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Akut Koroner Sendrom (AKS) L

« Bir koroner arterin kan akiminda arterin besledigi
miyokart bolgesinde iskemiye yol acan ani bozulmaya
bagh tum durumlar “akut koroner sendromlar (AKS)”
bashiginda toplanmaktadir.

AKS’de genellikle aterosklerotik plak rupturu, fissuru,
erozyonu veya ustune eklenen intrakoroner trombus ile
kombinasyonunun neden oldugu akut koroner

vardir.

AKS, kalp nedenli olum ve miyonekroz agisindan
onemli derecede risk tasiyan bir durumdur.




Epidemiyoloji oy

v KYBU’ne kabuliin en énemli nedeni

v Akut kalp olaylarinin yarisi ilk 2 saat icinde olmak UGzere ilk
aydaki mortalitesi % 30-50 arasindadir

v 1960’larda KYBU Oncesi hastane ici mortalite % 25-30 iken,
oran 1980‘lerin ortalarinda pretrombolitik donemde % 18,
fibrinolitikler, antitrombositer ajanlar ve koroner
girisimlerin yaygin kullanimiyla % 6-7'ye kadar dusmustur.

v STEMI'de 1 aylik mortalite % 8.4

v Kararsiz anginanin 1 ve 6 aylik gozlemlerde, yarisi ilk hafta
icinde olmak Uzere yaklasik % 10'u miyokart infarktusu, %
5'i ise olumle sonuclanmaktadir.




Hastane olum nedenleri ‘

« Ventrikuler fibrilasyon

* LV pompa yetmezligi ile birlikte KKY

LV pompa yetmezligi ile birlikte kardiyojenik sok
« Damar tikanikhgi ile infarkt buyuklugu

* Mekanik komplikasyon




Akut Koroner Sendromlar T,

® ST elevasyonsuz AKS
® ST elevasyonsuz Ml (NSTEMI)

® Kararsiz angina pektoris (USAP)
® ST elevasyonlu AKS / MI (STEMI)
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Miyokart infarktiisii

J-Am-Coll-Cardiol-2000;36:959-69.




Devam eden gogus agrisi ve persistan ST segment
elevasyonu veya yeni baslangich sol dal blogu olan AKS'li
hastalar igerir.

Cozunlukla Q-dalgali MI ile sonuclanir.

Persistan ST segment elevasyonu genellikle akut total
okllzyonu gdsterir.

Tedavi kontrendikasyonu yoksa fibrinolitik tedavi veya teknik

olarak uygulanabilirse primer anjiyoplasti Uzerine
odaklanmaktadir.




v GO6gus agrisi ve EKG anormalligi ile birlikte akut
iskemik kalp hastaligi disinulen hastalar bu grubu
olusturmaktadir.

v EKG'de persistan veya gecici ST segment depresyonu
veya T dalga inversiyonu, T dalgasinda duzlesme, T
dalgasinin psdédo-normalizasyonu veya nonspesifik
degisiklikleri olabildigi gibi basvuru sirasinda EKG
normal de olabilir.

v Semptomsuz ancak iskemik EKG degisiklikleri olan
hastalar (sessiz iskemi) bu kategoriye dahil edilebilir.
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v Klinikte iki gruba ayrilir:
/| Kararsiz angina pektoris
/] ST segment elevasyonsuz MI (NSTEMI)

v NSTEMI cogunlukla non-Q-MI‘a dénusdr.

v Kararsiz anginada ise minor miyokard hasari
olabilir veya olmayabilir.




v Istirahatte ve genellikle 20 dakikadan daha fazla

olmak uzere uzun sureli angina olmasi
v En az KKC sinif III yeni baslangi¢li angina
v Angina ciddiyetinda KKC en az sinif 1/2 artisla

belirlenen progresyon

3 kriterden en az biri olmali

10




ESC / ACCF / AHA /| WHF Ugiincil Konsensus Raporu 2012 |

C

Uzamis miyokardiyal iskemiye bagl olusan
miyokardiyal hucre olumu (hasarn)

o Siniflama
* Tip 1
* Tip 2
* Tip 3
* Tip 4a
* Tip 4b
* Tip5

S Ol kalp kasl

EurHeart J 2012;33:2551-2567.
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ESC - ACCF - AHA - WHF / 2012

Aterosklerotik plakta
erozyon, fissur veya
diseksiyon sonucu olusan
primer koroner olaya bagli

Iskeminin yol actigl spontan

N
™ Anterior Infarct

miyokart infarktlsu

EurHeart J 2012;33:2551-2567.
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ESC - ACCF - AHA - WHF / 20127

Artmis oksijen ihtiyaci ve
azalmis oksijen sunumunun
(spazm, anemi, aritmi veya
hipotansiyon) yol actigi
Iskemiye sekonder olusan

miyokart infarktlsu

EurHeart J 2012733:2551-2567.
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Kardiyak biyo-gostergelerin (tercihan troponin) ust referans
sinirin uzerine ¢ikmasi ve dusmesi ile birlikte iskemi

bulgularina ait kanitlar

Iskemi bulgulari

® [skemik semptomlar
* |skemik EKG (yeni ST-T degisiklikleri veya yeni LBBB)

¢ EKG'de patolojik Q dalgasinin gelismesi

Goruntuleme yontemleriyle canli miyokart dokusunda yeni kayip veya yeni

gelisen duvar hareket anormalligi
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ESC - ACCF - AHA - WHF / 2012

Miyokardiyal iskemi
semptomlari, yeni ST
elevasyonu veya LBBB,
anjiyografi ve/veya otopsi ile
gosterilmis koroner trombusle

iligkili ani kardiyak olum

EurHeart J 2012;33:2551-2567.
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ESC - ACCF - AHA - WHF / 2012

4a - PKG ile iliskili Ml: PKG sonrasi
enzimlerin standart M| tanisi i¢in kullanilan

ust sinirinin 5 katindan daha fazla artmasi

yada bazalde yuksekse %20'den fazla artma

4b - Stent trombozu: Koroner anjiyografi veya

otopsi ile gosterilmis ve enzimlerle spontan

MI kriterlerini saglayan durum

EurHeart J 2012733:2551-2567.
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ESC - ACCF - AHA - WHF / 2012

By-pass cerrahisi ile iligkili Ml
Cerrahi sonrasi enzimleri ust referans sinirinin

10 katindan fazla artmasina ek olarak;
® Yeni Q dalgasi veya LBBB geligsmesi

® Anjiyografik olarak yeni greftin veya native koroner

okluzyonunun gosterilmesi

® Goruntlileme yontemleri ile canli miyokart dokusunda

yeni kaybin tespit edilmesi

EurHeart J 2012;33:2551-2567.
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Infarkt(is takiben tekrarlayan
iskemik semptom ve/veya
EKG degisiklikleri ile birlikte
tekrarlayan olay sonrasi
olculen biyo-gostergelerde
(tercihan troponin) ust
referans sinirin uzerinde

%20°den fazla artis

ESC - ACCF - AHA - WHF

cTn ng/L

Recurrent

/ Chest Pain

99t % Value

0 24 48 72 96 120 Hrs

EurHeart J 2012;33:2551-2567.
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Hiperkolesterolemi

Sigara

Diyabet

Yaslanma

Degismis biyomekanik gucler
Hiperhomosisteinemi

Viral veya bakteriyel enfeksiyonlar
Plazma lipoprotein(a)'da artis

Vucut demir yukunde artis
Oksidan-antioksidan dengesinde bozulma
Hiperkoagulabiliteye yol acan ek faktorler
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—_ Ny : Komplike
Kopuk Yagh  Orta dereceli ,...om Fibroz Lezy';nl

