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AKS Patofizyolojisi

Duyarli AS plagin riiptiirii (%75) veya erozyonu (%25) sonucu AKS gelisir. Bu
plaklarin; lipit icerigi fazla, duz kas hucresi az, makrofaj igerigi fazla, fibroz kapsulu
ince ve doku faktoru icerigi yuksektir. Plaklar aktif (proteolitik enzimlerle) veya
pasif olarak (fibroz kapsulun en gu¢suz noktasinda-omuz bolgesi) yirtilirlar.



ARKS Epidemiyolojisi

H ABD’de her yil 1.7 milyon kisi AKS tanisiyla yatirilir.
— %30’u STEMI
— %70’i USAP ve NSTEMI

@ Euro-Heart Survey (EHS)de ise 10.484 AKS hastasinin;
— %42’si ST yukselmeli, %51’i ST yukselmesiz %7’i belirsiz EKG
— %33’U STEMI
— %25’i NSTEMI
— %42’i USAP

B Hastane mortalitesi
A STEMIi %7-8 (%5.6 GUSTO-V)
A ST yukselmesiz %2.4

@™ ST yukselmesiz AKS’de

3 30 gunluk reinfarktus riski %5
A Yilik hastaneye tekrar yatis %20-25

Circulation 2004;110:588 Eur Heart J 2002;23:1190



Akut Miyokard Infarktiistil Tanisi

Tipik Tn veya CK-MB artisi azalmasi ile birlikte
asagidakilerden birinin varliginda;

1. Iskemik semptomlarin varligi (angina >20-30 dk)
2. Qdalgasi gelismesi

3. iskemik EKG degisikligi (ST yiikselmesi veya ¢6kmesi)

4. Koroner revaskiilerizasyon (PKi, KABG)




Kardiyak Enzimier

Enzim Ozgullik  llkartis  Pikdizey  Normale
inis

CK-MB ++ 4-6 saat 24 saat 2-3 gun
Troponin T / | +++ 3-6 saat 24-48 saat 10-14 gun
Miyoglobin + 1-3 saat 6-8 saat 24 saat
Yag asidi baglayan ++7? 1.5 saat 5-10 saat 24 saat
protein (h-FABP)

Miyozin agir zincir ? 48 saat 5-6 gun 14 gun
Enolaz ? 6-10 saat 24 saat 48 saat

Miyokard nekrozunu gostermede en duyarli ve spesifik enzim troponindir.
CK-MB’nin alt-tipleri: CK-MB2/CK-MB1 >1.5
CK-MB/CK >%10-15, CK-MB kiitle/CK >%2.5

Braunwald E 2005 ve ESC Textbook 2006



ST-Segment Yukselmeli Miyokard
Infarktiisii (STEMI)




@ OKsljen: saturasyon <%90 veya ilk 6 saat tiim hastalara)

@ Aspirin 300 mg

®@ Morfin 2-4 mg IV (max. 10-15 mg)

@ Beta blokerler

m Heparin (UFH) veya anti-trombotik tedavi

3 Nitrogliserin; 5-10 pg/dk (sol KY, devam eden angina ve HT
varliginda). Sag vent Mi ve PDE-5 inh alanlara veriimez.



STEMI: Aspirin + Klopidogrel

CLARITY Study, n=3491 hasta <75yas  COMMIT Study, ~46 bin hasta

Bir aylik oliim, tekrar M ve inme klopidogrel ile azalir

Primer Sonlanim

Plasebo + ASA + FT (%10.1)

30 giinliik 61um/Mi/iRA tikanikhg
j Klopidogrel + ASA + FT (%9.3)
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Gilinler

AspirintKlopidogrel tedavisiyle her 1000 hastada yaklasik 10 major vaskuler
olay engellenir. Major kanama da artmamistir.

