
AKUT KORONER SENDROMLAR 

Dr. Cenker EKEN 

Akdeniz Üniversitesi Acil Tıp Anabilim Dalı 

 



Hedef 

 AKS’ların patofizyolojik süreç ve tanımlarına 

hakim olmak 

 Göğüs ağrılı bir hastanın AKS tanısını 

koyabilmek 

 AKS’larda en uygun tedavisel yaklaşımı 

kavramak 



Plan 

 Koroner arter hastalığı patofizyolojisi 

 Akut koroner sendrom patofizyolojisi 

 Risk ve olasılık belirlemede kullanılan ajanlar 

 Risk ve olasılık sınıflamaları 

 Tedavi 



Koroner Arter Hastalığı 
Patofizyolojisi 

 Aterogenez zemini 

 Plak oluşumu 

 Rüptür 

 Trombüs 

 İskemi 

 İnfarkt 



Aterogenez 

 Aterojenik diyet 

 Selektif adezyon molekülleri 

 VCAM-1 (monosit ve T lenfosit) 

 M-CSF, makrofajlar 

 Köpük hücreler 

 Düz kas hipertorifisi 

 Kompleks inflamatuar süreç 









Akut Koroner Sendrom Nedir? 

 İlk kullanımı tıbbi teknisyen ve triyaj hemşireleri  

 ACS hemen her zaman aterosklerotik KAH’na bağlı 

gelişir. 

 Aterosklerotik plağın rüptürüne bağlı gelişen bir 

takım patolojik süreci takiben koroner kan akımının 

azalması sonucu meydana gelir. 



Akut Koroner Sendrom Nedir? 

 Kararsız anjina (UAP) 

 ST yükseklikli MI 

 ST yükselmesi olmayan MI 







Kararsız Anjina 

 İstirahatte gelen ve 20 dakikayı geçmeyen 

anjina 

 Kreşendo tipte anjina 

 Yeni başlangıçlı Sınıf III ve IV anjina 



Göğüs Ağrısının Sınıflanmasında 
Kullanılan Araçlar 

 Hikaye 

 Anjinal semptomların 

karakteri 

 KAH öyküsü 

 Cinsiyet 

 Yaş 

 Geleneksel risk faktörleri 

 Fizik muayene 

 EKG 

 Biyokimyasal testler 

 Kreatinin kinaz 

 Miyoglobin 

 Troponin 

 Diğer 



Anjina eşdeğerleri 

 İzole, açıklanamayan, yeni başlayan ya da 

artmış egzersiz dispnesi 

 Bulantı, kusma 

 Soğuk terleme 

 Açıklanamayan yorgunluk 



J. Hector Pope. Missed Diagnosis of Acute 
Cardiac Ischemia In The Emergency 
Department.   
N Eng J Med 2000;342:1163-70 

        Anginal Semptomlar 
Ana semptom göğüs 

ağrısı 
Evet              Hayır 

Ana semptom karın 
ağrısı 

Evet               Hayır 

Ana semptom nefes 
darlığı 

Evet               Hayır 

AMI 

889 hasta 

728 161 84 803 103 786 

USAP 

966 hasta 

896  70 58 907 50 916 
 



Anginal Semptomalar 

 Lee TH. Acute chest pain in the emergency room: 

idenfication and examination of low risk patients. 

Arch Intern Med 1985;145:65-9 

 %22’si bıçak saplanır tarzda ağrı 

 %13’ü ploretik 

 %7’si palpasyonla ağrı 



Diğer 

 Kokain kullanımı 

 Anemi veya GİS kanaması 

 KOAH 

 Hipertiroidi 

 Ateş 

 AV fistüller 



EKG 



 EKG 

 Yeni başlangıçlı ağrıda en iyi tanı yöntemidir 

 Trombolitik tedavi endikasyonu için kullanılan 

tek yöntemdir 

 Non-invaziv 

 Kolay ulaşılabilir 

 Ucuz 



EKG 

 EKG AMİ olan hastaların sadece %40-50’sinde 

tanısaldır 

 AMİ olan hastaların %1-6’unun ilk EKG’si 

normaldir 

 Tanısı konamayan AMİ’lerinin %25’inin 

EKG’leri yanlış yorumlanmaktadır.  



