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Akut Koroner Sendromlar (AKS)

ST yükselmesiz AKS ST yükselmeli AKS

Q-dalgasız Mİ Q-dalgalı MİKararsız angina

Serum kardiyak markerler yüksek
Am Heart J 2000;139: 461

Başvuru EKG’siBaşvuru EKG’si

NSTEMİ STEMİ



AKS AKS PatofizyolojisiPatofizyolojisi

Duyarlı AS plağın plağın rüptürürüptürü (%75) veya (%75) veya erozyonuerozyonu (%25) sonucu AKS gelişir. Bu (%25) sonucu AKS gelişir. Bu 
plakların; lipit içeriği fazla, düz kas hücresi az, plakların; lipit içeriği fazla, düz kas hücresi az, makrofajmakrofaj içeriği fazla, içeriği fazla, fibrözfibröz kapsülü kapsülü 
ince ve doku faktörü içeriği yüksektir. ince ve doku faktörü içeriği yüksektir. Plaklar Plaklar aktifaktif ((proteolitikproteolitik enzimlerle) veya enzimlerle) veya 
ppasif asif olarak (olarak (fibrfibröözz kapskapsüüllüün en gn en güçüçssüüz noktasz noktasıındanda--omuz bomuz böölgesi) ylgesi) yıırtrtııllıırlar.rlar.
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AKS EpidemiyolojisiAKS Epidemiyolojisi
ABD’de her yıl 1.7 milyon kişi AKS tanısıyla yatırılırABD’de her yıl 1.7 milyon kişi AKS tanısıyla yatırılır..
–– %30’u STEMİ%30’u STEMİ
–– %70’i USAP ve NSTEMİ %70’i USAP ve NSTEMİ 

EuroEuro--HeartHeart SurveySurvey (EHS)de ise 10.484 AKS hastasının;(EHS)de ise 10.484 AKS hastasının;
–– %42’si ST yükselmeli, %51’i ST yükselmesiz %7’i belirsiz EKG%42’si ST yükselmeli, %51’i ST yükselmesiz %7’i belirsiz EKG
–– %33’ü STEMİ%33’ü STEMİ
–– %25’i NSTEMİ%25’i NSTEMİ
–– %42’i USAP%42’i USAP

Hastane Hastane mortalitesimortalitesi
STEMİSTEMİ %7%7--88 (%5.6 GUSTO(%5.6 GUSTO--V)V)
ST yükselmesiz ST yükselmesiz %2.4%2.4

ST yükselmesiz ST yükselmesiz AKS’deAKS’de
30 günlük 30 günlük reinfarktüsreinfarktüs riski riski %5%5
Yıllık hastaneye tekrar yatış Yıllık hastaneye tekrar yatış %20%20--2525

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



Akut Akut MiyokardMiyokard İnfarktüsüİnfarktüsü TanısıTanısı

Tipik Tn veya CK-MB artışı azalması ile birlikte 
aşağıdakilerden birinin varlığında;

1. İskemik semptomların varlığı (angina >20-30 dk)

2. Q dalgası gelişmesi

3. İskemik EKG değişikliği (ST yükselmesi veya çökmesi)

4. Koroner revaskülerizasyon (PKİ, KABG)   



Kardiyak EnzimlerKardiyak Enzimler

EnzimEnzim ÖzgüllükÖzgüllük İİlk artışlk artış Pik düzeyPik düzey Normale Normale 
inişiniş

CKCK--MBMB ++

+++

+

++?

?
?

4-6 saat 24 saat 2-3 gün

TroponinTroponin T / IT / I 3-6 saat 24-48 saat 10-14 gün

MiyoglobinMiyoglobin 1-3 saat 6-8 saat 24 saat

Yağ asidi bağlayan Yağ asidi bağlayan 
protein (hprotein (h--FABP)FABP)

1.5 saat 5-10 saat 24 saat

MiyozinMiyozin ağır zincirağır zincir 48 saat 5-6 gün 14 gün
EnolazEnolaz 6-10 saat 24 saat 48 saat

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

Braunwald E 2005 ve ESC Textbook 2006



STST--SegmentSegment Yükselmeli Yükselmeli MiyokardMiyokard
İnfarktüsüİnfarktüsü (STEMİ)(STEMİ)



STEMİ Tedavisi: İlk tedaviSTEMİ Tedavisi: İlk tedavi

Oksijen: Oksijen: SaturasyonSaturasyon <%90 veya ilk 6 saat tüm hastalara)<%90 veya ilk 6 saat tüm hastalara)

