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Tanim ve Siniflama

* AKS, uzun sureli akut myokard iskemisine ikincil olarak ortaya
cikan ‘kararsiz akut koroner olaylari’ tanimlamak icin
kullanilan bir kavramdir



Tanim ve Siniflama

* AKS’lar; tedavi yaklasimlari ve prognozlari yoninden belli
farkhliklar géstermeleri ve klinik pratikteki uygulama kolayligi

nedeniyle EKG’'ye dayali bir siniflama sistemine gore
degerlendirilirler.



Tanim ve Siniflama

Acute coronary syndrome

No ST elevation
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Tanim ve Siniflama

* Miyokart infarktisii: Kardiak enzimlerdeki yiikselme
ve/veya diismeyle birlikte (en az 1 deger 99 percentil
ustiinde olmak kosuluyla) miyokard iskemisine ait
bulgulardan en az biri

* iskemi semptomlari
EKG degisiklikleri(ST-T ve LBBB)
EKG'de patolojik Q gelisimi

* Goruntlileme teknikleriyle canli miyokart kaybinin
gosterilmesi veya LV lokal hareket kusuru



Tanim ve Siniflama

* Anstabil Angina Pektoris:

* |stirahatte veya minimal egzersizde ortaya cikan ve 20
dakikadan fazla suren,

* Ciddi ve yeni baslayan (son 4-6 hafta icinde)

* Kresendo patern gosteren (giderek daha sik, daha
siddetli ve daha uzun siren) angina pektoris



Patofizyoloji

1. Aterosklerotik plak riaptird veya erozyonu

2. Buna degisik derecelerde eklenmis trombozis ve distal
embolizasyon

3. Vazospazm
4. Miyokard perflizyonunda azalma



Diger olasi nedenler

1. lyatrojenik akut iskemik sendrom: PTCA, aterektomi gibi
girisimler sirasinda intimal flap, disseksiyon ve trombozis
gelismesi.

2. Nonaterosklerotik nedenler: arteritis, koroner arter
disseksiyonu, koroner embolizm, kokain veya amfetamin
kullanimi

3. Miyokard iskemisi ve hatta nekroz anatomik koroner arter
hastaligi olmayan ciddi hipotansiyon veya anemisi olan
olgularda 6zellikle sol ventrikul hipertrofisi de varsa
gorulebilir.

4. Bazi olgularda koroner arter spazmi esas sorumludur ve bu
olgularda altta yatan ateroskleroz ve tromboz ekarte
edilemez.



Patofizyoloji

1. Genellikle aterosklerotik koroner kalp hastaligi zemininde
aterom plaginin kararsiz hale gelmesi ile,

2. Koroner arterde kisa sureli total-subtotal oklizyon ve
rezolUsyon ile karekterize,

3. Miyokardin perfuzyununu bozan,

4. Miyokard infarktistine veya kardiyak 6lime ilerleme riski
olan,

5. Akut, acil durumduir.



Patofizyoloji

Aterogenez zemini
Plak olusumu
Ruptur

Trombus

Iskemi

Infarkt



Hypothetical steps in triggering of coromary thrombosis

Triggering activilics of patients
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Pihtilagma kaskad:

- A Salgilama
J-lﬂf) ADP, TxA, Trombositler
Fosfolipid ve trombosit

agregasyonu

C GP IIb/Ila reseptorii  **"*« Fibrinojen | GP Ib reseptorii



Patofizyoloji

* Plak Yirtilmasi Sonrasi Olusacak AKS Tipinin
Belirlenmesinde:

* Yirtilma éncesi ve sonrasi koroner arter darhginin
derecesi

* Total oklizyonun slresi ve hizi
* Akut kollateral gelisimi
* Miyokardin oksijen ihtiyaci



Patofizyoloji

* AKS, aterom plagindaki yaralanmanin
buyuklugune bagli olarak farkli klinik tablolar

ile karsimiza cikabilirler.

* Aterom plagindaki yaralanma cok buyuk degil ise
tzerinde olusan trombus trombosit agirlikhidir, fibrin
icerigi azdir.: Beyaz trombus genellikle tam
tikamamaktadir (ST segment yiukselmesi olmaz).