NEJM 2005;352:1179 Lancet 2005;366:1622



Blokerler

28 calismanin meta-analizi

Beta blokerler sag kalimi iyilestirir

Rutin IV uygulama onerilmez

Major olaylarda azalma, %

Oliim Reinfarktiis Ani 6liim

Circulation 2004;110:588 NEJM 1992;327:248
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S I EMI: Anti-trombotik Tedavi - 1

Heparin

| ki tiirii vardir:

— Standart-unfraksiyone heparin (UFH):

60 U/kg IV bolus (max 4000 U) ve 12 U/kg (max 1000 U/sa)
infuzyon 24-48 saat (hedef aPTT 50-70 sn veya ACT’de
1.5-2 kat artig)

— Dusuk molekul agirhikli heparin (DMAH):
Enoxaparin 30 mg IV sonrasi 1mg/kg iki kez SC
Yas >75 ise 0.75 mg/kg iki kez SC ve IV bolus atlanir
Cr klirensi <30 ml/dk ise tek doz 1mg/kg SC

ASSENT-3 plus Circulation 2003;108:135
ExXRACT-TIMI-25 NEJM 2006;354:1477



STEMI: Anti-trombotik Tedavi - 2

Enoxaparin & Standart FHeparin

Fibrinolitik tedavi alan 20.506 hasta agri suresi <6 saat

P<0.001
(%19 risk azalmasi)
- P<0.001
16 14,5
(%17 risk azalmasi)
12 B Enoxaparin m UFH

P<0.001

30 glinliik major olaylar, %
2 G

0_

Olim/Mmi Oliim/Mi/acil revask Major kanama

Enoxaparin, 6liim/Mi riskini azaltir. Ancak kanama riskini arttirir.

exTRACT-TIMI 25 NEJM 2006;354:1477
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S I EMI: Anti-trombotik Tedavi - 3

Fondaparinux & standart Heparin

OASIS-6 Calismasi: Primer PKi yapilan 3788 STEMI hastasi

30 gunluk olay UFH Fonda P
Kateter trombozu %0 %1.2 <0.001
Koroner komp. %11.9 %14.3 0.04
Oliim/Mi %4.9 %6 0.13
Ciddi kanama %0.5 %0.8 0.16

Koroner komp: ani ttkanma, yeni trombius, kateter trombuisii, no-reflow, diseksiyon veya perforasyon

JAMA 2006;295:1519-30



I_I

[

S I ENMI: Anti-trombotik Iedavi - 4

I_l

Direk trombin inh. (Hirudin/Bivaluridin) & UFH

@ 5 Calismanin verilerine gore;
@ UFH’ye gore 30 giinlik 6lim/reinfarktiis riskini %8
azaltir (p>0.05).

— Esas olarak reinfarktusu azaltir.
— Major kanama orani daha dusuktur.

@ Kullanim:
— Heparine bagli trombositopeni (HIT)
— Heparine alternatif olarak

Lancet 2002;359:294



pertuzyon lledavisi

Fibrinolitik tedavi
Primer PKI
Acil KABG

4. | Zaman = Miyokard

) | Amac
'

Infarkt alaninin sinirlanmasi
Sol ventrikil fonksiyonunun korunmasi
Oliim oraninin azaltilmasi



STEMI: Reperfiizyon Siuiresinin Onemi

Reperfluzyona kadar gecen sure arttikca kurtarilan miyokard ve sag kalim

yarari azalir.

Mortality reduction (%)

Potential
outcomes

A-B - no benefit
A-C - benefit
B-C - benefit
E-D - harm

Extent of salvage (% of area at risk)

| T

Hour \ :

JAMA 2005;293:979

1 Yag-tizeltiimis mortalite

@ Primer PKi
060 6 121 181 241- 301 Bt 420 601-
20 180 M0 N0 0 40 600 400

Reperfuzyona kadar gecen sulre

JAMA 2006;296:1749-56
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S5 [EMI: Fibrinolitik Tedavi (F 1)

@ Hastalarin yaklasik 1/3’U bu tedaviyi alamamaktadir.
@ FT ile hastalarin %50-65'inda TIMI-3 akim saglanir.
B FT sonrasi,
— %5-15 reoklUzyon-reinfarktls
— %1 hemorajik inme gorulebilir
m jlk 3 saat icinde verilirse en etkilidir
W Litik tedaviyle <6 saat 30/1000 hasta yasami kurtarilir

@ Litik tedavide 30 dk’lik gecikme, yillik mortalitede
%7.5°lik artis demektir.