Aspirin 300 mgAspirin 300 mg
Morfin 2Morfin 2--4 mg İV (4 mg İV (maxmax. 10. 10--15 mg)15 mg)
Beta Beta blokerlerblokerler
HeparinHeparin (UFH) veya anti(UFH) veya anti--trombotiktrombotik tedavitedavi
Nitrogliserin; Nitrogliserin; 55--10 10 µµg/g/dkdk (sol KY, devam eden (sol KY, devam eden anginaangina ve HT ve HT 
varlığında). Sağ varlığında). Sağ ventvent Mİ ve PDEMİ ve PDE--5 5 inhinh alanlara verilmez.alanlara verilmez.



STEMİ: Aspirin + STEMİ: Aspirin + KlopidogrelKlopidogrel

Günler 

%9’luk rölatif risk 
azalması (2P=0.002)

Plasebo + ASA + FT (%10.1)

Klopidogrel + ASA + FT (%9.3)

Bir aylBir aylıık k ööllüüm, tekrar Mm, tekrar Mİİ ve inme ve inme klopidogrelklopidogrel ile azalile azalıırr
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Aspirin+Aspirin+KlopidogrelKlopidogrel tedavisiyle her 1000 hastada yaklatedavisiyle her 1000 hastada yaklaşışık 10 majk 10 majöör r vaskvasküülerler
olay engellenir. olay engellenir. MajorMajor kanama da artmamkanama da artmamışışttıır.r.

COMMITCOMMIT StudyStudy, , ~~46 bin hasta46 bin hastaCLARITYCLARITY StudyStudy, n=3491 hasta <75 yaş, n=3491 hasta <75 yaş

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

30 günlük ölüm/Mİ/İRA tıkanıklığı



STEMİ: Beta STEMİ: Beta BlokerlerBlokerler
28 çalışmanın meta-analizi

Beta blokerler sağ kalımı iyileştirir

NEJM 1992;327:248
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Circulation 2004;110:588



STEMİ: AntiSTEMİ: Anti--trombotiktrombotik Tedavi Tedavi -- 1 1 
HeparinHeparin

İİki türü vardır:ki türü vardır:
–– StandartStandart--unfraksiyoneunfraksiyone heparinheparin (UFH):(UFH):

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

–– Düşük molekül ağırlıklı Düşük molekül ağırlıklı heparinheparin (DMAH):(DMAH):
Enoxaparin 30 mg IV sonrası 1mg/kg iki kez SC
Yaş >75 ise  0.75 mg/kg iki kez SC ve IV bolus atlanır
Cr klirensi <30 ml/dk ise tek doz 1mg/kg SC

ASSENT-3 plus Circulation 2003;108:135  

ExRACT-TIMI-25 NEJM 2006;354:1477



STEMİ: AntiSTEMİ: Anti--trombotiktrombotik Tedavi Tedavi -- 2 2 
EnoxaparinEnoxaparin & Standart & Standart HeparinHeparin
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Ölüm/Mİ Ölüm/Mİ/acil revask Major kanama

Enoxaparin UFH

P<0.001 

(%17 risk azalması)

P<0.001 

(%19 risk azalması)

P<0.001 

EnoxaparinEnoxaparin, ölüm/Mİ riskini azaltır. Ancak kanama riskini arttırır., ölüm/Mİ riskini azaltır. Ancak kanama riskini arttırır.

Fibrinolitik tedavi alan 20.506 hasta ağrı süresi <6 saat

exTRACT-TIMI 25 NEJM 2006;354:1477



STEMİ: AntiSTEMİ: Anti--trombotiktrombotik Tedavi Tedavi -- 33
FondaparinuxFondaparinux & Standart & Standart HeparinHeparin

30 günlük olay30 günlük olay UFHUFH FondaFonda PP

KateterKateter trombozutrombozu %0%0 %1.2%1.2 <0.001<0.001

Koroner Koroner kompkomp.. %11.9%11.9 %14.3%14.3 0.040.04

Ölüm/MİÖlüm/Mİ %4.9%4.9 %6%6 0.130.13

Ciddi kanamaCiddi kanama %0.5%0.5 %0.8%0.8 0.160.16

JAMA 2006;295:1519-30

Koroner komp: ani tıkanma, yeni trombüs, kateter trombüsü, no-reflow, diseksiyon veya perforasyon