* Oysa ki aterom plaginda derin bir yaralanma var ise
olusan trombusun fibrin icerigi fazladir: Kirmizi trombus
tam tikanmaya sebep olur (ST segment ylkselmesi
olur).



Klinik

* Kardiyak mi?
— GIS
— Ozafagus
— Akciger
— Kas, eklem
— Deri
— Psikojenik
— Meme



Klinik

* Akut Koroner Sendrom mu?
— Aort Stenozu, yetmezligi
— Hipertrofik obstruktif Kardiyomiyopati
— Aort Diseksiyonu, anevrizmasi
— Perikardit, myokardit
— Pulmoner emboli

— Mitral valv prolapsusu
— HT



Klinik

Anamnez

Fizik Muayene

EKG

Kardiyak Belirtecler
Goruntlleme Yontemleri



Klinik- Anjina pektoris

Anjinanin algilanmasina neden olan visseral afferent lifler alt
servikal ve st 5 torakal liflerdir.

Medulla spinalise boyle yaygin bir alandan giris sonucu agri
net lokalize edilemez ve yanlis yorumlara yol acabilir.



Klinik- Anjina pektoris

AKS’larin klasik belirtisi uzayan tipik iskemik gogus agrisidir.

Bu agri retrosternal yerlesimli, her iki omuza, Ust ya da alt
kollara, sirta, epigastriyuma ve alt ceneye yayilabilir

Genellikle 20 dakikadan uzun sirer, eforla iliskisi yoktur, dil
alti nitratlara yanit vermeaz.

Ancak AKS’lu olgularin ancak %40-50 kadari bu tipik bulgu ile
basvurmaktadir.

Diger; birden baslayan soluk darligi, agrinin sadece yayildigi
verlerde yerlesmesi, Ust sindirim sistemi belirtileri, asiri
halsizlik, senkop gibi atipik bulgularla basvururlar.



Klinik- Anjina pektoris

* Cok gencler, kadinlar, yaslilar ve diyabetli olgular atipik
belirtilerin goruldigu hasta grubunu olustururlar.

* Bu hasta gruplarindan, koroner arter hastaligi riski yuksek
birinin atipik yakinmalar ile acil birime basvurmasi

durumunda ayirici tanida en Ust sirada AKS bulunmasinda
blyuk yarar vardir.



Klinik- Oyku

* Daha once KAH tanisi alan hastalar

—Kronik stabil anjina sebebi ile tedavi gbren olgular
— Gecirilmis MI éyklsu olanlar
— Gecirilmis CABG veya PKG olan olgular



Klinik- Oyku

* Cinsiyet

— AKS’ dan stiphelenilen ve AKS’ a benzer klinik

prezentasyonu olan kadinlarda KAH bulunma olasiligi
erkeklere gore daha dusuktir

— STEMI kadinlarda erkeklere gore daha az sikliktadir
— Kadinlarda STEMI varsa prognoz daha kotudur



Klinik- Oyku

* Yasli hastalar hem AKS acisindan yuksek olasiliklidir ve hem de
daha yuksek risklidir.



Klinik- Oyku

* Diabet
* Periferik arter hastaligi
* — Karotis
* — Periferik arter hastaligi
* —Renal
kotl prognoz isaretidir.



Klinik- Oyku

* Miyokard iskemisini tetikleyen sekonder
nedenler
* Anemiveya Gl kanama
* Hipertiroidi
* A-V fistll (hemodializ hastalar)
* Ates
* KOAH
* Kokain (40 yas alti olgularda)



Klinik-Fizik Muayene

* Alternatif tani acisindan onemli
* Prognoz tayini acisindan onemli



Klinik-Fizik Muayene

Her iki koldan KB bakilmasi
Eslik eden pulmoner hastaliklar
— KOAH, pndmotoraks
LV disfonksiyonuna ait bulgular

—S3, S4, MY, bazal raller
Perikardiyal frotman
Yeni sistolik tfariam
Periferik arter muayenesi



Klinik-Fizik Muayene

* Juguler ven basinci yuksekligi, akciger alanlarinda yas rallerin
1/2 alt alanlara kadar duyulmasi, galo ritminin ya da yeni
ortaya cikan sistol dftrtmlerinin varhgi,

inme bulgularinin eslik etmesi, sistemik hipoperfizyon

bulgularinin saptanmasi o hastanin yuksek riskli oldugunu
gosterir.