Lancet 1994;343:311-22 Circulation 2004;110:588
JAMA 2006;296:1749 Heart 2002;88:298



Fiprinolitik Ajaniar

Ozellik Streptokinaz Alteplaz (tPA) Reteplaz (rPA) Tenekteplaz Lanatoplaz
(STK) (TNK) (nPA)
Doz 1.5 MU/ 30- 15mg IV bolus, 2x10U IV  0.5mg/kg (30- 120U/kg IV
60dk inf. 85 mg/90 dk bolus/30dk 50 mg)IV bolus bolus
Fibrin
spesifikligi - +t + +++ +
Antijenik
=+ - - - -
Yarilanma
siiresi 25 dk 4-6 dk 18 dk 20 dk 37 dk
Fibrinojen . _ _ _
azalmasi Belirgin Hafif Orta Hafif Hafif
IK kanama % 0.5 0.6-0.9 0.7-1.2 0.9 1.0-1.2
TIMI 3 akim
(%) 32 54 60 63 57

Stafilokinaz 20-30 mg/30 dk verilir. Yar suresi 6 dk. TIMI-3

akim orani %60-65

Circulation 2004;110:588



e ve Aviupada Fibrinolitik freaavi

TUMAR Calismasi, n=3358

@ Hastalarin %52’si litik tedavi almis

@ Litik tedaviye baslama suresi ortalama 3.5 saat
— KYU’ne transfer siiresi 30 dk
— Litik tedaviye baslama suresi 30 dk
— Kapi-igne zamani 60 dk (hedef <30 dk)

Euro-Heart Survey (n=10.484)’de

@ STEMi hastalarinin %56’1 reperfiizyon tedavisi (%35'i FT ve %21’i PKi)
— Agrn suresi 176 dk
— Acile bagvurudan reperfuzyona 59 dk
— Tanidan-litik tedaviye baslama 40 dk
— %23 STEMI gec basvurudan dolayi litik almamis ****

EHJ 2002;23:1190 TUMAR 2002



;tane Oncesi Fibrinoliz -1

@ Litik tedaviye baslama suresi siklikla >3 saat

@ Hastane oncesi litik tedaviyle (10 calisma, n=6607);
— 30 gunluk mortalitede %18 (%10.7 vs %9) azalma
— Mi’ye gidis dnlenmistir.

JACC 1994;23:1-5
NEJM 2000;342:890

JACC 2004;44:38



39192 STE

206 (767)’sI reperfuzyon tedavisi almis

Hastane oncesi Hastanede Primer PKI
fibrinoliz florislel |~

n = 3078 (%12) n = 16043 (%61) n = 7084 (%27)
120 dk 167 dk 210 dk

Agri-igne veya balon suresi

RIKS-HIA Regist
g ry Stenestrand U. JAMA 2006;296:1749-56



A4

tane Oncesi Fibrinoliz -3

Hastane oncesi fibrinolitik tedavi mortaliteyi azaltir.