OASIS-6 Çalışması: Primer PKİ yapılan 3788 STEMİ hastası



STEMİ: AntiSTEMİ: Anti--trombotiktrombotik Tedavi Tedavi -- 44
Direk Direk trombintrombin inhinh. (. (HirudinHirudin//BivaluridinBivaluridin) & UFH) & UFH

5 Çalışmanın verilerine göre;5 Çalışmanın verilerine göre;
UFH’yeUFH’ye göre 30 günlük ölüm/göre 30 günlük ölüm/reinfarktüsreinfarktüs riskini %8 riskini %8 

azaltır (p>0.05). azaltır (p>0.05). 

–– Esas olarak Esas olarak reinfarktüsüreinfarktüsü azaltır. azaltır. 
–– MajorMajor kanama oranı daha düşüktür.kanama oranı daha düşüktür.

Kullanım:Kullanım:
–– HeparineHeparine bağlı bağlı trombositopenitrombositopeni (HİT) (HİT) 
–– HeparineHeparine alternatif olarak alternatif olarak 

Lancet 2002;359:294



STEMİ: STEMİ: ReperfüzyonReperfüzyon TedavisiTedavisi

FibrinolitikFibrinolitik tedavitedavi
PrimerPrimer PKİPKİ
Acil KABGAcil KABG

İİnfarktnfarkt alanının sınırlanmasıalanının sınırlanması
Sol Sol ventrikülventrikül fonksiyonunun korunmasıfonksiyonunun korunması

Ölüm oranının azaltılmasıÖlüm oranının azaltılması

Amaç

Zaman = Miyokard



STEMİ: STEMİ: ReperfüzyonReperfüzyon Süresinin ÖnemiSüresinin Önemi

JAMA 2005;293:979

ReperfüzyonaReperfüzyona kadar geçen süre arttıkça kurtarılan kadar geçen süre arttıkça kurtarılan miyokardmiyokard ve sağ kalım ve sağ kalım 
yararı azalır.yararı azalır.

JAMA 2006;296:1749-56

Reperfüzyona kadar geçen süre



STEMİ: STEMİ: FibrinolitikFibrinolitik Tedavi (FT)Tedavi (FT)

Hastaların yaklaşık Hastaların yaklaşık 1/31/3’ü bu tedaviyi alamamaktadır.’ü bu tedaviyi alamamaktadır.
FT ile hastaların %50FT ile hastaların %50--65’ında TIMI65’ında TIMI--3 akım sağlanır.3 akım sağlanır.
FT sonrası, FT sonrası, 
–– %5%5--1515 reoklüzyonreoklüzyon--reinfarktüsreinfarktüs
–– %1%1 hemorajikhemorajik inme görülebilirinme görülebilir
İlk 3 saat içinde verilirse en etkilidirİlk 3 saat içinde verilirse en etkilidir
LitikLitik tedaviyle <6 saat 30/1000 hasta yaşamı kurtarılırtedaviyle <6 saat 30/1000 hasta yaşamı kurtarılır

LitikLitik tedavide tedavide 30 30 dk’lıkdk’lık gecikmegecikme, yıllık , yıllık mortalitedemortalitede
%7.5’lik artış%7.5’lik artış demektir.demektir.

Circulation 2004;110:588

Heart 2002;88:298

Lancet 1994;343:311-22

JAMA 2006;296:1749



FibrinolitikFibrinolitik AjanlarAjanlar

ÖzellikÖzellik StreptokinazStreptokinaz
(STK)(STK)

AlteplazAlteplaz ((tPAtPA)) ReteplazReteplaz ((rPArPA)) TenekteplazTenekteplaz
(TNK)(TNK)

LanatoplazLanatoplaz
((nPAnPA))

DozDoz 1.5 MÜ/ 301.5 MÜ/ 30--
60dk 60dk infinf..