EKG

12 derivasyonlu EKG, AKS tanisi, degerlendirilmesi ve
tedavinin yonlendirilmesi stirecindeki en 6nemli yontemdir.

Muhtemel AKS tanisi alinmasindan sonraki 10 dakika icinde
EKG kaydi alinmall

Eger mUmkiuin ise hastane oncesi EKG kullanimi
onerilmektedir.

Erken devrede normal olabilir

EKG cekimleri tekrarlanmali ve ilk cekilen ile
karsilastiriilmalidir: yeni T degisikligi, ST degisikligi, dal blogu,
aritmi vs



EKG

* ST elevasyonu;
— 2 komsu derivasyonda yeni ST elevasyonu
— V2-V3 de erkeklerde 0.2mV
bayanlarda 0.15 mV ve/veya
- Diger derivasyonlarda 0.1 mV ST elevasyonu






EKG

- Iskemik alani gbren derivasyonlarda ST elevasyonu ile birlikte
hiperakut donemin bir gostergesi olan yuksek pozitif T dalgalari




EKG

-Iskemiye kontralateral taraftaki derivasyonlarda resiprok ST
depresyonlari bulunur.
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EKG

Transmural -subendokardiyal infarktis ayirici tanisi

Eski bilgilerimiz: Q dalgasi transmidral infarkttsin
gostergesidir, subendokardiyal infarktislerde Q dalgasi
olmaz !

Deneysel ve klinik calismalara dayanan yeni bilgilerimiz:
- Transmural infarktisler Q dalgasiz olabilir !
- Subendokardiyal infarktlsler Q dalgali olabilir !

Bu nedenle artik infarktlisler Q dalgali ve Q dalgasiz olarak
isimlendirilmiyor.



EKG

* “Unstable angina pectoris” ve ST
elevasyonsuz miyokard infarktusu
(UA/NSTEMI):

* EKG’de ST elevasyonu gorulmez. EKG normal olabilir, ST
depresyonu gorulebilir, T dalga degisiklikleri gorulebilir.



Yanlis Pozitiflik

Subaraknoid kanama
Metabolik bozukluklar
(Hiperkalemi gibi)

Erken repolarizasyon
LBBB
Preeksitasyon

Brugada sendromu Derivasyonlarin yerinin

Peri-/miyokardit degismesi

Pulmoner embolizm Kolesistit



Yanlis Negatiflik

* Qdalgasi ve/veya kalici
ST yuksekligi ile birlikte
olan gecirilmis Ml

* Pace ritmi

* LBBB



Serum Kardiyak Belirtecler

Myoglobin
and CK isoforms

50

Troponin
(large MI)

L/ /
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Troponin
~ (small MI)
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CK-MB

CK-MB duzeylerinde seri artis, sonra azalma (herhangi iki
deger arasinda %25’den fazla degisiklik)

CK-MB > 10-13 U/It veya total CK aktivitesinin >%5’i

En az 4 saat ara ile alinan her iki deger arasinda CK-MB
aktivitesinde %50’den fazla artis

Eger tek ornek varsa CK-MB yuksekliginin iki kat olmasi
CK-MB katle dlcimu iyi bir erken donem belirteci

CK-MB 2 / CK-MB 12> 2 olmasi ilk 2 saatte AMI icin erken tani
saglar



Troponin

Kardiyak troponinler tanida, risk siniflamasinda
(derecelendirilmesinde) ve prognozu belirlemede faydalidir.
Yikselmis bir troponin dizeyi artmis bir 6lum riski ile iliskilidir
ve daha buyuk ylkselmeler olumsuz sonuclar icin daha buyuk
bir risk artisi ongérmektedir.