- Duzeltiimemis total 6lum
= Hastane dncesi fibrinoliz

20 - _
= Primer PKI
X 15.9%
g‘ 15
s o
5 10- 10.3%
— 7.6%
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o
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Gunler

RIKS-HIA Registry, 26.206 hasta JAMA 2006;296:1749-56
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CAPTIM Calismasi, n=840 hasta

-
o
|

P>0.05 (OR:0.75)

H tPA
» PKi

Oliim,Mi,inme Oliim Olim

Agri suresi <2 sa  Agri sliresi >2 sa
Lancet 2002;360:825

Circulation 2003:108:2851



Inh. AKombinasyonu

Litik tedaviye ilave edilen Gp 2b/3a inhibitorleri yarar saglamaz,

ustelik kanama riskini arttirir.

H 0
el o Major kanama,%
N Gpiﬁz’“ ';';'z Kombine Litk Kombine Litik
J tedavi tedavi tedavi tedavi
GUSTOV 16588 Abciximab PA 56 5.9
ASSENT-3 6095  Abcixmab TNK 66 6.0
INTEGRITI 438  Eptifivatide TNK 3.0 5.0 76 25




aQJls

STEMI: Primer Perkiitan Girisim (PKI)

@ Hastalarin %95’inde TIMI-3 akim saglanir.
@ Inme riski daha dusik

@ Deneyimli operator, personel ve lojistik destek
gerektirir.

@ Kapi-balon zamani <90 (+30) dk olmali

M Kayit galismalarinda kapi-balon zamani <90dk altinda yapilan PKI
orani %4.2 dir.

Circulation 2006;113:166
NRMI %, Criculation 2005;111:761



Primer PKI & Fibrinolitik Tedavi

23 Calismanin (n=7739) meta-analizi, 30 gunluk major olaylar

P=0.0002
10

S Ntk B Litik ® PKi

Major olay orani, %
I o o

N

Oliim Reinfarkt inme

Ancak, (kapi-balon) — (kapi-igne) zamani >60 dk ise mortalite yarari yok

Circulation 2006;114:2019 Lancet 2003;361:13-20



STEMI: Primer PKl'icin Transfer

5 Caligsmanin Meta-analizi, n=2909

Ortalama transfer suresi ~ 39 dk P<0.0001

ey W Litik m PKi

121  p=0.057

P<0.001

Major Olay Orani, %
(o)

0_

Oliim Reinfarkt IK kanama Tiiminme  Oliim,Mi,inme

Primer PKi transferin klinik sonuglar litik tedaviden daha iyidir.

Lancet 2003;361:13-20
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Primer PRI oncesi Litik veya Gp 2b/3a inn.

ASSENT 4 Study, n=1666 17 calismanin meta-analizi, n=4500
30, 0 gunlukmajorolaylar, % Trial Facilated  Primary
PCI PCI 3% € yalye
= PKIETNK 5 TNK Mortality ~ 106/2235 (4.7%) 78/2265 (3.4%) o 0042

Nonfatal ReMI 74/2190 (3.4%) 41/2223 (1.8%) 0.005

_‘_
Urgent VR 652200 (3.4%) 3312229 (1.8%) o 00
_’_

Major bleed  159/2247 (7.1%) 108/2267 (4.8%) 0.01

IC bleed 15/2200 (0.7%) 22229 (0.09%) ¢ 0.001

Total stroke ~ 24/2200 (1.1%) 6/2229 (0.27%) ¢ 0.0008
0.1 1 10

Facilitated PCI better Primary PCI better

Olim Re-Mi inme Kanama

Kolaylastirilmis PKI yararli degildir.

Lancet 2006;367:543 Lancet 2006;367:579
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Reperfuzyon S

@ Primer PKI yapan merkeze basvuruda PKI (kapi-balon zamani <90dk)
m Litik tedavi kontrendike veya kardiyojenik sok (Killip >2) varsa PKI

W Litik tedaviye uygun adaylar igin;
1. Agn siiresi <3 saat litik veya PKI

M Transfer siiresi <30-60 dk ise PKi
M Transfer suresi >60 dk ise litik

2. Agri suresi >3 saat;
® Transfer siiresi <60 dk ise PKi
® Transfer siiresi >60 dk PKi veya litik tedavi

M Litik tedavi sonrasi;
— Basarisizlik %40-50 (devam eden angina veya STR <%50) _
— Reinfarktus %5-15 oldugundan rutin anjiyoqgrafi ve kurtarici PKI

Fibrinolitik tedavi tamamlanmis tedavi degildir.