15 mg IV 15 mg IV bolusbolus, , 
85 mg/90 85 mg/90 dkdk

2x10U  İV 2x10U  İV 
bolusbolus/30dk /30dk 

0.5mg/kg (300.5mg/kg (30--
50 mg)IV 50 mg)IV bolusbolus

120U/kg IV 120U/kg IV 
bolusbolus

Fibrin Fibrin 
spesifikliği spesifikliği -- ++++ ++ ++++++ ++

AntijenikAntijenik
++ -- -- -- --

Yarılanma Yarılanma 
süresi süresi 25 25 dkdk 44--6 6 dkdk 18 18 dkdk 20 20 dkdk 37 37 dkdk

Fibrinojen Fibrinojen 
azalması azalması BelirginBelirgin HafifHafif OrtaOrta HafifHafif HafifHafif

İİK kanama %K kanama % 0.50.5 0.60.6--0.90.9 0.70.7--1.21.2 0.90.9 1.01.0--1.21.2

TIMI 3 akTIMI 3 akıım m 
(%)(%) 3232 5454 6060 6363 5757

Circulation 2004;110:588

StafilokinazStafilokinaz 2020--30 mg/30 30 mg/30 dkdk verilir. Yarı süresi 6 verilir. Yarı süresi 6 dkdk. TIMI. TIMI--3  akım oranı %603  akım oranı %60--6565



Ülkemizde ve Ülkemizde ve AvrupadaAvrupada FibrinolitikFibrinolitik TedaviTedavi
TÜMAR Çalışması, n=3358TÜMAR Çalışması, n=3358

Hastaların Hastaların %52’si%52’si litiklitik tedavi almıştedavi almış
LitikLitik tedaviye başlama süresi ortalama tedaviye başlama süresi ortalama 3.5 saat3.5 saat
–– KYÜ’neKYÜ’ne transfer süresi transfer süresi 30 30 dkdk
–– LitikLitik tedaviye başlama süresi tedaviye başlama süresi 30 30 dkdk
–– KapıKapı--iğne zamanı iğne zamanı 60 60 dkdk (hedef <30 (hedef <30 dkdk))

EuroEuro--HeartHeart SurveySurvey (n=10.484)’de (n=10.484)’de 

STEMİ hastalarının %56’ı reperfüzyon tedavisi (%35’i FT ve %21’i PKİ)
– Ağrı süresi 176 dk
– Acile başvurudan reperfüzyona 59 dk
– Tanıdan-litik tedaviye başlama 40 dk
–– %23 STEMİ geç başvurudan dolayı %23 STEMİ geç başvurudan dolayı litiklitik almamış almamış ********

TÜMAR 2002EHJ 2002;23:1190



STEMİ: Hastane Öncesi STEMİ: Hastane Öncesi FibrinolizFibrinoliz --11

LitikLitik tedaviye başlama süresi sıklıkla tedaviye başlama süresi sıklıkla >3 saat>3 saat

Hastane öncesi Hastane öncesi litiklitik tedaviyle (10 çalışma, tedaviyle (10 çalışma, n=6607n=6607););
–– 30 günlük 30 günlük mortalitedemortalitede %18 (%10.7 vs %9)%18 (%10.7 vs %9) azalmaazalma
–– Mİ’yeMİ’ye gidiş önlenmiştir.gidiş önlenmiştir.

JACC 2004;44:38
JACC 1994;23:1-5 

NEJM 2000;342:890



STEMİ: Hastane Öncesi STEMİ: Hastane Öncesi FibrinolizFibrinoliz --22

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

39192 STEMİ Hastası (199939192 STEMİ Hastası (1999--2004)2004)

26.206 (%67)’sı 26.206 (%67)’sı reperfüzyonreperfüzyon tedavisi almıştedavisi almış

Ağrı-iğne veya balon süresi

Hastane öncesi Hastane öncesi 
fibrinolizfibrinoliz

Hastanede    Hastanede    
fibrinolizfibrinoliz

PrimerPrimer PKİPKİ

Stenestrand U. JAMA 2006;296:1749-56
RIKSRIKS--HIA HIA RegistryRegistry

~50 dk fark 90 dk fark



STEMİ: Hastane Öncesi STEMİ: Hastane Öncesi FibrinolizFibrinoliz --33

Günler
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Hastane öncesi fibrinolitik tedavi mortaliteyi azaltır.