Ruptur

hucreleri cizgilenme lezyon plak

-

Lo
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Endotel disfonksiyonu

1. dekaddan itibaren 3 dekaddan itibaren 4. dekaddan itibaren
et ey s ey brtne : _ Duz kas ve Tromboz
Buyuk olcude lipid birikimi nedeniyle buyume kollajen




v

v

Mekanik obstruksiyon

Dinamik obstruksiyon (vazokonstriksiyon)
Inflamasyon

Trombus

Artmis oksijen ihtiyaci
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® Genis lipid cekirdekli

® Duz kas hucre dansitesi dusuk

®* Makrofaj dansitesi yuksek

® Organizasyonu bozuk kollajenden olusan
®* Ince kapsulli

® Doku faktor konsantrasyonu yuksek

olan plaklarda ruptur egilimi daha fazladir.
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Prokoagulan aktivite ve trombosit hiperagregabilitesinin
derecesini belirleyen lokal ve sistemik faktorler;

‘/Plak hasari

v/ Darlik derecesi

4 Vazokonstriksiyon

v’ inflamatuvar akut faz reaktanlari

v’ Sitokinler

v Kronik infeksiyonlar

\/Katekolaminerjikler

v Bozulmus fibrinoliz

v Doku faktér iretimi

v’ Hiperlipidemi

24




v AKS’lardaki vazokonstriksiyon, suclu lezyon cevresindeki
fonksiyonu bozulmus olan endotelyumun bir cevabi olarak
gorulmekle birlikte; daha fazlasi suclu lezyondaki plak
rupturu veya derin arteryel hasara bir cevap olarak

(trombosit ve trombin bagimli vazokonstriksiyon) olusabilir.

v AKS’lardaki vazokonstriktif etki, Prinzmetal anginada

dominant faktordur.
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T hticre
Platelet

Fibrin

Koépuk hlicresi

Duz kas hucresi

Korhplet inkomplet
koroner W= Spontan lizis, tamir ve k. | oroner

tikanma duvar remodelingi tikanma

Anstabil angina veya
Q-dalgasiz miyokart
infarktusu

Akut miyokart instabilitede gegici diizelme
infarktlsu Yuksek riskli koroner lezyon




National Registry of Myocardial 29%
Infarction (NRMI-4)

AHA Guidelines 32%
Global Registry of Acute Coronary 38%

Events (GRACE)

Tum MI tanilari
icinde STEMI
olanlarinin orani

ACC/AHA 2009 STEMI/PCI Guidelines Focused Update 27




ABD’de AKS Nedenli Hospitalizasyonlar

Akut Koroner
Sendromlar*®

¥

1.57 Milyon Hastaneye Basvuru - AKS

N

USAP/NSTEMI? STEMI

1.24 milyon / vil .33 milyon / yil

Heart Disease and Stroke Statistics - 2007 Update. Circulation 2007; 115:69-171. *Primer ve
sekonder tanilar. 1 0.57 milyon NSTEMI ve 0.67 milyon USAP.

ACC/AHA 2009 STEMI/PCI Guidelines Focused Update 28




Mortalite (%)
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v AKS’larin klinik tablosu oldukca degiskenlik gosterir.

v Geleneksel olarak,
Uzamis (>20 dakika) istirahat anginasi
Yeni baslamig ciddi (KKC sinif 1ll) angina

Onceki stabil anginanin en az KKC sinif Ill 6zellikte (kresendo
angina) olmak Uzere son zamanlarda stabilizasyonunun

bozulmasi

gibi durumlar ciddi klinik prezentasyonlar olarak tanimlanir.
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v Hastalarin % 80’inde uzamis angina gorulurken, % 20’sinde
de-novo veya hizlanmis (akselere) angina gorulmektedir.

v lyi bilinen tipik iskemik kardiyak agrinin yaninda; genc
(25-40 yas), yasli (>75 yas), diabetik ve kadin hastalarda
atipik prezentasyonlar gorulebilir.

v Genellikle istirahatte gorulen epigastrik agri, yeni
baslangic¢li sindirim guclugu, ani ve keskin gogus agrisi,
bazi ploritik o0zelliklere sahip gogus agrisi ve artan nefes
darligi kararsiz anginanin atipik sekillerini olusturur.

Ky




« Goguste agri, basing, agirlik,
daralma

« Agrinin boyun, ¢ene, sirt, diglere bir
veya her iki kola yayllmasi

« Gogusteki rahatsizlikla birlikte
hazimsizlik veya mide eksimesi
nedeniyle goguste yanma hissi,
bulanti ve/veya kusma

« Devam eden nefes darligi

« Halsizlik, bags donmesi, biling kaybi

Levine
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« Substernal, ezici, agirlik, sikistirici, bunaltici rahatsizlik
* % 54 tipik iskemik semptomlar var

* % 43 yanici ve hazimsizlik

* % 32 gogus acisi

* % 20 keskin, bicak yarasi gibi

* % 42 tanimlayamamis

. % 12 ploritik
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Usual distribution of pain with Less common sites of pain
myocardial ischemia with myocardial ischemia

Epigastrium




HASTANEYE BASVURAN HASTALARDA GOGUS AGRISI NEDENLERI

Gastrointestinal %42 (%30'u GER)
Iskemik kalp hastaliklari %31

Gogus duvari hastaliklari %28

Perikarditler %4
Pndmoni-plorezi %4

Pulmoner emboli %2

Akciger Ca %1,5

Aort diseksiyonu %1

Aort stenozu %1

Herpes zoster %1

Fruerqaard P et al. Eur Heart J 1996;17:1028 36




v (G0Ogus agrisi ile basvuran hastalarda STEMI'nun ekarte

edilmesinde onemilidir.

v EKG, atipik sikayetleri olan hastalarda tarama icin faydali bir
yaklasim olmasinin yaninda, perikardit, pulmoner emboli ve
kardiyomiyopati gibi alternatif tanilara ait bulgular ortaya
koyabilir.

v Hasta semptomatikken EKG kaydi elde edilmeli ve semptomlar

geriledikten sonra cekilen EKG ile karsilastiriimalidir.
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ST segment veya T dalga degisiklikleri, kararsiz koroner
hastalik icin en degerli EKG gostergeleridir.

Iki veya daha fazla ayni ylizeyi gdsteren derivasyonda 1
mm’den fazla ST segment depresyonu klinikle uyumlu ise
AKS’u gostermede yuksek deger tasir.

Bunun yaninda R dalgasinin dominant oldugu
derivasyonlardaki T dalga inversiyonu daha az spesifiteye
sahiptir.

Anterior gogus derivasyonlarda derin, simetrik T dalga
inversiyonu siklikla LAD’deki onemli darlikla birliktelik gosterir.
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v Ciddi gogus agrisi sirasinda kaydedilen tamamiyla normal
bir EKG, hastanin sikayetlerine yol acabilecek baska olasi

nedenleri dusundurur.

v Tamamen normal bir EKG’nin AKS olasiligini kesin olarak
dislayamayabilir.

v Bazi onemli calismalarda, normal EKG nedeniyle acil

servisten taburcu edilen hastalarin yaklasik % 5’'inde AMI

veya kararsiz angina bulunmustur.