ST Yukselmesiz AKS

1. ST yiikselmesiz MI (NSTEMI)
2. Kararsiz angina pektoris (USAP)

1. Uzamis istirahat anginasi 220 dk

2. Yeni baslamis ciddi (sinif 2lll) angina
3. Progressif ciddi (sinif 2lll) angina
4.

Post-MIl angina ( 24 saat-2 hafta)




Biyokimyasal Risk Viarkerieri

— Troponinler (Tn-T veya Tn-l)
— CK-MB

— CRP (yuksek duyarlikh)

— BNP veya pro-BNP

— Kreatinin 21.5 mg/dl

— Gebelik-iligkili plazma proteini-A (PAPP-A)
— Miyeloperoksidaz

EHJ 2002;23:1809



ACC/AHA Kilavuzu

Uzamig/devam eden istirahat
anginasi (>20 dk)

Dinamik ST depresyonu 20.5
mm veya yeni dal blogu

Yeni veya artan MY ufurumu

S3, yeni/artan raller veya
akciger odemi

Hipotansiyon, bradikardi
veya tasikardi

>75 yas
Troponin >0.1 ng/ml
Tekrarlayan VT

ESC Kilavuzu

Rekurren istirahat agrisi
Dinamik ST depresyonu 21mm
veya gecici elevasyonu 2 1mm
Erken post-Mi angina
Yukselmis Tn T/l veya CK-MB

Gozlemde hemodinamik
instabilite gosterenler

Major aritmi (VT veya VF)
Diyabetes mellitus

ST degisikliginin
degerlendirilemedigi EKG



ACC/AHA Kilavuzu

@ Uzamamis yeni angina (<20 dk)
veya siddeti az (sinif I-l1l) angina

@ Angina sirasinda normal veya
degisiklik olmayan EKG

@ Kardiyak enzimler normal

ESC Kilavuzu

Gozlemde agr tekrarlamayan

ST degisikligi olmayan ancak
negatif T dalgalari olan veya
normal EKG

Kardiyak enzimleri bagvuru ve
tekrarinda normal



TIMI Risk Skorlamasi

TIMI risk belirtecleri 207 14 giinliik 6lim veya Mi, %
>

1.Yas 265 0-2 Dilsilk risk

2.AS risk faktérii 23 2

3.KAH bykiisii (darlik 5.7 Yiiksek risk

>%50)

4.Aspirin alimi £7 gun

10+

5.iki anginal atak < 24 sa
6.Tn veya CK-MB (+)
7.ST degisikligi 20.5mm

Her biri 1 puan 0/1 y 3 4 5 6/7
TIMI skoru

5_

JAMA 2000;284:835
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NS TE-ARS: ik

@ Oksijen
@ Analjezi: Morfin 2-4 mg IV/SC

@ Nitrogliserin 0.4 mg dilalti
@ Aspirin + klopidogrel tedavisi

@ Anti-anginal tedavi: Beta bloker, Kalsiyum antagonisti, nitrat

@ Antikoagulan tedavi: DMAH/UFH, direk trombin inh, fondaparinux

EHJ 2002;23:1809



Klopidogrel ve tiklopidin ADP’ye bagli trombosit aktivasyonunu onler.

CURE Calismasi, n=12.562

Son noktalar - 9aylik Aspirin Aspirin+Klopidogrel
KVS oliim/Mi/inme %11,4 %9,30*

KVS olim %5,50 %5,1

Mi %6,7 %5,2*

Inme %1,4 %1,2

Major kanama %2,7 %3,7*

*9 aylik KV olum/Ml/inme insidansinda %20’lik azalma saglamistir. Bu
azalma baslica %23 ile Mi’den kaynaklamistir. 9-12 ay boyunca 75mg/giin
onerilir

NEJM 2001;345:494



Anti-anginal ledavi -1

l Beta blokerler,

— Tum hastalara onerilir.
— MI gecirme riskini %13 azaltmistir (n=4700).