Semptomlarin ortaya cikisinin ilk alti saati icinde negatif
olursa, semptomlarin ortaya cikisindan 6-12 saat sonra
biyobelirteclerin tekrar 6lcilmesi tavsiye edilir.



Troponin

Avantaj
— Risk stratifikasyonu

— CK-MB’ den daha sensitif
ve spesifik

— 10 gline kadar MI tanisi
— Tedavi seciminde etkili

Dezavantaj

— Cok erken donemde (<6
saat) tani koydurmuyor

— Ge¢c donemde minor re-
enfarktus tanisi
koydurmuyor



Troponin Artisina Neden Diger Durumlar

Agir konjestif kalp inflamatuar hastaliklar

yetmezligi (myokardit, endokardit,
Aort diseksiyonu, aort perikardit)
kapagi hastaliklari * Hipertansiyon krizi

Hipertrofik kardiyomyopati Tasiaritmi ve bradiaritmiler

Kalp kontlzyonu, * Pulmoner emboli, agir
Invaziv kardiyak girisimler pulmoner hipertansiyon
(ablasyon, pacing,
kardiyoversiyon,
endomyokardiyal biyopsi)

Hipotiroidi



Troponin Artisina Neden Diger
Durumlar

ABY, KBY

Akut norolojik hastaliklar
(Strok, subaraknoid
kanama)

Infiltratif hastaliklar
(Amiloidoz, hemokromatoz,
sarkoidoz, skleroderma)
llac toksisitesi (adriamisin,
5-fluorourasil, herseptin,
yilan zehirleri)

Yaniklar (Vicut ylzeyinin
%30’dan fazlasi)

* Rabdomyolizis

Yogun bakim hastalari
(Solunum yetmezligi, sepsis)



Diger Belirtecler

CRP

IL-6

D-Dimer
Myeloperoksidaz

Makrofaj kemotaksis
protein

Gebelik iliskili protein
Iskemi modifiye albumin
Kalp tipi yag asidi
baglayici protein

BNP



Diger tetkikler

AKS oldugundan suphe edilen
iskemik olmayan EKG’si ve
negatif biyobelirtegleri olan
Acil Servis/Gogus Agrisi Unitesi
hastalariicin, induklenebilir
miyokard iskemisi veya
koroner arterlerin (orn.
bilgisayarli tomografi (BT),
anjiyografi, kalp MR, miyokard
perfliizyon goruntulemesi,
stres ekokardiyografi)
anatomik degerlendirmesi icin
invaziv olmayan bir tetkik acil
servisten taburculugu uygun
olan hastalarin belirlenmesi
icin faydali olabilir.

Miyokard perflizyon sintigrafisi
AKS’u dislamak icin yliksek
negatif prediktif degere
sahiptir (%99).

Multidedektor bilgisayarli
tomografi anjiyografi (64
kesitli tarayici) kullaniminin,
KAH ve AKS icin yuksek
sensitivite ve spesifiteye sahip
oldugu gosterilmistir. MDCT
anjiyografinin kullanimi
secilmis dusuk riskli hastalarda
acil servisten erken guvenilir
taburculuga izin vermek igin
faydali olabilir .



Belirleyici Degiskenler (TIMI)

2 3 KAH igin risk faktorii

Son 7 giinde aspirin kullanimi

Yakin zamanda, siddetli anjina
semptomu
Yikselmis kardiyak belirtecler

20.5 mm ST sapmasi

Onceki koroner arter stenozu 2%50

Risk faktorleri
Ailede KAH oykusu
Hipertansiyon
Hiperkolesterolemi
Diyabet

Sigara kullanan

Son 24 saatte 22 anjinal olay

CK-MB veya kardiyak spesifik troponin
seviyesi

ST depresyonu >0.5 mm ise anlamli; <20
dk icin gecici ST elevasyonu 20.5 mm ise
ST segment depresyonu olarak tedavi
edilir ve yuksek risklidir, 20 dk dan daha
uzun stre ST elevasyonu >21mm ise bu
hastalar STMI tedavi kategorisine alinir