J Gen Intern Med 1990;5:365-73, Am J Cardiol 1989;64:1087-92. 39




Yalanci Pozitif EKG
*Benign erken repolarizasyon
-LBBB
*Preeksitasyon
*Brugada Sendromu
*Perikardit, miyokardit
*Pulmoner emboli
*Subaraknoid hemoraji
*Metabolik (hiperkalemi)
*Yalanci Negatif EKG
*Daha once gecirilmis Q dalgali ve/veya persistan ST elevasyonlu Ml

Pacemaker ritmi
| BBB

hygesen K, Alpert JS, White HD; Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for the Redefinition of Myocardial Infarction.
Universal definition of myocardial infarction. Circulation 2007;116:2634-2653. 40




ST segment elevasyonu
ST segment depresyonu
Hiperakut T dalgalar

T dalga inversiyonu
Patolojik Q dalgalari

Sol dal blogu
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ST segmenti ventrikuler
depolarizasyon ve
repolarizasyon arasindaki
peryodu yansitir
Ventrikuller bu donemde
uyarilamaz

ST segmenti normalde izoelektrik hattadir.

RR Interval
QRS Complex

42




Downsloping

Upsloping

Horizontal

Downsloping ST ) Upéloping ST Horizontal ST




Downsloping ST depresyonu; dijital etkisi

Upsloping; normal egzersiz sirasinda

Horizontal; resiprokal degisiklik
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Infarktiise maruz kalan miyokardiyumun karsisindaki
duvari yansitan derivasyonlardaki degisiklikler
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T dalgasi

T dalgasi ventrikuler
repolarizasyonu yansitir

QRS kompleksiyle ayni yonde
ancak daha kucguk olmalidir

ST segment elevasyonlu MI'de
hiperakut T dalgalari gorulur

Iskemi sirasinda ve MI'den
hemen sonra T dalga
iInversiyonu gorulur

Normal

Tall T wave

Biphasic T wave

Inverted T wave

Flat T wave




T dalga inversiyonu nedenleri

Bazi derivasyonlarda normalde
Kardiyomiyopati

Sol ventrikul hipertrofisi
Perikardit

Pulmoner emboli

Dal blogu

Elektrolit bozuklugu

Subarahnoid hemoraji
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En az iki komsu derivasyonda 1 mm’den fazla ST
elevasyonu

Sivri T dalgalari

Degisiklikler elektriksel olarak inaktif olan
miyokardiyum bolgesiyle iligkili

' I'Peaked T Waves |
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Hiperakut T dalgalan

Referred by: MANN Un-:onf)rmeT

Hiperkalemi
Hiperakut miyokart infarktusu
Sol dal blogu




Q Dalgah Miyokart infarktiisii
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MI Lokalizasyonlar

Inferior MI: DII, DIII, aVF
Anteroseptal Ml : V1-4
Anterior Ml : V1-6

Lateral MI : DI, aVL, V5, V6
Sag vent. Ml : VIR-6R
Posterior Ml : V7-9

Posterior

o7




Klinik Ml (inferior!)
Hipotansiyon

Juguler ven distansiyonu
AC sesleri temiz
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LBBB & AMI

e V2 /V3'de ST segment depresyonu (posterior Ml)

e > 1 mm konkordan ST segment elevasyonu
® DI, aVL, V4-V6 (normalde ST depresyonu): anterior Ml
* DIll, aVF: inferior Ml

e V2-V3'de > 5 mm ST segment elevasyonu (anterior MI)

59




QRS ile ayni yonde ST degisikligi




Akut inferior/ lateral duvar M
|zole posterior MI nadir
V1-V3'de artmis R dalgasi
V1 veya V2'de R/S orani > 1.0
V1-V3’de ST segment depresyonu ve uzun T dalgasi
V1-V3
Artmis R ---- derin Q

Deprese ST ---- eleve ST
Yiuksek T ---- T inversiyonu

e V1-V3'deki ST depresyonu; anterior duvar iskemi / posterior Ml
e V8-V9da>1 mm ST elevasyonu
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RHYTHM STRIP: 11

25 mm/sec;l cm/mV




RHYTHM STRIP: 11
25 mm/sec:]l cm/mY

L e e e ]




“ /\ A /\\\
.&_f\'v,‘/\f_fy..f\ﬁ./\rj\/ // u\/ ] ] L

{ )
/L_“_l\ ve /\ /N‘\M/ \,\ /" \\/“"""\’\J
A AR ‘\—— \ H/\ R \Nj m \
;xm | / \‘*j“ ‘\I / \/J \\J

M At

64




Na - : cm : 25, Nov 2009 122 79 bpm
Sex:Male Birth date: mmHg Medication 1:
Room No. Medication 2:

10 mm/mV 25 mm/s Filter 35 Hz H 50 d 10 mm/mV




Name : ID: Male 30 vears 25, Nov 2009 70 _bpm

10 mm/mV 25 Filter 35 Hz H 50 d 10 mm/ V10 mm/mV 10 mm/mV
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v Miyoglobin, kreatin kinaz (CK) veya MB bandi (CK-MB) gibi
geleneksel kardiyak enzimlerden daha fazla spesifik ve
degerli olmalari nedeniyle kardiyak troponin | (cTn-lI) ve T
(cTn-T) miyokart nekrozunu gostermede tercih edilen

gostergelerdir.

v Bununla birlikte, re-infarktus tespitinde miyoglobin ve CK-

MB’'nin tekrarlayan olgumleri daha degerlidir.
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TEMPORAL RELEASE OF MYOGLOBIN, CK-MB, cTnl, AND cTnT
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Hours after chest pain

o—e Myoglobin cTnl cTnT CK-MB
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Kardiyak Troponinler

cTn-T salinimi bifazik paternle olur ve dolasimda 14
gune kadar saptanabilirken, cTn-I'da tek bir pik seviyesi
vardir ve 5-7 gune kadar dolasimda saptanabilir.

cTn-T icin tek uretici olmasi nedeniyle tum olgumler
standarttir. cTn-I icin farkh Ureticiler oldugundan
standartizasyon yoktur.

cTn-licin cTn-T'ye gore onemli bir ustunluk miyopatili
hastalarda artis gozlenmemesidir.
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AKS Disinda cTn’leri Artiran Durumlar

Miyokardit

Pulmoner emboli
Konjestif kalp yetersizliQi
Kardiyomiyopati
Rabdomiyoliz

Septik sok

Renal yetmezlik

Gogus travmasi

Endokardit sonrasi koroner
emboli

Mural trombus
Protez kapaklar
Neoplazmlar

Circulation 2002;106:2871-2.
Eur Heart J 1998;19(Suppl N):N59-N63.
Chest 2002;122:1428-35.