Biyokimyasal Testler 

 Miyokartta maksimum 

 Diğer dokularda olmayacak 

 Erken saptanabilecek 

 Ucuz olacak 

 Hızlı ölçülebilecek 

 KREATİN KİNAZ 

 MİYOGLOBİN 

 TROPONİN 

 FABP 



Kreatin kinaz 

 Hücre içi enzim 

 B (brain) ve M (muscle) tipi var 

 CK-BB, CK-MM, CK-MB 

 İskelet kasında da bir miktar var  

 4-6 saatte yükselir, 18-24 saatte pik yapar. 

 3-4 günde normale dönüş 

Acil serviste tek ölçümün duyarlılığı %36, 6-9 

saatte %90, 24. saatte %100’dür.  



Miyoglobin 

 Düşük molekül ağırlıklı bir hem proteinidir 

 Çizgili kaslarda ve kalpte bulunur. 

 Renal fonksiyonlar normalse; AMI’da: 

 2. saatte yükselir 

 4-9 saatte pik yapar 

 24. saatte başlangıç düzeyine iner 



Miyoglobin 

 Başvuru sırasında 
 Miyoglobin %62, CK-MB %14  

 2. saatte 
 Miyoglobin %100, CK-MB %82 

  3. saatte 
 Miyoglobin %100, CK-MB %90 

İlk 4-8 saatte infarktüsü dışlamada bir belirteç olarak 
kullanılabilir 



Troponin 3 bileşenden meydana gelir. 

     Troponin   I: İnhibitör  (iskelet kasında yok) 

     Troponin  T: Tropomyozin bağlar 

     Troponin C: Kalsiyum bağlar. 

AMI’ da troponin I ve T : 
            4-6 Saatte yükselir, 

            12-24 saatte pik yapar, 

            7-10 gün yüksek kalır. 

Sensitivite ve spesitivitesi CK-mb ‘den yüksektir. 

Troponin I ve T: 



Troponinler 

 cTnT ve cTnI normal insanların kanında 

saptanamaz. 

 cTnT ve cTnI miktarları ile prognoz arasında 

kantitatif bir ilişki vardır. 

 TnT’nin duyarlılığı %100, seçiciliği ise %95’dir.  

 Kötü prognoz ve mortalite ile yakından ilgilidir ve 

tüm skorlamalarda kullanılır 



 



Hastaların Sınıflandırılması 

1. Olasılık Sınıflaması 

2. Risk Sınıflaması 



Skorlamada Kullanılan Kılavuzlar 

 Goldman göğüs ağrısı protokolü 

 ACI-TIPI 

 Medical Collage of Virginia 

 ACC/AHA kılavuzu 



ACC/AHA kılavuzu 



TIMI Risk Skorlaması 

 TIMI 11B ve ESSENCE çalışmalarından elde verilerden 

oluşturulmuştur 

 65 yaş ve üstü olmak 

 KAH için en az 3 risk faktörüne sahip olmak 

 Önceden bilinen %50 veya daha fazla koroner darlık 

 Giriş EKG’sinde ST segment deviasyonu 

 Son 24 saat içinde en az iki anjinal episod olması 

 Son 7 gün içinde aspirin kullanımı 

 Artmış kardiyak enzim 



TIMI risk skorlaması 

 Her bir faktörün olup olmamasına göre 1 veya 0 olarak 

puanlar verilir 

 0/1 puan için %4,7  Düşük Risk 

 2 puan için %8,3                   Düşük Risk 

 3 puan için %13.2                   Orta Risk 

 4 puan için %19.9  Orta Risk 

 5 puan için %26.2  Yüksek Risk 

 6/7 puan için %40.9  Yüksek Risk 





TEDAVİ 



Class  

   Class I: Kesin yararlı  

                   (definetely helpful) 

   Class IIa: Kabul edilebilir, büyük olasılıkla yararlı 

                      (acceptable, probably helpful) 

   Class IIb: Kabul edilebilir, muhtemelen yararlı 

                      (acceptable, possibly helpful) 

   Class III: Endike değil, zararlı olabilir 

                     (not indicated, may be harmful) 



UAP ve NSTEMI 



Class I Öneriler 



 Oksijen saturasyonu %90’nın altında olan, 

solunum sıkıntısı olan tüm hastalara oksijen 

verilmesi 

 Devam eden göğüs ağrısı olan hastalara beş 

dakika aralarla üç doz sublingual nitrogliserin 

(0.4 mg) 

 Devam eden iskemi, kalp yetmezliği ve 

hipertansiyon varlığında IV ntg.  