M Nitratlar,

— Beta bloker altinda devam eden angina veya
tekrarlayan angina varliginda kullanilir.

— Anginay! gegcirir, ancak 6lim veya MI riskini azalttigi
gosterilememistir.

EHJ 2002;23:1809



Anti-anginal Tedavi = 2

B Kalsiyum Kanal Blokerleri,
1. Dihidropiridinler (amlodipin, nifedipin vb.)
2. Benzodiazepinler (diltiazem),
3. Fenilalkilaminler (verapamil)

B Calismalarin meta-analizine gore;
— Akut MI gelisimini onlememistir
— Mortaliteyi azaltmamistir.
@  Beta bloker alamayanlara, verapamil/diltiazem

b Beta blokere ilave olarak dihidropridinler
@  Variant angina yararhdir.

EHJ 2002;23:1809



Calisma DMAH n DI\I\’:I?ArIt-Ia"teiJ:fH azili;kam Tg ::‘p
FRISC Dalteparin 1482 3.9 3.6 1.08 0.33 6
ESSENCE Enoxaparin 3171 6.2 7.2 0.80 0.08 30
TIMI 11B  Enoxaparin 3940 5.7 6.8 0.83 0.15 14
FRAXIS Nadroparin 3468 8.8 7.9 1.10 0.46 90
FRISC II Dalteparin 2267 1.3 1.6 0.81 AD 90
SYNERGH Enoxaparin 10027 3.2 3.1 AD 30

Enoxaparin, ESSENCE ve TIMI-11B ¢aligsmalarinda gogus agrisiyla hastaneye yatisi
ve revaskiilerizasyon gereksinimini azaltmigtir. Ancak, kanama riskini de arttirir.



Antikoagulan lredavi — 2:

Enoxaparin & standart Heparin
SYNERGY Calismasi, 10.027 yuksek riskli AKS hasta
(EKG degisikligi veya enzim +) Erken invasif strateji %92

30 day primary endpoint (%)

20 - * Heparin (n=4982)
p =0.40 * Enoxaparin (n = 4992)
15 | 14.5 44
12.7 117
10 -
27 3.1 3.2

Death or MI

Death MI

20 -

15 1

10

Major bleeding (%)
p=0.16
160170
p = 0.008
9.1
7.6
p=0.11
24 29

GUSTO
Severe

TIMI Major Transfusion

Enoxaparinle UFH’ye gore kanama riski artar

JAMA 2004;292:45-54



Antikoagulan lregavi - 5:

Fondaparinux & Enoxaparin
OASIS 5 calismasi, n=20.078 Yiiksek riskli AKS hastasi

p=0.05 * Enoxaparin (n=10,021)

11.4 * Fondaparinux (n=10,057)
12 - .

10.5

10 7] P=O-O? p":ﬂ.ﬂﬂﬂf

7.3
p<0.0001

6 - p<0.0001
4.1
4 - 3.2
2 -
U -
Death/MI  Death/MI Death Total Major Minor
30d 6 mo 6 mo Bleeds Bleeds Bleeds

Fondaparinuxla daha az 6liim, Mi ve major kanama gozlenmistir.
NEJM 2006;354:1464-76



Antikoagulan Tredavi - 4

Bivaluridin & UFH + Gp 2b/3a Inh.