Bu bilgi bilinmiyorsa bile risk gostergesi
gecerli kalir



Risk Belirleme

0/1 puan % 5 risk var
2 puan % 8 risk var

3 puan % 13 risk var
4 puan % 20 risk var

5 puan % 26 risk var
6/7 puan % 40 risk var



Grace risk skorlamasi
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T R S

Oykii

FM

EKG

Belirtecler

Ana semptom olarak
gogus veya sol kol agrisi
ya da rahatsizligi seklinde
daha 6nceden
belgelenmis anjinanin
yeniden ortaya ¢ikmasi;
MI dahil bilinen KAH
oykusu

Mitral reglrjitasyon
uftrimu,Hipotansiyon,
terleme, pulmoner 6dem
veya raller

Yeni ya da muhtemelen
yeni gecici ST segment
sapmasl (1 mm ve
Uzerinde) veya birden ¢ok
gogus derivasyonunda T
dalga inversiyonu

Artmis kardiyak Tnl, TnT
veya CK-MB

Ana semptom olarak
gogus veya sol kol agrisi
ya da rahatsizligi; Yas>70,
erkek cinsiyet, DM

Ekstrakardiyak (kalp dist)
damar hastaligi

Oturmus Q dalgali 0,5-1
mm ST ¢okmesi veya 1
mm nin Gzerinde T dalga
inversiyonu

normal

Herhangi bir orta olasilik
kriterinin yoklugunda
olasi iskemik
semptomlar; yakin
zamanda kokain
kullanimi

Carpinti ile ortaya cikan
goguls rahatsizhigl

Normal EKG dominant R
dalgalarinin oldugu
derivasyonlarda

<1mm T dalga
inversiyonu

normal



Tedavi

* Erken teshis ve tedavi STEMI ilk saatlerinde miyokardi
kurtarmak icin en buyuk potansiyel yarari sunar ve kararsiz
angina ve NSTEMI erken odakli yonetiminde olumsuz
durumlari azaltir ve sonuglari iyilestirir.

* Tedavinin amaclari: miyokardiyal nekroz miktarini azaltmak,
boylece sol ventrikiul fonksiyonunu korumak, kalp yetmezligini
onlemek, gelisen aritmiler ve mekanik komplikasyonlari
tedavi etmek ve diger kardiyovaskuler komplikasyonlari
sinirlamak.



Hastane Oncesi Bakim

AKS’ dan 6lim hastalarin yarisinda hastaneye ulasmadan
dnce meydana gelir.

VF veya nabizsiz VT bu délumlerin cogunda kardiyak arresti
presipite edici ritimdir ve AKS gelisiminin erken fazinda
gelismesi cok daha olasidir.

AKS’i tanimali ve semptomlarin baslangic zamanini
belirlemede egitilmis olmalidir.

Vital bulgulari ve kardiyak ritmi izlemelidir ve gerekirse KPR ve
defibrilasyon saglamak icin hazirlikli olmalidir.



Hastane Oncesi Bakim

* Aspirin

* Oksijen

* Nitrogliserin

* Fibrinoliz



Acil Servis Tedavisi

* AKS

* ST yukselmels

— Reperflizyon tedavisi
* a) Mekanik
* b) Fibrinolitik
* ST yukselmesiz
— Erken invaziv str

* a) Mekanik reperf
* b) Erken cerrahi

— Erken
* Konservatif strateji



Trombolitik PTCA

* Late presentation (symptom
onset >3 hours ago)

Skilled PCI facility available with

* Semptom baslangici <3 saat
* |nvaziv strateji imkani yok .

veya gecikme olacak ise

- Tibbi basvuru-balon veya
kapi-balon >90 dakika ise

- Door-to-balloon) minus
(door-to-needle) is >1 hour

No contraindications to
fibrinolysis

surgical backup

Medical contact-to-balloon or
door-to-balloon <90 minutes

Door-to-balloon) minus (door-to-
needle) is <1 hour

Contraindications to fibrinolysis,
including increased risk of
bleeding and ICH

High risk from STEMI (CHF, Killip
class is 3)

Diagnosis of STEMI is in doubt



Tedavi-Oksijen

* Solunum sikintisi, kalp yetmezligi bulgulari
olan, soktaki ve arteryel oksihemoglobin
saturasyonu < %94 olan hastalara
uygulanabilir (Sinif 1).