LN X X X X X X X KX

Inflamatuvar hastaliklar
Coxsackie B gibi viral inf.
RT’ye bagli koroner stenoz
Konj. koroner arter anomalileri
Hurler’'s sendromu
Homosistinuri

Romatoid artrit, SLE
Kardiyotoksik ilaclar

PCI veya kardiyoversiyon

Maraton kosuculari ve kokain
kullanimi
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Semptom ve bulgulara gore AKS olasiligi

Ozellik Yiiksek olasilik

Orta olasihk

- Gogus veya sol kol agri
DM o6ykusd,
Erkek,
Yas >70

Ekstrakardiyak vaskuler
hastalik

Fiks Q dalgalari,
Eski ST-T degisikligi

Dusuk olasihik

Diger risk faktorlerinin
olmadigi durumlarda
olasi iskemik semptom

Palpasyonla ortaya cikan
gogus rahatsizligi

Normal EKG,

R dalgasinin dominant
oldugu derivasyonlarda

T(-)

Normal
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Basvuru

On Tani

Biyokimya

Risk
belirleme

Tani

Akut koroner sendrom suphesi

STEMI

I

Troponin
pozitif

Yuksek risk

XK
Troponin

2 kez ()

Dusuk risk
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Acil servise gogus agrisi ile getirilen 75 yasinda erkek
hasta, agrinin retrosternal bolgeyi tuttugunu, sikinti
duygusu ile birlikte oldugunu ifade ediyor. Agri sirasinda
herhangi bir ila¢ kullanmamis.

llk defa 1 yil 6nce farkina vardi§i ve baslangicta iki kat
merdiven ¢ikmakla ortaya cikan ve haftada bir iki defa
gelen agrilarinin 2 hafta kadar once daha az eforla ve
daha sik olarak meydana gelmeye ve dinlenmekle ancak
15-20 dk icinde gegmeye basladigini ve agri sirasinda
dispne, terleme, carpinti bulanti kusma olmadigini
soyluyor.
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DM ll, oral antidiabetik kullaniyor, aile oykusu (+)
Aliskanliklari; 15 yildir 1,5 paket/gun sigara
FM:

KB 160/95 mmHg

Nabiz 62/dk ritmik

Sistem bulgulari normal
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AKS tanisinda temel rolu yok

Daha cok ayirici tanida yararh (kalp yetersizligi ya da
hemodinamik dengesizlik bulgulari hizli bir sekilde

yorumlanarak gerekli tedavi yaklasimi uygulanmalidir)

Ust ve alt ekstremiteler arasinda kan basinci faklihg,
dlzensiz nabiz, kalp ufurumleri, surtinme sesi, palpasyonda
agri ve karinda kitle NSTE-AKS disinda bir taniyi

dusundurebilir.
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Amacimiz; tedavi stratejisinin uzerine oturtulacagi bir on

taninin ertelenmeden konulmasi.

Bu amacla gogus agrisinin niteligi ve belirti yonelimli fizik

muayenesini yaptik,

KAH olasiligini degerlendirdik (orn yas, risk faktorleri, daha
onceki MI, KABG, PKG)

ne yapalim ?
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Dinlenme durumunda cekilen 12 derivasyonlu EKG, NSTE-
AKS kuskusu bulunan hastalari degerlendirmede birinci
basamak tani aracidir.

EKG, hasta acil odasina geldikten sonra, ilk tibbi temastan
sonraki 10 dakika icinde ¢ekilmeli ve uzman bir hekim
tarafindan yorumlanmalidir.

Kalici (>20 dakika) ST yukselmesi farkli tedavi gerektiren
STEMI varligini dusundudrur.

NSTE-AKS de sik gorulen EKG bulgularsi;
ST-segment depresyonu
Gecici ST segment elevasyonu
T dalga inversiyonudur.
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arin Siniflandirmas ‘

NSTEMI

)

Anstabil Angina Non-Q M Q dalgah Mi

Miyokart infarktiisii

J Am Coll Cardiol 2000;36:959-69. 85




ST Segment ST Segment
Elevasyonlu Elevasyonsuz
AKS AKS

Troponin artar Troponin normal / artar
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ST-segment cokmesi gosteren derivasyon sayisi ve iskeminin
agirhgi/yayginhginin prognozla iliskisi yorumlanarak, 6zellikle >1 mm
ST ¢okmesi olan olgularin bir yillik 81im ve MI orani %11 olarak
verilmistir. Bu deger > 2 mm’ye c¢iktiginda mortalite riski alti kat
artmaktadir.

Onemli pratik EKG 6nerilerinden biri de, 6zellikle sirkumfleks arter
alanindaki iskeminin kolaylikla gozden kacabildigi ve bu nedenle
standart 12 derivasyonlu EKG'ye ek olarak V3R-V4R ve V7-V9
derivasyonlarinin da cekilmesidir.

Normal bir EKG varligi NSTE-AKS olasiligini tamamen diglamaz.
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Name : ID: Male 35+ vears 25, Nov 2009

10 mm/mV 25 mm/s HB50 410 mm/ VIO mm/mV 10 mm/mV
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Basvuru

On Tani Akut koroner sendrom suphesi




Kardiyak Pulmoner Hematolojik Damarlarla ilgil Gastrointestinal Ortopedik

Miyokardit Pulmoner Orak hikcrell Aort diseksiyonu Ozofagus Servikal diskopati
emboli anemi spazm|
Perikardit Pulmoner Aort anevrizmas| Ozofajt Kaburga kirg

Infarktis
Miyoperikardit Pndmoni Aort koarktasyonu Peptik Glser Kas hasan/
Plorit enflamasyon
Kardiyomiyopati Pndmotoraks Serebrovaskiler Pankreatit Kostokondrit
hastalik
Kapak hastalklan Kolesistit

Apikal balonlasma
(Tako-Tsubo sendromu)




Ik tibbi karsilasmadan sonraki 10 dakika icinde elde
edilebilecek bu bulgulara dayanarak, hasta 3 temel on
tanidan birine atanabilir

STEMI
NSTE-AKS
AKS olasi degil (buyuk olasilikla)
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Hastaneye gelir gelmez kan alalim.

Test sonuglari 60 dk iginde ikinci strateji basamaginda

kullaniimak uzere hazir olmalidir.
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Troponin T veya |
CK-MB kutle
Kreatinin
Hemoglobin
Lokosit sayimi
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Troponin — |
CK - MB
Kreatinin
Hemoglobin
Lokosit sayimi

. 0.2 mg/dl

: 18 mg/dl
1.2 mg/dl
12 g/L

: 11800
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Basvuru

On Tani

Biyokimya

Risk
belirleme

Tani

Akut koroner sendrom suphesi

STEMI

I

Troponin
pozitif

Yuksek risk

XK
Troponin

2 kez ()

Dusuk risk

95




Istirahat anginasi: Angina istirahat halinde baslar ve

genellikle 20 dakikadan uzun surelidir.

Yeni baslamis angina: Kanada Kardiyovaskuler Cemiyeti

Siniflamasi’na gore en az sinif 3 siddetindedir.

Artan angina: Daha once tanimlanmis angina daha sik,
daha uzun sureli yada daha dusuk esikli (en az sinif 3

siddetinde ve 1 yada daha fazla sinif siddetinde artis olmasi)
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Sitoplazmadaki
serbest troponin

Nekroze olan
miyokart zonu

X

Kardiyomiyosit

.'v » ' v - ;
Aktin \V

Aktin filamente bagh
troponin kompleksi

Miyokart hasari sonrasi
kardiyak troponinlerin
salinimi

Troponin kompleksi tg farkli yapisal
proteinden olusur ve hem iskelet
hem de kalp kasinda miyozinle
aktin arasindaki kalsiyum bagimli
etkilesimi duzenleyen kontraktil
aparatusun ince flamentinde
lokalizedir.

Kardiyak troponinlerdeki herhangi
bir artis irreversibl miyokard
nekrozunu yansitir ve miyokard
iskemisi olan hastalarda miyokard
infarktusu tanisi i¢in ana kriterdir.