JAMA 2006;296:1749-56RIKS-HIA Registry, 26.206 hasta



STEMİ: STEMİ: ReperfüzyonReperfüzyon Tedavisi Tedavisi 
Hastane Öncesi Hastane Öncesi FibrinolizFibrinoliz & & PrimerPrimer PKİPKİ
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    Ağrı süresi <2 sa     Ağrı süresi >2 sa

tPA
PKİ

Lancet 2002;360:825

Circulation 2003:108:2851

P>0.05 (OR:0.75)P>0.05 (OR:0.75)

P<0.05 P<0.05

CAPTIM Çalışması, n=840 hasta



LitikLitik tedaviyle tedaviyle GpGp 2b/3a 2b/3a inhinh. Kombinasyonu. Kombinasyonu

  
   Mortalite, % 

 Major kanama,% 

 N 
Gp 2b/3a 

inh 
 

Litik 
ajan 

 
Kombine 

tedavi 
Litik 

tedavi 
Kombine 

tedavi 
Litik 
tedavi 

GUSTO-V 16,588 Abciximab rPA 5.6 5.9 1.1 0.5* 

ASSENT-3 6095 Abciximab TNK 6.6 6.0 4.3 2.2* 

INTEGRITI 438 Eptifibatide TNK 3.0 5.0 7.6 2.5 
 

Litik tedaviye ilave edilen Gp 2b/3a inhibitörleri yarar sağlamaz, 
üstelik kanama riskini arttırır.



STEMİ: STEMİ: PrimerPrimer PerkütanPerkütan Girişim (PKİ)Girişim (PKİ)

Hastaların Hastaların %95’inde TIMI%95’inde TIMI--3 akım3 akım sağlanır.sağlanır.
İnme riski daha düşükİnme riski daha düşük
Deneyimli operatör, personel ve lojistik destek Deneyimli operatör, personel ve lojistik destek 
gerektirir.gerektirir.
KapıKapı--balon zamanı <90 (balon zamanı <90 (±±30) 30) dkdk olmalıolmalı

Kayıt çalışmalarında kapıKayıt çalışmalarında kapı--balon zamanı <90dk altında yapılan PKİ balon zamanı <90dk altında yapılan PKİ 
oranı oranı %4.2%4.2 dirdir..

Circulation 2006;113:166

NRMI ¾ Criculation 2005;111:761



PrimerPrimer PKİ & PKİ & FibrinolitikFibrinolitik TedaviTedavi
23 Çalışmanın (n=7739) meta-analizi, 30 günlük major olaylar

Ancak, (kapı-balon) – (kapı-iğne) zamanı >60 dk ise mortalite yararı yok

Lancet 2003;361:13-20 
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P=0.0002

P<0.0001

P=0.002

Circulation 2006;114:2019
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STEMİ: STEMİ: PrimerPrimer PKİ için TransferPKİ için Transfer

p=0.057

P<0.001

p=0.25 p<0.05

P<0.0001

5 Çalışmanın Meta-analizi, n=2909

Ortalama transfer süresi ~ 39 dk

Lancet 2003;361:13-20

PrimerPrimer PKİ transferin klinik sonuçları PKİ transferin klinik sonuçları litiklitik tedaviden daha iyidir.tedaviden daha iyidir.



PrimerPrimer PKİ öncesi PKİ öncesi LitikLitik veya veya GpGp 2b/3a 2b/3a inhinh..

17 çalışmanın meta17 çalışmanın meta--analizi, n=4500analizi, n=4500

Kolaylaştırılmış PKİ yararlı değildir.Kolaylaştırılmış PKİ yararlı değildir.
Lancet 2006;367:579
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P<0.05

Lancet 2006;367:543



ReperfüzyonReperfüzyon Stratejisi: ÖzetStratejisi: Özet
PrimerPrimer PKİ yapan merkeze başvuruda PKİ yapan merkeze başvuruda PKİPKİ (kapı(kapı--balon zamanı <90dk)balon zamanı <90dk)
LitikLitik tedavi tedavi kontrendikekontrendike veya veya kardiyojenikkardiyojenik şok (şok (KillipKillip >2) varsa >2) varsa PKİPKİ

LitikLitik tedaviye uygun adaylar için;tedaviye uygun adaylar için;
1.1. Ağrı süresi Ağrı süresi ≤≤3 saat 3 saat litiklitik veya PKİveya PKİ

Transfer süresi <30Transfer süresi <30--60 60 dkdk ise PKİ                               ise PKİ                               
Transfer süresi >60 Transfer süresi >60 dkdk ise ise litiklitik

2.2. Ağrı süresi >3 saat;Ağrı süresi >3 saat;
Transfer süresi <60 Transfer süresi <60 dkdk ise PKİise PKİ
Transfer süresi >60 Transfer süresi >60 dkdk PKİ veya PKİ veya litiklitik tedavitedavi

LitikLitik tedavi sonrası; tedavi sonrası; 
–– Başarısızlık %40Başarısızlık %40--50 (devam eden 50 (devam eden anginaangina veya STR <%50)veya STR <%50)
–– ReinfarktüsReinfarktüs %5%5--15 olduğundan 15 olduğundan rutin anjiyografi ve kurtarıcı PKİrutin anjiyografi ve kurtarıcı PKİ

FibrinolitikFibrinolitik tedavi tamamlanmış tedavi değildir.tedavi tamamlanmış tedavi değildir.