* Kan oksijen satlirasyonunun non-invaziv
olarak monitorize edilmesi oksijen uygulanma
ihtiyacina karar vermede faydali olabilir.



Tedavi- Aspirin

Aspirinin erken uygulanmasi, azalmis mortalite oranlari ile
iliskilendirilmistir.

Bu yuzden, hastanin bilinen aspirin allerjisi ya da aktif
gastrointestinal kanamasi olmadikca enterik olmayan aspirin

AKS’dan stphelenilen tim hastalara bir an dnce verilmelidir
(Sinif 1).

Aspirin, Tromboksan A2 tretiminin tamamina yakinini inhibe
ederek hizli klinik antiplatelet etki saglar.

Fibrinolitik tedavi sonrasi koronerlerin tekrar tikanmasini ve
tekrarlayan iskemik olaylari azaltir.

Aspirin tek basina, Ikinci Uluslararasi Infarkt Sag Kalim
Calismasinda (ISIS-2) AMI’den 6lumleri azaltmaktadir ve etkisi
streptokinazin etkisine katki seklindedir .



Tedavi- Aspirin

Aspirin ayni zamanda NSTEMI’li hastalarda da etkilidir.
Onerilen dozu 160-325 mg’dr.

Cignenebilir veya ¢ézunur aspirin yutulan tabletlere gére daha
cabuk emilir.

Aspirin supozituvarlari (300 mg) glivenlidir ve siddetli bulanti,
kusmasi veya Ust gastrointestinel sistem hastaliklari olan
hastalar icin dasunulebilir.

Diger nonsteroidal antiinflamatuvar ilaclar kontrendikedir.



Tedavi- Nitrogliserin

Nitrogliserinin, ven6z kapasitans damarlarinin dilatasyonunu da
kapsayan faydali hemodinamik etkileri vardir.

Nitrogliserinin tedavideki yararlari kisithdir, rutin kullanimini
destekleyen gosterilmis kesin kanit yoktur.

Iskemik rahatsizhgi olan hastalar, agri rahatlayana ya da distik kan
basinci kullanim sinirlarina kadar 3-5 dakika ara ile 3 doz sublingual

veya inhaler (aerosol) nitrogliserin kullanmahdir (Klas 1, LOE B).
Sonrasinda 10 mikrogram/dakika IV inflizyon 6nerilir.

Uzun etki sureli oral preparatlardan ziyade parenteral
formiulasyonlari, asikar AKS’lu, objektif test anormalligi ve devam
eden rahatsizligl olan hastalarda titrasyon saglamak icin akut olarak
kullanilabilir.

Reklrren iskemili hastalarda nitratlar ilk 24-48 saat icinde
endikedirler.



Tedavi- Nitrogliserin

Hipotansiyonlu (SKB< 90 mmHg ya da normalden 30 mmHg ve lizerinde
diistis olmasi), asiri bradikardik (<50 atim/dakika) veya kalp yetmezligi
yoklugunda tasikardik (>100 atim/dakika) ve sag ventrikil infarkttsi olan
hastalarda nitratlarin kullanimi kontrendikedir (Klas 3, LOE C).

Bilinen inferior duvar STEMI hastalarinda dikkatli olunmasi tavsiye edilir

Erektil disfonksiyon icin 24 saat icinde (tadalafil kullanimi ise 48 saat) bir
fosfodiesteraz inhibitoru (6rn. sildenafil) almis hastalara nitrogliserin
uygulanmamalidir.

GOogus rahatsizliginin nitrogliserin ile hafiflemesi AKS icin ne sensitiftir ne
de spesifik; goguls rahatsizliginin diger nedenleri gibi gastrointestinal
nedenler de nitrogliserin uygulanmasina “cevap” verebilir.



Tedavi- Analjezik

Nitratlara cevapsiz gogus rahatsizligi icin intraven6z morfin
gibi agri kesiciler uygulamalidir.

Morfin STEMI hastalari icin tercih edilen agri kesicidir.