ACUITY Calismasi, n = 13.819 hasta

P<0.01

¥ UFH+GP = Biva+GP H Bivaluridin

104 P<0.001

30 gunluk son noktalar, %

MACE S trombozu Major kanama Net klinik sonug

Bivaluridin, kanama riskini arttirmadan UFH+GP kombinasyonuna benzer klinik

yarar saglar
Stone GW, NEJM 2006;355:2203



NSTE- AKS’de Gp 2b/3a inhibitorleri - 2

PRINapiancalismalar Medikal TedaviiGalismalari
Calisma Ajan Sayl 30.gun olum/ .MI Galisma Ajan Sayi 30.giin Bliim/ MI
Plazshy Gy 2bisa ni Plasebo Gp 2b/3aiinh
EPIC Abciximab | 2099 9,6 6,6 PARAGON A | Lamifiban | 2282 11,7 11,3
EPILOG Abciximab | 2792 9,1 4,0 R
2 PARAGONB | Lamifiban | 5225 il 10,6
EPISTENT | Abciximab/ | 2399 39,2 5,2 '
A, PRISM Tirofiban 3231 74 58
RAPPORT | Abciximab |-\ %53 5,8 4.6
CAPTURE | Abciximab (1265 9,0 4,81 | PRISM- Tirofiban | 1570 12,0 8,7
PLUS
IMPACT Il | Eptifibatid | 4010 8,4 71 —
PURSUIT Eptifibatid| | 10948 15,7 13,4
ESPRIT Eptifibatid | 2064 10,2 6,4
GUSTUIV. | Abciximab | 7800 8,0 8,2
RESTORE, | Tirofiban, | 2141 6,3 5,1
Toplam 17253 8.9 5.7 Toplam 31420 11,8 10,8
Tum Calismalar 48.655 %10.8 vs %9.0 %17’lik azalma

Topol EJ. Lancet 1999;353:227-31



Events at 30 days (%)

—_
o
1

—_
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1

N
1

(=]
|

11.9

oA

p 2b/3a inhibitorle

ISAR-REACT 2 Calismasi, n=2022
ST yukselmesiz AKS: Tn (+) , ST degisikligi (+) veya yeni LBBB

* Placebo + UFH 140 Ulkg (n=1010)
» Abciximab + UFH 70 Ulkg (n=1012)

30 -

I[nRsRs= [:17957] 109 N
A Y 8.1 1

191

10

G 12 12 | 5
0_

Composite Death M Urgent TVR

Composite Endpoint - 30 Days (%)

! Placebo + UFH 140 Ufkg
1 Abciximab + UFH 70 Ukg

P=0.02
18.3

131

46 4.6
Troponin - Troponin +
n=973 n=1049

Bleeding Endpoints (%)

6. Placeho + UFH 140 Ukg (n=1010)
* Abciximab + UFH 70 Ulkg (n=1012)

4.2

TIMI TIMI  Transfuse ||Plat
Major ~ Minor

PKi yapilan ve Tn (+) olanlarda abciximab Mi riskini azaltir.

Kastrati A JAMA 2006;295:1531-8



@™ Calismalara gore;
@M1-Yuksek riskli vakalara,
m2-PKi planlananlara Gp 2b/3a inhibitori dnerilir



NSTE-ARSE Revaskulerizasyon l'edavisi

@ Reperfuzyon tedavi stratejisini hastanin risk

grubu belirler.

A Yilksek risk —— invazif yaklasim (erken veya selektif)
A Dusuk risk —>Konservatif veya selektif invazif yaklagim

@ Amac
— Devam eden / rekurren iskemiyi,
— Miyokard infarktusunu,
— OlimU 6nlemek

JAMA 2005;293:2908-17
NEJM 2005;353:1095
Lancet 2005;293:2908-17

EHJ 2002;23:1809
JAMA 2006;295:1531



evaskulerizasyonun Yarnari
TACTICS-18 Calismasi 6-aylik

FRISC-Il Calismasi 1-yilhik 6liim/Mi sliim/Miltekrar yatis
2 Bcons [
Troponin-T >=0.03 ug/L * OR=057
6% Noninvasive n =810 30 " 0 0,001
23 - p=NS '
q Interaction
12% Invasive n=779 - 0 169 P<0.001
145 14.3
Troponin-T <(.03 ug/L, 19 1
&, Noninvasive n= 360 0
Invasive n = 381 |
5 i
4%
0 i
5 Wallentin L. TnT - TnT +
0 B ™ 18 4 W W i TnT cut point=0.01 ngim! ~ (54% of Pts TnT +)

Tn (+) olan AKS hastalari invazif tedaviden fayda gorurler.