ST Yükselmesiz AKS

1. ST yükselmesiz Mİ (NSTEMİ)
2. Kararsız angina pektoris (USAP)

1.1. Uzamış istirahat Uzamış istirahat anginasıanginası ≥≥20 20 dkdk
2.2. Yeni baYeni başşlamlamışış ciddi (sciddi (sıınnııf f ≥≥III) III) anginaangina
3.3. ProgressifProgressif ciddi (sciddi (sıınnııf f ≥≥III) III) anginaangina

4.4. PostPost--MI MI anginaangina ( 24 saat( 24 saat--2 hafta)2 hafta)



– Troponinler (Tn-T veya Tn-I)
– CK-MB
– CRP (yüksek duyarlıklı)
– BNP veya pro-BNP
– Kreatinin ≥1.5 mg/dl

– Gebelik-ilişkili plazma proteini-A (PAPP-A)
– Miyeloperoksidaz

Biyokimyasal Risk MarkerleriBiyokimyasal Risk Markerleri

EHJ  2002;23:1809



Risk Değerlendirmesi: Risk Değerlendirmesi: 
Yüksek Riskli AKS Yüksek Riskli AKS 

Uzamış/devam eden istirahat Uzamış/devam eden istirahat 
anginasıanginası (>20 (>20 dkdk))
Dinamik ST depresyonu Dinamik ST depresyonu ≥≥0.50.5
mmmm veya yeni dal bloğuveya yeni dal bloğu
Yeni veya artan MY üfürümüYeni veya artan MY üfürümü
S3, yeni/artan S3, yeni/artan rallerraller veya veya 
akciğer ödemi akciğer ödemi 
Hipotansiyon, Hipotansiyon, bradikardibradikardi
veya taşikardiveya taşikardi
>75 yaş>75 yaş
TroponinTroponin >0.1 >0.1 ngng/ml/ml
Tekrarlayan VTTekrarlayan VT

RekürrenRekürren istirahat ağrısı istirahat ağrısı 
Dinamik ST depresyonu Dinamik ST depresyonu ≥≥1mm1mm
veya geçici veya geçici elevasyonuelevasyonu ≥≥ 1mm1mm
Erken postErken post--Mİ Mİ anginaangina
Yükselmiş Yükselmiş TnTn T/I veya CKT/I veya CK--MBMB
Gözlemde Gözlemde hemodinamikhemodinamik
instabiliteinstabilite gösterenlergösterenler
MajorMajor aritmi (VT veya VF)aritmi (VT veya VF)
DiyabetesDiyabetes mellitusmellitus
ST değişikliğinin ST değişikliğinin 
değerlendirilemediği EKGdeğerlendirilemediği EKG

ACC/AHA Kılavuzu ESC Kılavuzu



Düşük Riskli STDüşük Riskli ST--Yükselmesiz AKSYükselmesiz AKS

ACC/AHA Kılavuzu
Uzamamış yeni angina (<20 dk) 
veya şiddeti az (sınıf I-II) angina

Angina sırasında normal veya 
değişiklik olmayan EKG

Kardiyak enzimler normal

ESC Kılavuzu
Gözlemde ağrı tekrarlamayan

ST değişikliği olmayan ancak 
negatif T dalgaları olan  veya 
normal EKG

Kardiyak enzimleri başvuru ve 
tekrarında normal



Risk Risk Değerlendirmesi Değerlendirmesi --22
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14 günlük ölüm veya Mİ, %14 günlük ölüm veya Mİ, %

1.Yaş 1.Yaş ≥≥6565

2.AS risk faktörü ≥32.AS risk faktörü ≥3

3.KAH öyküsü (darlık 3.KAH öyküsü (darlık 
≥%50)≥%50)

4.Aspirin alımı 4.Aspirin alımı ≤≤7 gün7 gün

5.İki 5.İki anginalanginal atak atak ≤≤ 24 24 sasa

6.6.TnTn veya CKveya CK--MB (+)MB (+)