Bununla birlikte, retrospektif bilgi kayit analizleri AA/NSTEMI
hastalarinda morfinin potansiyel istenmeyen etkileri hakkinda
bir soru ortaya cikarmistir.

Sonuc olarak, AHA/ACC AA/NSTEMI hasta populasyonu icin
morfin kullanimini bir klas 2a 6neriye indirdi.

Onerilen doz: 2-5 mg Iv puse, 5-15 dak. aralar ile
tekrarlanabilir.



Tedavi- Klopidogrel

ST veya Non ST (yuksek veya modere risk) elevasyonlu
Ml’larda:

75 yasin altindaki hastalarda: 300 mg PO
75 yasin ustlndekilerde: 75 mg PO



Tedavi- Heparin

Baslangi¢c dozu: 60 Unite/kg (En fazla 4000 (inite)
Infuzyon: 12 Uinite/kg/saat (en fazla 1000 Unite /saat)

48 saat verilmesi uygundur (heparin ile ilgili trombositopeni
sebebiyle).



Tedavi- Enoxiparin

* 75 vyasin altindakilerde: 30 mg IV bolus, sonrasinda ilk doz
bolus tedavinin hemen sonrasinda olmak tizere 12 saatte bir 1
mg/kg SC verilir. (100 mg gecilmeyecek)

* 75 yasin Ustindekilerde: Bolus verilmeksizin 12 satte bir 0.75
mg/kg SC verilir.



Tedavi-Beta Bloker

Miyokard kontraktilitesini azaltir
Adrenerjik aktiviteyi azaltir
Kalp hizini azaltir

N2
Miyokardiyal O2 tiuketimini azaltir



Tedavi-Beta Bloker

Metoprolol 5 mg (1-2 dak V)
5 dakika ara ile bu doz tekrar

Toplam 15 mg
Hedef nabiz: 60-90 atim /dk



Tedavi-Beta Bloker

Kontrendikasyonlar

— |kinci-Ucuncl derece blok

— SinUs bradikardisi < 60/dk

— Ciddi LV fonksiyon bozuklugu

— Hipotansiyon (sistolik KB <90 mmHg)



Trombolitikler

Bugin icin en sik kullanilan trombolitik ilaclar
Streptokinaz ve doku plazminojen aktivatorleri (t-
PA) dir.

APSAC (Anisoylated Plasminogen-Streptokinase
Activator Complex), Urokinaz, protirokinaz daha az
kullanilmaktadir.

Doku plazminojen aktivatorlerinin rekombinant DNA
teknolojisi ile elde edilen yeni Grlinleri (Lanatoplase
v.s.) ile elde edilen sonuclar beklenmektedir.

Bugline kadar yapilan ¢alismalarin ortak sonucu hangi
trombolitik ila¢ secilirse segilsin, asil yararin ilacin
erken verilmesine bagh oldugudur.



Trombolitikler-Endikasyonlari

AMi diisiindiiren gégiis agrisi ile birlikte EKG de en az 2 komsu
derivasyonda 1 mm Ustlinde ST yiikselmesi gosteren ve ilk 12 saat
icinde basvuran tim hastalara trombolitik ila¢ verilmelidir.

Ilk 12 saatlik siireden sonraki donemde olan hastalarda, iskeminin
devam ettigini gésteren gogiis agrisi devam ediyor veya
tekrarliyorsa, ayrica akut reinfarktiis bulgusu varsa, ge¢ donemde
de olsa bu hastalarda trombolitik tedavi uygulanmalidir.

Bunlarin yaninda invazif tani ve tedavi yapilamayan fakat AMi’ne
bagh kardiyojenik sok tablosu icindeki hastalara,

AMi’ne uyan gogiis agnisi ile birlikte, yeni gelistigi diistiniilen sol
dal bloklu hastalara trombolitik tedavi verilmelidir.



Trombolitik Tedavi
Kontrendikasyonlari

* A- Mutlak kontrendikasyonlar:
— Aktif ic organ kanamasi (adet kanamasi haric)
— Aort diseksiyonu stiphesi

— Intrakraniyal tiimér, arterio-venéz malformasyon
veya anevrizma

— Hemorajik serebro-vaskiiler olay éykiuisii

— Son bir yil icinde hemoraiji disi serebrovasktiler olay
oykdisii.