N Eng J Med 2002;346:2079-82
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Ne kadar siklikla troponin olgelim?
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Hastanin hastaneye gelisinde negatif olan tek bir troponin
testi yeterli degildir. Miyokart hasarini kanitlamak yada
dislamak icin hastanin kabulunden 6-12 saat sonra veya
daha baska gogus agrisi atagi ortaya ciktiginda tekrar kan

ornegi alinmali ve olgum yapilmaldir.

Ancak ilk troponin belirlenme zamaninda hastanin son gogus
agrisi atagindan itibaren 12 saat gecmisse ve diger supheli

bulgular yoksa ikinci bir kan ornegi alinmayabilir.
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Troponin — T: 5 ng/mL
CK-MB: 45 U/L
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Semptom ve bulgulara gore AKS olasiligi

Ozellik Yiiksek olasilik

Orta olasihk

- Gogus veya sol kol agri
DM o6ykusd,
Erkek,
Yas >70

Ekstrakardiyak vaskuler
hastalik

Fiks Q dalgalari,
Eski ST-T degisikligi

Dusuk olasihik

Diger risk faktorlerinin
olmadigi durumlarda
olasi iskemik semptom

Palpasyonla ortaya cikan
gogus rahatsizligi

Normal EKG,

R dalgasinin dominant
oldugu derivasyonlarda

T(-)

Normal
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Amag; tedavi stratejisinin Gzerine oturtulacagi bir 6n taninin
ertelenmeden konulmasi.
Bu amacla gogus agrisinin niteligi ve belirti yonelimli fizik muayene

KAH olasiliginit degerlendirme (orn yas, risk faktorleri, daha onceki Ml,
KABG, PKG)

EKG

Ik tibbi karsilasmadan sonraki 10 dakika icinde elde edilebilecek bu bulgulara
dayanarak, hasta 3 temel 6n tanidan birine atanabilir

STEMI
NSTE-AKS

AKS olasi degil (buyuk olasilikla)

Hastaneye gelir gelmez kan alinmali ve test sonuclari 60 dk icinde ikinci
strateji basamaginda kullanilmak tuzere hazir olmalidir.
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Akut gogus agrisi bulunan, ama surekli ST segment
yukselmesi bulunmayan hastalarda ilk strateji iskeminin ve
semptomlarin hafifletiimesi, hastalarin seri EKG ile izlenmesi
ve kalp kasi nekrozu belirteclerinin yeniden olgulmesidir.

Hasta NSTE-AKS grubuna ayrildiktan sonra, IV ve oral
tedaviler baslatiimalidir.

Birinci basamak tedavi en az nitratlar, beta blokerler, aspirin,
kKlopidogrel ve antikoagulanlardan olugsmalidir; ancak
antikoagulanlarin turt tedavi stratejisine baghdir.
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NSTE-AKS'larda tani ve kisa vadedeki riski belirlemede
oyku, EKG, belirtecler ve risk belirleme sistemleri birlikte
degerlendiriimelidir.

Buyuk hasta gruplarinda denenerek gelistirilmis olan
yeni bazi risk skorlama sistemlerinin kullanimi
onerilmektedir.

Uluslararasi bir AKS kayit sistemi olan GRACE risk
skorlama sistemi, hastane i¢i ve 6 ay igerisindeki olum
oranlarini bagimsiz olarak kestirme olanagini veren risk
faktorlerini tasir ve yeni kilavuzda kullanimi onerilen
temel skor sistemidir.
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Diger tani yontemleri, Ekokardiyografi, MRI, BT veya
nukleer goruntuleme yontemleri ayirici tanida
kullanilabilir.

Antianginal tedaviye hastanin yaniti
degerlendirilirken ayni zamanda risk belirlemesi de
yapilmali, tum bu islemlerle birlikte kanama riski de
belirlenmelidir.

Kullaniimasi planlanan tedavi rejimini hastanin risk
skorunun yaninda kanama riski de belirleyecektir.
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G

Clobal Regliatry of Acute Coronary Events

At Admission (in-hospital/to 6 months)

Age 50-59

HR

mg/dL

II (rales and/or JVD)

SI Units

| Instructions | GRACE Info

ACS Risk Model

At Discharge (to 6 months)

Cardiac arrest at admission
vV ST-segment deviation

Elevated cardiac enzymes/markers
y

Probability of Death  Death or MI
In-hospital

To 6 months

References | Disclaimer




Risk kategorileri GRACE risk Hastanedeki dlimler (%)
(G¢te birlik) skoru

Dusuk <108
Orta 109-140
Y Uk sek >140

Risk kategorileri GRACE risk Taburculuk sonrasi 6. ayda
(G¢te birlik) skoru olim (%)

Disuok <88
Orta 89-118
Y uksek =118

Eur Heart J 2011;32:2999-3054 107




| |
|

Goglis agnsi

IINTPOZITT;

Testi tekrarla (3 saat)

|

Troponinde
degisiklik yok

|

Agri yok, GRACE < 140,
ayirici tanilar dislandi

|

Taburcu et

Stres testi

c
Troponinde < &  Troponinde
artma 1% degisiklik yok
S e
€ o
c o
& a Ayirici
B | = tanilara
T | S
o= odaklan
+
Invazif;
yaKIasIm
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Oksijen (4-8 L/dk);
Oksijen saturasyonu < % 90 veya nefes darlig!

Nitrat (sublingual / IV);

Kan basinci > 90 mmHg
Morfin (3-5 mg sc/ IV);
Ciddi agri
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Antitrombositik ilaglar
Antikoagulanlar
Anti-iskemik ilaclar
Koroner revaskularizasyon
Konservatif strateji mi?
Girisimsel strateji mi?
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Asetil salisilik asit : COX-1 inhibisyonu yaparak TXA2
olusumunu onler

P2Y,, inhibitorleri: ADP reseptorunun ozgul
iInhibisyonu ile trombositin ADP tarafindan baslatilan
aktivasyonunu engellerler: Klopidogrel, prasugrel,
ticagrelor

Gp llb/llla inhibitorleri: Tirofiban, eptifibatid, abciximab
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P2Y ,, inhibitorleri

m Tiyenopiridin Tiyenopiridin Triyazolopirimidin
Geridonusluluk | Geridoniigsiz | Geridoniigsiiz Geridoniisli

On ilag, On ilac,
metabolizasyon metabolizasyon Aktif |Iag
ile sinirlanir ile sinirlanmaz

Etki baslangici® 30 dakika 30 dakika

Onemli cerrahi
girisim dncesi
ilacin biralkilmasi

Eur Heart J 2011:;32:2999-3054 112




Baglang; ylkleme dozu 150-300 mg ve uzun donemde idame dozu 75-100 mg olmak (zere, tedavi stratejisinden

bagmsiz olarak kontrendikasyonu olmayan hastalarin timine aspirin veriimelidir.

Agiri kanama riski gibi kontrendikasyonlar yoksa, olabildifince kisa slirede aspirine bir P2Y _ inhibitdrd ilave edilip 12
ay devam edilmelidir.

Gastrointestinal kanamasi veya peptik tlser Sykiisii olan hastalarda IATT ile bir proton pompasi inhibitdriiniin (omeprazol
tercih edilmesin) birlikte kullanimasi Snerilir. Bu kombinasyon birgok bagka risk faktorii (Helikobakter pilori enfeksiyonu, 2
65 yas, birlikte pihtidnler veya steroit grubu ilagdarin kullamm) olan hastalar igin de uygun bir segimdir.