NSTE-AKS: Invazif & Konservatif Yaklasim

trial F/U {mos) invasive conservative

TIMI-NE {12 ) 4.6 2.0

VANQWISH (23) 17.3 12.9
MATE (21) » 100 6.7
FRISC-2  (24) 37 54
TRUCS (12) 39
TACTICS ( 6) 33
VINO (i8] 31
RITA-3 (12) i} 4.6

TOTAL n=9357 —-— 095(081-1.13) 54%
p=0.61
T I T T T T I T T T I

02 04 06 08 10 12 14 16 1.8 2.0

invasive better conservative better

Invazif tedavi uzun siireli mortaliteyi azaltmaz ancak, reinfarktiis ve
hastaneye yatis/revask ihtiyacini azaltir.

JAMA 2005;293:2908-17
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Erken & Selektif Invazif Ye aklasim

30% -

20% +

10% -

Oliim, Mi veya AKS icin tekrar yatis (1-yillik)

Early invasive

RR:1.07, p=0.33

B Selective invasive

22.7%

Erken invazif tedaviyle:
-Oliim orani degismez (%2.5 vs %2.5)
*Mi riski artar (%15 vs %10, p<0.01)
*Hastaneye yatis azalir (%7.4 vs %11.9, p=0.04)

100 200 300

Gunler Manoukian TCT 2006

ICTUS Study NEJM 2005;353:1095



ESC PKi Kilavuzu EHJ 2005;26:804



@ ACE inhibitorleri (>100 bin hasta)

— 4 calisma non-selektif (CONSENSUS I-Il, GISSI-3, ISIS-4,CCS-1):

— 5 galigma selektif (EF <%40 veya SV disfonksiyonu) (SAVE,
TRACE, AIRE, SMILE, CATS):

llk 24 saatte baslandiginda mortaliteyi anlamli olarak
azaltir. Yaklasik 40-70/1000 hasta yasami kurtarilir.

B Angiotensin reseptor blokerleri (ARB) de ACE inh
benzer yarar saglar (VALIANT, n=14808)

B Aldosteron antagonisti (Eplerenon)

— EPHESUS Study (n=6642, EF<%40) 16 aylik tedaviyle olum
%16.7°den %14.4’e azalmistir (p=0.008).



AKS ledavis

@ LDL >100mg/dl ise hemen baslanmali ve hedef <70mg/dl olmali

@ PURSUIT, PRISM, PRISM-PLUS ve TACTICS TIMI-18 calismalarin
post-hoc analizinde statin kesilenlerde AKS daha sik gozlenmis.

@ MIRACL (n=3086, atorvastatin 80 mg & plasebo)

— Primer son nokta (olum, MI, angina nedeniyle yatig-16 hf
%17.4’den %14.8’e inmistir (p<0.05). Esas azalma anginayla
hastaneye yatistir. Ancak olum, Ml'de fark yok.

m PROVE-IT calismasi (n=4162, %33 STEMI hastasi):

— Yuksek doz statinle (80 mg atorva vs 40 prava)
olum/MI/USAP/inme anlamli olarak azaltiimistir (%26.3’e %22.4,
p=0.005). LDL duzeyleri de 62 ve 95 mg/dl (p<0.001).

JAMA 2001;285:1711
Hiperlipidemi Update JACC 2006;47:2130 NEJM 2004;350:1495
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