Class I 



Class I 

 İlk 24 saatte oral beta-blokör başlanır 

 Beta blokör kontrendikasyonları: 

 Kalp yetmezliği bulguları 

 Düşük output bulguları 

 Kardiyojenik şok açısından artmış risk 

 Göreceli kontrendikasyonlar 

 PR interval 0.24 sn’den daha uzun olması 

 İki ve üçüncü derece AV blok 

 Aktif astma, reaktif havayolu hastalığı 



Class IIa 



Class IIa 

 İlk altı saatte tüm hastalara oksijen başlamak 

 NTG ile kontrol altına alınamayan hastalara 

morfin sülfat verilmesi 

 Kontrendikasyonu yoksa başvuru sırasında 

hipertansiyon olan hastalara IV Beta-blokör 

verilmesi 

 



Class III 

 NSAID ilaç kullanımı 

 Son 24 saatte sindenafil, son 48 saatte 
tadalafil alanlarda NTG kullanımı 

 RV MI dikkat ! 

 Hipotansiyon dikkat ! 

 Sistolik kan basıncı <90 mmHg 

 Bazal kan basıncında ≥30 mmHg 

 Kalp hızı <50 veya >100 atım/dk 

 

 



UAP/NSTEMI’da Antiagregan ve 

Antikoagülan Tedavi 



Class I 

 Aspirin  

 162-325 mg çiğneterek 

 Aspirin allerjisi yada GIS intoleransı durumunda 

clopidogrel , prasugrel yada ticagrelor 

 Erken invaziv tedavi yapılacak acil serviste ikinci 

anti-agregan 

 Klopidogrel, ticagrelor, GP IIb/IIIa inh 



Class I (Anti-koagülan Tedavi) 

 Erken invaziv tedavi tercih edilen hastalarda 

enoxiparin, UFH, bivaluridin veya fondaparinux 

 Konservatif tedavi tercih edilenlerde enoxiparin, 

UFH veya fondaparinux 

 Kanama riski varsa fondaparinux. 

 İlk tercih enoxiparin yada fondaparinux Class IIa öneri 



STEMI 



Reperfüzyon için amaçlanan 
zaman  

 

 Fibrinolitik ajan: door-to needle < 30 dk 

 

 Primer PCI: EMS to balon zamanı <  90 dk 















       Percutaneous  Coronary 
Intervention 
 Hasta mortalite veya LV disfonksiyonu 

yönünden yüksek riskli ise 

 Şok 

 Hipotansiyon, taşikardi 

 Pulmoner konjesyon 

 

                 PCI  = Class I 

 



  Heparin  

 60 Ü/kg bolus, 12 Ü/kg/saat infüzyon (> 70 kg  

hasta için Max 4000 bolus, 1000 Ü saat) 

 aPTT 50-70 saniye   



Enoksiparin 

 1 mg/kg sc, 12 saatte bir 

 GFR <30 mL/dk ise günde bir kez 
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Metoprololün Etkileri 

Lancet. 2005;366:1622.  

Death 
13% 

P=0.0006  

ReMI 
22% 

P=0.0002  

VF 
15% 

P=0.002  

Totality of Evidence  (N = 52,411) COMMIT  (N = 45,852) 

Increased 
early risk of 

shock  

Risk factors for cardiogenic shock :heart failure,  age > 70 , systolic blood pressure 
< 120, sinus tachycardia > 110 or heart rate < 60,  increased time since onset of 
STEMI symptoms 



Fatty Acid Binding Protein 
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• Anahtar Kelimeler 

• Göğüs ağrısı 

• Akut Koroner Sendrom 

• Myocardial Infarction 

• H-FABP 

• Altın standard troponin olarak kabul edilmiş.  



Dahil Edilme Kriterleri 



Dahil Edilen Çalışmalar 



Bulgular 

• Çalışmalarda ki MI prevalansı %15 lie %73 

arasında saptanmış.  

• Semptom başlangıcı ve örneğin alınması 

arasında geçen süre 1.2 (ortalama) lie 5.9 

(ortanca) saat arasında.  