Klinik agidan gerekdi olmadikga ilk olaydan sonraki 12 ay iginde P2Y | inhibitdrierinin uzun siireli veya tamamen kesil-
mesi Snerilmemektedir.

Baglangic tedavisinin stratejisinden bagimsiz olarak, daha dnce klopidogrelle tedavi edilenler de dahil olmak (zere (tikog-
relor baglandiginda klopidogrelin kesiimesi gerekir) orta-yliksek derecede iskemik olay riski alunda olan hastalarin (6rn:
troponin dizeyleri ylikselmis) tiimiine tikagrelor (180 mglk ylikleme dozu; giinde iki kez 90 mg) Snerilir.

YUksek bir yasami tehdit edid kanama riski veya bagka kontrendikasyonlar yoksa, koroner anatomisi bilinen, daha
once P2Y _ inhibitdri kullanmamig (Szellikle diyabetik) PKG uygulanacak hastalarda prasugrel (ylkleme dozu: 60-mg,
gunlik dozu 10 mg) kullanidmas: dnerilmektedir.”

Tikagrelor veya prasugrel kullanamayan hastalar icin klopidogrel (ylikleme dozu 300-mg; ginlik doz, 75-mg) énerilir.

Eur Heart J 2011;32:2999-3054
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an hastalar icin 600 mg ik ylkleme dozunda
n PKG sirasinda ilaveten 300 mg klopidogrel) onerilir.

Kanama riski artmamug, PKG tedavisi uygulanmig hastalarda ilk 7 giin daha yliksek Kopidogrel (150 mg/giin) idame
dozunun kullarimas: distintimelidir.

Rutin olarak trombosit fonksiyon tesderine gore klopidogrel idame dozunun ylkseltiimesi dnerilmemekle birlikte
secili olgularda bu yéntem distintlebilir.

Aspirinle steroit yapisinda olmayan bir antienflamatuar ilag (segici Cox-2 inhibitdrieri ve segid olmayan NSAID)
kombinasyonu dnerilmemektedir.

Eur Heart J 2011,32:2999-3054 114




Antitrombositik tedaviye ek olarak tum hastalar icin
antikoagulan tedavi onerilmektedir.

Antikoagulan hem iskemik hem kanama olaylari riskine
gore secilmelidir.

UFH, DMAH, fondaparinuks ve bivalirudin arasindan
secim ilk stratejiye bagimlhidir (acil girisimsel strateji,
erken girisimsel strateji veya konservatif strateji).

Acil girisimsel stratejide, UFH (I-C), enoksoparin (l1a-B)
veya bivalirudine (I-B) hemen baslanmalidir.

Eur Heart J 2011:32:2999-3054 115




Pihtilasmay onlemek Antitrombosit

Doku faktéri

l

Fondaparinuks Plazma pithtulagma

strecler

N
l Tromboksan A, Klopidogrel
Protrombin l Prasugrel

)

Tikagrelor

J
GPlib/llla yapisal
etkinlesmesi

GPlibllka
inhibitéreri

) J l(—

Trombin _
Trombosit

kiimelesmesi

Bivalirudin

Fibrinojen —— Fibrin

Eur Heart J 2011;32:2999-3054




Bu ajanlar miyokart oksijen tuketimini azaltir (kalp atim
hizini azaltir, kan basincini dusurur veya sol ventrikul
kontraktilitesini baskilarlar) ve/veya damar
genislemesini saglarlar.

Beta Blokerler
Nitratlar
Kalsiyum kanal blokerleri

Yeni ilaclar
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njinayn gidermek igin oral
veya intravendz nitrat tedavi-
sine gerek vardir. Yinelenen
anjina ya ya da kalp yetersiz-
ligi belirtileri olan hastalarda
intravendz nitrat tedavisi
onerilmektedir.

Kronik B-bloker tedavisi
altindayken AKS tanisiyla
hastaneye kabul edilen hastalar
(AKS Killip sinif = [l tanisi
konmamigssa) B-bloker tedavi-
lerine devam etmelidir.

SV islevleri bozulmus, kont-
rendikasyon olmayan hastalar

icin oral B-bloker tedavisi
gereklidir (bkz Boliim 5.5)

Halen nitrat ve B-bloker
(dihidropiridinler) tedavisi alan
hastalarla B-blokajin (benzodia-
zepin veya feniletilamin tiirevi)
sakincali oldugu hastalarda
semptomlarin giderilmesi igin
kalsiyum kanal blokerlerinin
kullanilmasi énerilmektedir.

Vazospastik anjinasi olan
hastalarda kalsiyum kanal
blokerleri nerilmektedir.

Hemodinamik durumu degis-
meyen, hipertansiyon ya ya da
tasikardisi olan (Killip sinif <
Il) hastalar icin hastaneye ka-
bul aninda intraven6z B-bloker
tedavisi diisiiniilmelidir.

B-blokerlerle birlikte veril-
medikge nifedipin veya baska
dihidropiridinlerin kullaniimasi
onerilmemektedir.

Eur Heart J 2011,32:2999-3054
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Acil girisimsel tedavi (< 120 dakika i¢cinde)
Erken girisimsel tedavi (<72 saat icinde)

Konservatif tedavi.
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Refrakter angina

Yogun antianginal tedaviye karsin ST depresyonu
(22 mm) veya derin negatif T dalgalari ile iligkili
yineleyen angina

Kalp yetersizligi veya hemodinamik instabilite (sok)

belirtileri ;

Yasami tehdit edici aritmiler (VF ve VT)
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Troponin duzeylerinin artmis olmasi

Dinamik ST veya T dalgasi degisiklikleri (semptomatik veya
sessiz) (20.5 mm) olmasi

Diabetes mellitus

Bobrek islevinde azalma (GFR < 60 ml/dk/1.73 m?)
LVEF'de azalma (<%40)

MI sonrasi erken angina

Alti ay icinde PKG yapilmis olma

Daha once CABG uygulanmis olmasi

Orta-yuksek GRACE risk skoru

Eur Heart J 2011;32:2999-3054 121
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v Koroner kan akiminda ani kesilme sonucu kalp
kasinda olusan hasar

v Aniden oluimle sonuclanabilir
v Kalp kasinda kalici hasar birakir

v Zaman faktori
1 saat icinde tedaviyle % 50 fayda

3 saat icinde tedaviyle % 23 fayda
Her 30 dakikalik gecikme 1 yil daha az yasam
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Akut Mi’nin Ortaya Cikmasi Koroner Stenozun
Derecesine Bagl Degildir

AMi’den dnceki stenoz

B> % 70
B % 50-70

< % 50

100

Qo
o

o
o

B e % 68

Hastalar (n)
N
o

N
o

o

Ambrose Little Nobuyoshi Giroud Tumu
et al., 1988 etal, 1989 etal., 1991 et al., 1992
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NSTEMi Proccomal end of coronary segment
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45 yasinda erkek hasta

2 saattir devam eden tipik gogus agrisi ile Sinop Devlet

Hastanesi acil servisine bagvuruyor.

Ozgecmis: Ozellik yok

Soygecmis: Baba KAH

Aliskanliklari: 20 yildir 1 paket/gun sigara

KB: 140/90 mmHg, KH: 60/dk ritmik, BKI: 23 (60 kg,160 cm),

Sistem bulgulari normal.
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Gogus agrisi veya rahatsizliginin degerlendirilmesi

EKG: Persistan ST elevasyonu veya yeni LBBB. AMI'de ilk
EKG %25-50 normal. Tekrar EKG siklikla gerekli.

