyonu.
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Tedavi

Akut STEMI tanili hastanin tedavisi dort basamaktan
olusmaktadir:

1) ilk miidahale,

2) reperflizyon tedavisi,

3) ilave antiplatelet tedavi,

4) koroner bakim iinitesinde takip.

[k miidahale acilde yapilir. Burada hastaya oksijen, nitrat,
beta bloker, analjezik, aspirin ve heparinle antikoagulasyon
tedavileri uygulanabilir. Oksijen tedavisi 24-48 saat
siiresince ve diigilk dozda uygulanabilir. Hipoksemi
varhginda doz ve siire degisebilir. Aspirin 160-325 mg
cigneme ve idame olarak 75-325 mg/giin 6nerilmektedir.
Aspirine ilave olarak 75 mg/giin dozunda klopidogrel de
Simf I endikasyonla kilavuzdaki yerini almigtir. Devam
eden iskemik yakinmalari olanlara, hipertansif ve kalp
yetersizligi bulgular: olanlara intravendz nitrat uygulanir.
Oral beta bloker tedavisinde 2007 yilinda yayinlanan
giincelleme ile endikasyonlar biraz daha siirlanmistir ve
ilk 24 saat iginde kalp yetersizligi bulgular olmayan,
diisiik debili olmayan, kardiyojenik sok riski bulunmayan
ve diger kontrendikasyonlari ( PR mesafaesi > 0.24 san,
2.-3.derece AV blok, aktif astim, reaktif hava yolu hastaligy)
olmayan hastalara nerilmektedir. Yine bu grup hastada
IV beta bloker tedavisi hipertansiyon da varsa Smif Ila
diizeyinde endikasyona sahiptir. Analjezi saglamak
amaciyla morfin siilfat 2-4 mg IV bolus dozuyla ve 5-15

dakika ara ile 2-8 mg tekrar dozlarinda uygulanai)ilir.
Morfin uygularken 6zellikle solunum depresyonu agisindan
dikkatli olunmalidir. Reperfiizyon yapilacak hastalara 60
U/kg dozunda anfraksiyone heparin ve 12 U/kg/saat idame
Onerilmektedir. Tedavi hedefi ACT nin 1,5-2 kat diizeyinde
veya aPTT’nin 50-70 san diizeyinde olmasidir.
Reperfiizyon uygulanmayacak hastalara diisiik molekiil
agirlikli heparin verilebilir (37).

Reperfiizyon tedavisi(38)

Akut STEMI hastalarinin tedavisindeki en énemli sey
hizlh bir sekilde koroner kan akiminin saglanarak
myokardin reperfiize edilebilmesidir. Bu noktada iki tedavi
secenegi bulunmaktadir: trombolitik tedavi ve primer
perkiitan koroner girigim.

Trombolitik tedavi endikasyonlar1

Smif 1.

* Kontrendikasyonu olmayan, semptom baglangicina gore
ilk 12 saat i¢inde olan ve biribirine komsu en az iki
derivasyonda >0.1 mV ST segment elevasyonu bulunan
hastalar (Kanit diizeyi A)

» Kontrendikasyonu olmayan, semptom baglangicina gore
ilk 12 saat i¢inde olan ve yeni gelisen veya dyle oldugu
tahmin edilen sol dal blogu olan hastalar ( Kanit diizeyi A)

Sinuf Ha

* Kontrendikasyonu olmayan, semptom baglangicina gore
ilk 12 saat i¢inde olan ve true posterior MI tanis1 konulan
hastalar ( Kanit diizeyi C)

*» Kontrendikasyonu olmayan, semptom baglangicina gore
ilk 12-24. saati i¢inde olan ve biribirine komsu en az iki
derivasyonda >0.1 mV ST segment elevasyonu bulunan
hastalar (Kanit diizeyi B)

Simf 11T

* Asemptomatik ve semptom baglangicindan sonra 24
saat gecmis hastalar ( Kanit diizeyi C)

* True posterior MI haric EKG’de sadece ST segment
depresyonu bulunan hastalar (Kanit diizeyi A)

Akut STEMI vakalarinda trombolitik tedavinin yararlari
100.000’den fazla hasta iizerinde yapilan ¢alismalarla
gosterilmistir. (x) Streptokinaz diinyada en ¢ok kullanilan
ve ucuz olan fibrinolitik ajandir. 30-60 dakikada, 1.5 mU
IV inflizyonu yapilir.

Beraberinde heparin tedavisi verilmez. Hipotansif , allerjik

olmast, fibrin spesifik olmamasi1 dezavantajlaridir. Fibrin
spesifik ajanlara alteplase (t-PA), reteplase (tPA),
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teneﬁ:teplase (TNK) ve lanoteplase (nPA) ornek verilebilir.
Bu ajanlar immiinojenik degildir, plazminojeni direkt
olarak aktive ederler, hipotansif etkileri yoktur,
streptokinaza gére dezavantajlar1 pahali olmalandir. Fibrin
spesifik ajanlardan tlkemizde sadece alteplase
bulunmaktadir. 15 mg tPA IV bolus, 50 mg tPA 30
dakikalik IV infiizyon ve 35 mg tPA 60 dakikahk infiizyon
olacak sekilde toplamda 100 mg tPA 1.5 saatte uygulanir.
Tenecteplase iilkemizde bulunmamakla birlikte sadece
bir kez uygulanan IV bolus tedavi sekliyle 6n plana
cikmaktadir. 0,53 mg/kg dozunda uygulanir, 90. dakikada
damar ac¢iklik oran1 % 75’tir.