Trombolitik Tedavi
Kontrendikasyonlari

B- Géreceli kontrendikasyonlar:

Uzun strmds (>10 dak) veya
travmatik kalp-akciger
canlandirmasi (CPR)

Yeni kafa travmasi, norovaskdler
cerrahi (son 2 ay icinde)

Hemorajik oftalmopati

Gebelik

Trombolitik ajana allerjik
reaksiyon

Tedaviye ragmen kontrol altina
alinamayan hipertansiyon
(>180/110 mmHg)

Agir karaciger veya renal
yetersizlik

Kanama diyatezi veya
antikoaguilan kullanimi (INR>2
ise)

iki hafta icinde yeni travma, ic
organ biyopsisi

Perikard frotmani

Iki-6 hafta arasinda gecen yeni
travma/cerrahi girisim

Kontrol altina alinamamis kronik
"ciddi” hipertansiyon oykusu
Aktif peptik Glser
Serebrovaskuler olay hikayesi (ne
kadar eski olursa olsun)



Trombolitik Tedavi
Kontrendikasyonlari

llaglara Ozel Kontrendikasyonlar

SK veya APSAC’dan biri kullanildiginda, 5 giin ile 2
vil icinde her ikisi de tekrar kullaniimamalidir. Bu
sure 4 yila kadar cikarilabilir.

Hem ilac daha az etkili olur, hem de allerjik
reaksiyon potansiyeli vardir. Bu durumlarda t-PA
veya urokinaz tercih edilmelidir.

Hipotansif durumlarda, (SK hipotansiyonu
kotulestirdigi icin) digerleri tercih edilebilir.



Streptokinaz Tedavisi

1.5 milyon Unite: 1 saaat
Ayni ven0Oz yoldan baska hicbir ila¢ verilmemelidir.

SK verilmesi sirasinda kan basinci 6zellikle izlenmeli,
hipotansiyon oldugu taktirde infizyon hizi %25-50 azaltilmali,
sistolik kan basinci 90 mmHg altina inerse, ilag kesilerek
gerekiyorsa sadece serum fizyolojik verilmelidir.

Anistreplaz: 30 imite IV 2-5 dk’da



T-PA (Alteplaz)

* Vicut agirhgi>67 kg ise: 15 mg bolus, 50
mg/30 dk, 35 mg/1 saat

* Vucut agirhgi>67 kg ise: 15 mg bolus, 0,75
mg/kg/ 30 dk, 0,50 mg/kg/1 saat



Trombolitik Tedavi Sonrasi Erken Takip

1- EKG kontrolu

2- Aritmi takibi

3- aPTT veya pihtilasma zamani takibi:
4- CK-MB, Troponin T ve |



Reperflizyon Kriterleri

GOogus agrisinin hizla gecmesi

ST segment yuksekliginin azalmasi veya
dizelmesi

Erken donemde (12 saatten once) CK MB zirve
dizeyine ulasiimasi

Reperflizyon aritmilerinin ortaya ¢cikmasi
(Idiyoventrikiler ritm, strekli olmayan VT...)

reperfizyonun oldugunu destekler.



Komplikasyonlari

Hipotansiyon

Kanama

Ates

Alerjik reaksiyonlar
Reperfiizyon aritmileri



PTKA

* Primer PTKA
* Kurtarici PTKA
* Gec PTKA



AKS Komplikasyonlari

Disritmi ve lletim Bozukluklari
Kalp Yetmezligi

Mekanik Komplikasyonlar (papiller adale
rapturd, VSD, sol ventrikil serbest duvar rip.)

Perikardit

Sag ventrikul Ml (V4R)
Trombdus



Akut Inferoposterior Ml




Akut inferior+sag vent. Ml
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Akut anterior miyokard infarktusu: 1. saat
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Akut anterior miyokard infarktiusu: 3. saat
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Non ST elevasyonlu Ml




Tesekkurler
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