Biyokimya: Miyokardiyal nekroz gostergelerinde artis.

Reperfuzyona baslamak icin sonug beklenmemeli
EKO: Major miyokardiyal iskemiyi dislamak ve gogus

agrisinin diger nedenlerini degerlendirmek igin
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Normal
Normal kan basinci
Kalp ve AC sesleri
lyi periferik dolasim
Hiperdinamik durum
Tasikardi
Guclu kalp sesleri

lyi periferik dolasim
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Hipotansiyon

Bradikardi: bradikardi, venodilatasyon, normal juguler
venoz basing, azalmis doku perfuzyonu. Genellikle
inferior MI'da, ancak opiatlar da neden olabilir. Atropin,
pacinge lyi cevap verir.

RV MI: Juguler venoz basing artisi, doku
perfuzyonunda bozulma veya sok, bradikardi,
hipotansiyon

Hipovolemi: Venokonstriksiyon, dusuk juguler venoz
basing, doku perfuzyonu bozuk. Sivi infuzyonuna
cevap verir.
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Sinif |
Sinif I

Sinif I

Sinif IV

. Ral ve S3 yok

. Hafif-orta derecede (akciger alanlarinin

%50’sinden azinda) ral ve S3

. Her bir akcigerin % 50’sinden fazlasinda ral,

siklikla pulmoner 6dem var.

. Kardiyojenik sok mevcut.
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Deneyimli ekip tarafindan yasam destegi ve DF yapilirken

AMI olasiligi dusunulmeli

Ik temas sirasinda AMI siiphesi olan tim hastalardan hemen
EKG kaydi alinmal

Komada yada derin sedasyonda olan KA hastasinda KPR

sonrasi terapotik hipotermi

EKG’'de AMI olan ve resussite edilen hastalar hemen primer

PKG icin anjiyografiye alinmali

Eur Heart J 2012;33:2569-2619 132




ASA
Cignenebilir tablet olarak 150-325 mg (IV 250 mg)

Non-enterik formulasyonlar
Mortaliteyi % 25 azaltir
Trombolitikle sinerijistik etki

Omir boyu devam edilmeli

(KX




35 Day Mortality (%)
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10

9

L Placebo ASA SK SK + ASA
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ASA
Oksijen
Nefes darligi olanlara
Kalp yetersizliginin diger bulgulari olanlara

Arteriyal oksijen saturasyonu %95'den az olan olgulara

4 - 8 L/dk

Eur Heart J 2012:33:2569-2619 135




ASA
Oksijen
Analjezik
IV opioid
3 - 5 mg morfin, 5-15 dk aralarla 2 mg ek doz

Meperidin?

Eur Heart J 2012:33:2569-2619 136




ASA
Oksijen
Analjezik

Anksiyoz hasta
Trankilizanlar

Eur Heart J 2012;33:2569-2619 137




Antikoagulan tedavi

Primer PKG yapilacaksa;

UHF: 70-100 U/kg UFH IV bolus baslangi¢ dozu (GP IIb/
llla inhibitord aliyorsa 50-60 U/kg). (ACT 250-350 olmal)

Inflizyon sheath ¢ikarildiktan sonra kesilir.
Enoxaparin: 0.5 mg / kg IV bolus
Bivalirudin: 0.75 mg/dk bolusu takiben 1.75 mg/kg/saat

infuzyon.
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Antikoagulan tedavi

Fibrinolitik tedavi yapilacaksa;

Enoksaparin: 75 yas altindaki ve kreatinin degeri < 2.5 mg/ml
(kadin 2.2) olan hastalarda 30 mg IV bolus, 15 dk sonradan
itibaren 12 saate bir 1 mg/kg sc. 75 yas Ustu hastalara bolus dozu
yapilmamali ve ilk deri alti dozu azaltilarak (0.75 mg/kg)
yapilmahdir.

Heparin: 60 mg/kg IV bolus (max 4000 U) ve 24-48 saat 12 U/kg/

saat infuzyon.

Fondoparinux: 2.5 mg IV bolus, daha sonra 2.5 mg sc/gun.
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Antikoagulan tedavi
Antiplatelet tedavi

ADP reseptor blokerleri
Prasugrel — Ticagrelor — Klopidogrel

Primer PKG yapilacak 75 yas alti hastalarda SVO yoksa

prasugrel (60 mg yukleme sonra 10 mg/gun), prasugrel

veya ticagrelor yok veya kontrendike ise klopidogrel
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Antikoagulan tedavi

Klopidogrel
Primer PTCA yapilacaksa 600 mg yukleme dozu
Fibrinolitik tedavi yapilacaksa

® >75yas, 75 mg
® <75yas, 300 mg yukleme
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Antikoagulan tedavi
Antiplatelet tedavi
Glikoprotein llb/llla inhibitoru

Primer PKG yapilacak olgulara islemden once veya

kateter laboratuvarinda baslanabilir.

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

12 saat infuzyon

Tirofiban
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AMi’'de zaman = kastir

Trombolizde her 1 dakika gecikme, yasamdan 11 gun

eksilmesi demektir
33 dk gecikme = 1 yil kayip

Hangi reperfuzyon yonteminin secileceginden ¢ok, daha
onemli olarak gordugu reperflizyon zamanina

odaklanmaktadir.

Buna gore, en iyi reperfuzyon tedavisi en cabuk yapilandir.
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12 saatten kisa suredir gogus agrisi olan ve israrci ST-
segment yukselmesi ya da yeni LBBB bulunan butun

hastalara reperfuzyon tedavisi uygulanmalidir.

Halen suren iskemiye isaret eden klinik ve/veya
elektrokardiyografik kanit bulunmasi durumunda,
semptomlarin baslamasinin uzerinden 12 saatten daha uzun

bir sure gecmis olsa bile reperfuzyon tedavisi Uzerinde

durulmalidir.
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‘Fibrinolitik

145




Reperfuzyon stratejisi secilirken agri baslangicinin saati
belirleyicidir.
Agrinin baslangi¢ saatine ek olarak bir baska belirleyici ise

Ik tipsal temas ile reperflizyon arasinda ongorulen

gecikmedir.

Ik tipsal temas bir ambulansta saglanabilecegi gibi,
hastanin kendi olanaklari ile ulastigi birincil PKG olanaklari

olan ya da olmayan bir hastanede de olabilir
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Fibrinolitik tercih edilmeli ‘ 0

Semptomlarin baslamasindan itibaren 3 saatten daha az

sure gecmis ise veya sevk uzun surecekse

Yeterli donanima sahip laboratuvarin olmamasi

Invaziv uygulamanin gecikmesi, transferin uzamasi
“(kapi-balon) — (kapi- igne)” > 1 saat
medikal kontakt - balon > 90 dk (kapi— balon > 90 dk)
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Primer PTKA tercih edilmeli ‘ N,

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

“kapi - balon” < 90’ ise

“(kapi-balon) — (kapi- igne)” < 1 saat
Fibrinolitik kontrendike ise

Kardiyojenik sok ve sol kalp yetersizligi varsa (Killip 11-11I)
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1 4

Primary-PCl capable center EMS or non primary-PCl capable center

ki | PCI possible < 120 min?
Immediate transfer
to PCl center

Yes No

Primary-PCI

=
Preferably

=90 min Preferabl
Rescue PCI (=60 minin early presenters) <30 miny

Immediately f Immediate transfer

No : mm to PCI center : . ;
= Successful fibrinolysis Immediate fibrinolysis

Preferably 3-24 h 1

Coronary angiography

Eur Heart J 2012:33:2569-2619




Semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 3 saat icinde, infakt

alanini ve mortalite azaltmada her iki strateji esittir.
Primer PKG de stroke riski cok daha dusuktur.
PKG imkani olan merkezlerde primer PKG, TT'ye tercih

edilmelidir.
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DEIAYS

idrgeL

Preferred for FMC to ECG and diagnosis.