Çalışma 
Kaliteleri 



Kantitatif FABP Çalışmalarının 
Meta-Analizi 



Kalitatif FABP Çalışmalarının 
Meta-Analizi 







• Dahil Etme Kriterleri: 

• Son 12 saatte AMI düşündüren göğüs ağrısı nedeniyle 

başvuran hastalar 

• Dışlama Kriterleri:  

• Böbrek yetmezliği  

• STEMI 









Yüksek Duyarlılıklı Troponin ile 
Ortaya Çıkan Problem 

Standart troponin kitin referans aralığı 10-100 

pg/ml (ng/L) 

HsTn kitin referans aralığı 0-14 pg/ml (ng/L) 

1. 14-100 pg/ml aralığında kalan hastaların tanısı 

nedir? 

2. Gereksiz yatış ve acilde kalış? 



Yüksek Duyarlılıklı Troponin 
Pratikte Nasıl Kullanılabilir? 

1. Erken dışlama? 

2. İlk altı saatte HsTn düzeylerinde meydana 
minör artışlar AKS tanısı koydurabilir mi? 





Metod 

• Çok merkezli çalışma 

• Yeni başlangıçlı göğüs ağrısı ile başvuran 1818 hasta 
ardışık olarak çalışmaya alınmış.  

• MI tanısı enzim, EKG, klinik ve anjiografi, EKO sonuçlarına 
göre bağımsız iki kardiyolog tarafından konulmuş.  

• 0.04 ng/ml üst sınır olarak kabul edilmiş, ayrıca ilk altı 
saatteki %30’luk artış yada düşüş anlamlı kabul edilmiş.  



















Metod 

• Göğüs ağrısı ve AKS düşündüren semptomlarla 
başvuran hastalar çalışmaya dahil edilmiş.  

• Semptomlarının ilk 12 saatinde olanlar dahil edilmiş.  

• AMI tanısı bağımsız iki kardiyolog tarafından EKG, 
enzim, EKO, efor testi ve anjiografi sonuçlarına göre 
koyulmuş.  

• 1,2,3 ve 6. saatlerde kan örnekleri alınmış.  



















• İlk 12 saatte göğüs ağrısı nedeniyle acil servise 

başvuran hastalar çalışmaya alınmış. 

• Girişte ve 6. saatte ve gerek duyulursa 

ilerleyen saattlerde enzim çalışılmış.  

• İki bağımsız kardiyolog tüm sonuçları 

yorumlayarak nihai kararı vermişler.  









• Kardiyak iskemi düşündüren semptomlarla başvuran hastalar 

çalışmaya alınmış.  

• EKG’de ST segment elevasyonu olan hastalar çalışmadan 

dışlanmış. 

• HsTnT (0,2 saat) ve std TnI (0, 2 ve 6. saatte) ölçülmüşler.  

• Tanı bağımsız bir gözlemci tarafından koyulmuş.  

• Tanı std TnI’nın 30 ng/L’den daha fazla olması ve %20’lik ve bir 

artış ile EKG ve anjiografi sonuçlarına göre koyulmuş.  











• İlk dört saat içinde iskemik tipte ağrı 
düşündüren semptomlarla başvuran hastalar 
çalışmaya alınmış.  

• Tn’de ilk ölçüme göre %20’lik artış olması, ilki 
yüksek olan ancak ikincide %20’den fazla 
düşme olan hastalarda ise EKG, stress testi ve 
koroner anjiografi sonuçlarına göre MI tanısı 
koyulmuş.  

• Nihai tanılar bağımsız bir kardiyolog 
tarafından konulmuş.  









• İlk 12 saatte başvuran ve AMI düşündüren 
göğüs ağrılı hastalar çalışmaya alınmış.  

• Kardiyak enzimler 0,6 ve 9. saatlerde 
ölçülmüş.  

• Nihai tanı iki bağımsız kardiyolog tarafından 
konulmuş.  

• Kılavuzlara göre AMI tanısı konulmuş 

• Klinik bulgular, EKG, enzimde %30’luk artış.  











• İlk 12 saatte göğüs ağrısı ile acil servise başvuran tüm 
hastalar çalışmaya alınmış.  

• 0,6 ve 9. saat enzim çalışılmış.  

• İki bağımsız kardiyolog nihai tanıyı koymuş.  

• Hikaye, fizik muayene, enzim düzeyleri, EKG, EKO, efor 
testi, koroner anjiografi 

• Normali üstüne çıkmak veya enzim düzeylerinde %30’luk 
artış yada azalma anlamlı kabul edilmiş.  