Trombolitik tedavinin mutlak kontrendike oldugu
durumlar; daha 6nce intrakraniyal kanama gegirmis olmak,
bilinen yapisal serebral vaskiiler leyon ( AVM), bilinen
malin intrakranial neoplazm ( primer veya metastatik),
son ii¢ ayda olan iskemik strok ( akut inmenin ilk {i¢ saati
harig), aort diseksiyonu siiphesi, aktif kanama veya kanama
diyatezi (mens kanamas harig), son ii¢ ayda ciddi kapals
kafa veya yiiz travmasi.

Trombolitik tedavi igin rélatif kontrendikasyonlar ise;
kronik, kontroliiz hipertansiyon, bagvuru aninda ciddi
kontrolsiiz hipertansiyon (sistolik >180 mmHg, diyastolik
>110 mmHg), ii¢ aydan daha uzun zaman 6nce iskemik
inme hikayesi, bunama veya mutlak kontrendikasyonlar
arasinda bulunmayan diger intraserebral patolojiler,
travmatik veya uzamis resusitasyon >10 dakika veya son
3 haftada major cerrahi, son 2-4 haftada i¢ kanama, komprese
edilemeyen vaskiiler ponksiyonlar, daha 6nce streptokinaz
alms olma ( 5 glinden daha 6nce) veya bu ajana kars: aleri,
gebelik, aktif peptik iilser, antikoagulan kullantyor olma,
yiiksek INR veya yiiksek kanama riski (39).

Primer Perkiitan Transluminal Koroner
Anjiyoplasti ( Primer PTKA)

Trombolitik tedavilerle % 50-60 oraninda reperfiizyon
saglanirken bu oran primer PTKA ile % 95’lere
ulagmaktadir. Primer PTKA yapacak bir operatdriin ideal
olarak yilda en az 75 elektif PTKA ve 11 primer PTKA
yapiyor olmasi gerekmektedir. Ayni zamanda bu islem
i¢in deneyimli bir ekibe de ihtiyag bulunmaktadir.
Merkezler i¢in ise yilda 400 elektif, 36 primer PTKA
yapiliyor olmas1 6ngoriilmektedir.

Islemin yapilacagi merkez ve islemi yapacak operator
agisindan yeterlilik kriterleri mevcutsa ve medikal tema
veya kap1 balon zamani da 90 dakikanin altindaysa primer
PTKA onerilmektedir. Akut STEMI’ nin ilk {i¢ saati iginde
kapi-balon zamani ile kap: igne arasindaki fark 60
dakikamn altindaysa PTKA, tstiindeyse trombolitik tedavi
Onerilmektedir.
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Sikayetlerin baslangicindan itibaren 3 saatten fazla bir
siire gegmisse éncelikle PTKA distiniilmelidir. Yine ciddi
kalp yetersizligi tablosu, pulmoner 6dem veya kardiyojenik
sok durumlarmda da primer PTKA hayat kurtarict olabilir.
Hemodinamisi stabil olan bir hastada infarkt ile iligkisi
olmayan bir damara da girigim yapilmas: 6nerilmemektedir.
Yine hemodinamisi stabil, asemptomatik ve 12 saatten
fazla siire gegmisse yine primer PTKA Onerilmemektedir.

Trombolitik mi Primer PTKA m

Bu zamana kadar yapilan ¢aligmalarin dahil edildigi ve
trombolitik tedavi ile primer PTKA’nin karsilastirildig:
bir analizde; kisa dénemde 6liim, tekrarlayan infarktiis,
tekrarlayan iskemi, inme, hemorajik inme oranlar1 PTKA
yapilan hastalarda daha digiik bulunmustur. Diger taraftan
major kanama PTKA grubunda daha yiiksek oranda tespit
edilmistir. Uzun dénem sonuglara bakildiginda ise 6liim,
nonfatal infarktiis acisindan PTKA sonuclar:
trombolitiklerden daha iyidir. Bu ¢alismalardaki en 6nemli
nokta PTKA’nin yapildig: merkezleri deneyimli olmas;
ve kapi-balon zamaninin oldukga diisiik olmasidir (40).

Ama yine de 6zellikle ilk 3 saat iginde her iki tedavi
arasmda belirgin farklilik yoktur.

Trombolitik tedavinin gelecegi hastane 6ncesi donemde
trombolitik tedavinin baglanabilmesinde gériinmektedir.

Sonug olarak akut koroner sendromlar, hayat tehdit eden
ve komplikasyonlara yol acabilen klinik tablolardir. Son
dénemde hem medikal tedavide hem de girigimsel
islemlerde onemli yol kat edilmistir. Bu gelismelerin
paralelinde koroner bakim tnitelerinin dnemi daha da
artmaktadir.
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