<10 min

Preferred for FMC to fibrinolysis (‘FMC to needle’).

< 30 min

Preferred for FMC to primary PCI (‘door to balloon’) in
primary PCl hospitals.

< 60 min

Preferred for FMC to primary PCI.

< 90 min

(= 60 min if early presenter with large
area at risk) if this target cannot be
met, consider fibrinolysis.

Acceptable for primary PCl rather than fibrinolysis.

<120 min
(= 90 min if early presenter with large

area at risk) if this target cannot be
met, consider fibrinolysis.

Preferred for successful fibrinolysis to angiography.

3-24 h

Eur Heart J 2012:33:2569-2619




Baslangic tedavisi Ozgiil kontrendikasyonlar

Streptokinaz (5K) 30-60 dakikada uygulanmak Gizere i.v. 1.5 milyon Gnite Daha 6nce 5K ya da anistreplaz uygulanmis olmas
Alteplaz (t-PA) Lv. bolus olarak 15 mg
30 dakikada uygulanmak zere i.v. 0.75 mg/kg, ardindan
60 dakikada uygulanmak tizere i.v. 0.5 mg/kg

o 0

Toplam doz 100 mg't gecmemelidir

Reteplaz (r-PA) 30 dakika arayla i.v. bolus olarak 10U +10 U
Tenekteplaz (TNK-tPA)  Tek i.v. bolus olarak

<60 kg ise 30 mg

60 ile <70 kg ise 35 mg

101le <80 kg ise 40 mg

80 ile <30 kg ise 45 mg

290 kg ise 50 mg




Streptokinaz t-PA

Dah Daha pahall
ana Utz [ e di ezl s

% 1 mortalite avantaiji

Allerj!

Kuguk - orta M| Genis anterior Ml
SVO riski yuksek hasta Ik 4 saat

Hipotansif hasta
Daha once SK almis
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Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gecirilmis kanamali inme ya da kdékeni
bilinmeyen inme

Son 6 ay icinde gecirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

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

Son bir ay icinde gecirilmis gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu

Aort diseksiyonu

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

Goreceli kontrendikasyonlar

Son alti ay icinde gecirilmis gecici iskemik atak

Oral antikoagulan tedavisi

Gebelik ya da son 1 hafta icinde dogum

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

llerlemis karaciger hastahig
Enfektif endokardit
Aktif peptik ulser

ResUsitasyona yanit alinamamasi




Primer (Direkt) PKG
Rescue (Kurtaricl) PKG

Kolaylastiriimis PKG
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Tikanmis Balon anjiyoplasti ve  Stent yerinde ve kan
. koroner arter  stentin yerlestiriimesi akimi diizelmis

Kalp \j' £
NS
Aorta —-j(

Femoral )

|
arter ———» /\

4

Stent { ¥

yerlestirme
kateteri ﬂ

KAN AKIMI
YOK




Hasta hemen koroner yogun bakim Unitesine alindi.
15 mg bolus t-PA yapildiktan sonra

30 dk da 0.75mg/kg*60 kg = 45 mg

60 dk'da 0.50 mg/kg*60 kg = 30 mg

Toplam 90 mg t-PA 1.5 saatte uygulandi.

KB: 130/80 mmHg, NDS: 96/dk, FM’de ek patoloji yok.
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Enzim takipleri de reperfuzyon oldugunu gosterdi
Gelis CK 116 U/L, CK MB 20 U/L

4.saat CK 3729 U/L, CK MB 340 U/L

12. saat CK 2554 U/L, CK MB 246 U/L

24. saat CK 1204 U/L, CK MB 99 U/L

159




CPK ve CK-MB'’nin TT sonrasi ilk 6-12 saat icinde tepe
noktasina ulagsmasi ve 24 saatte dugsme surecine girmesi

pratik olarak reperfuzyon kriteri alinabilir.

CPK ve CK-MB’nin TT baslangicindan itibaren 12 saatlik
donemden daha sonra yukselmesi basarisiz reperfuzyonu

gosterir.
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Hasta KYBU'de 48 saat izlendikten sonra
Aspirin 1*100

Clopidogrel 1*75 mg,

Metoprolol 2*50 mg

Atorvastatin 1*40 mg,

Ramipril 1*2.5 mg ile tedavisi duzenlenerek servise ¢ikarildi
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Hastaya 3. gun yapilan ekokardiyografide anteroseptal ve

apikal bolgelerde hipokinezi saptandi, EF %45 olculdu.
Hastaya AMI Un 4. gununde angiyografi yapildi.
LAD de %80 darlik saptanip PKG karari alindi
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AMI Komplikasyonlar

Kardiyojenik sok
Kalp yetersizligi
Aritmiler

VSD
Iskemik akut MY

Ruptur
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60 yas, E

Gogus agrisi ve bayillma sikayetiyle Gerze acil servisine

basvurur.

Ozgecmis ve soygecmiste ozellik yok.
Sigara +

KB: 60/40 mmHg, Nabiz: 40/dk

Biling konfu, AC sesleri dogal, kalp bradikardik, venoz

bolgunluk yok, cilt soluk
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é‘: R

A1 et 4 AR LGS e
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Atropin
SIVIR G EVIEY
Pacemaker

Reperfuzyon tedavisi
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70 yas, K

Nefes darligl ve 9 saattir devam eden gogus agrisi

sikayetiyle acil servise bagvurur.
Ozgecmis: HT, DM
KB: 80/40 mmHg, Nabiz: 110/dk

Ortopneik, cilt nemli — soluk, AC orta zonlarina kadar
bilateral raller var, kalp tasikardik, koltuk altina yayilan 4/6

sistolik ufurum mevcut.
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Tani
Klinik tablonun nedeni ne olabilir?
Tedavi

Tedaviye cevabl nasil takip edelim

Ek test yapalim mi?
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Biyokimya sonuclari
BUN: 70
Kreatinin: 2,8 mg/dl
Glukoz: 220 mg/dI
CK: 1240 mg/dl, CK-MB: 210 mg/d|
ALT: 540 U/L
AST: 420 U/L
Tn-1: 100
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EKO: EF: % 38, sol ventrikul dilate, inferoposterior duvar
ve septum akinetik. Doppler incelemede onemli mitral

yetersizligi mevcut. Sol atriyum hafif genis.
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58 yas, E

Carpinti ve gogus agrisi sikayetiyle acil servise basvurur.
1 haftadir efor ve istirahatte de gelen GA mevcut
Ozgecmis: HT, 2 yil 6nce koroner girisim

KB: 80/40 mmHg, Nabiz: 170/dk

Biling acik, AC sesleri iyi, kalp tasikardik. Cilt nemli ve

soluk.
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21 yasinda erkek hasta
Asker olarak kislada kaliyor

Sikayeti: gogus agrisi (yatinca artan, oturunca azalan

karakterde) ve omuz agrisi
Bir hafta 6nce USYE gecirmis
FM: normal

Laboratuar degerleri normal
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