7.ST değişikliği ≥0.5mm7.ST değişikliği ≥0.5mm

Her biri 1 puan

TIMI risk belirteçleriTIMI risk belirteçleri

TIMI Risk TIMI Risk SkorlamasıSkorlaması

JAMA 2000;284:835

0-2  Düşük risk

3-4  Orta risk

5-7  Yüksek risk



NSTENSTE--AKS: İlk TedaviAKS: İlk Tedavi

OksijenOksijen
AnaljeziAnaljezi: : Morfin 2Morfin 2--4 mg4 mg İV/SCİV/SC

Nitrogliserin Nitrogliserin 0.4 mg dilaltı0.4 mg dilaltı

Aspirin + Aspirin + klopidogrelklopidogrel tedavisitedavisi

AntiAnti--anginalanginal tedavitedavi: : Beta Beta blokerbloker, Kalsiyum antagonisti, nitrat, Kalsiyum antagonisti, nitrat

AntikoagülanAntikoagülan tedavitedavi: : DMAHDMAH/UFH, direk /UFH, direk trombintrombin inhinh, , fondaparinuxfondaparinux

EHJ  2002;23:1809



*9 aylık KV ölüm/MI/inme *9 aylık KV ölüm/MI/inme insidansındainsidansında %20’lik azalma sağlamıştır. Bu%20’lik azalma sağlamıştır. Bu
azalma başlıca  azalma başlıca  %23 ile %23 ile Mİ’denMİ’den kaynaklamıştır. 9kaynaklamıştır. 9--12 ay boyunca 75mg/gün12 ay boyunca 75mg/gün
önerilir önerilir 

Son noktalar Son noktalar -- 9aylık9aylık AspirinAspirin Aspirin+Aspirin+KlopidogrelKlopidogrel

KVS ölüm/Mİ/inmeKVS ölüm/Mİ/inme %11,4%11,4 %9,30*%9,30*

KVS ölümKVS ölüm %5,50%5,50 %5,1%5,1

MİMİ %6,7%6,7 %5,2*%5,2*

İİnmenme %1,4%1,4 %1,2%1,2

MajorMajor kanamakanama %2,7%2,7 %3,7*%3,7*

CURE Çalışması, n=12.562CURE Çalışması, n=12.562

İkili Antiagregan Tedavi 

NEJM 2001;345:494 

Klopidogrel ve tiklopidin ADP’ye bağlı trombosit aktivasyonunu önler. 



Beta Beta blokerlerblokerler,,

–– Tüm hastalara önerilir.  Tüm hastalara önerilir.  
–– Mİ geçirme riskini %13 azaltmıştırMİ geçirme riskini %13 azaltmıştır (n=4700).(n=4700).

NitratlarNitratlar,,
–– Beta Beta blokerbloker altında devam eden altında devam eden anginaangina veya veya 

tekrarlayan tekrarlayan anginaangina varlığında kullanılır.varlığında kullanılır.

–– AnginayıAnginayı geçirir, ancak ölüm veya Mİ riskini azalttığı geçirir, ancak ölüm veya Mİ riskini azalttığı 
gösterilememiştir.gösterilememiştir.

AntiAnti--anginalanginal Tedavi Tedavi -- 11

EHJ  2002;23:1809



Kalsiyum Kanal Kalsiyum Kanal BlokerleriBlokerleri,,
1.1. DihidropiridinlerDihidropiridinler ((amlodipinamlodipin, , nifedipinnifedipin vb.) vb.) 
2.2. BenzodiazepinlerBenzodiazepinler ((diltiazemdiltiazem), ), 
3.3. FenilalkilaminlerFenilalkilaminler ((verapamilverapamil))

Çalışmaların metaÇalışmaların meta--analizine göre;analizine göre;
–– Akut MI gelişimini önlememiştirAkut MI gelişimini önlememiştir
–– MortaliteyiMortaliteyi azaltmamıştır. azaltmamıştır. 

Beta Beta blokerbloker alamayanlara, alamayanlara, verapamilverapamil//diltiazemdiltiazem
Beta Beta blokereblokere ilave olarak ilave olarak dihidropridinlerdihidropridinler
VariantVariant anginaangina yararlyararlııddıır.r.

AntiAnti--anginalanginal Tedavi Tedavi -- 22

EHJ  2002;23:1809



Antikoagülan Tedavi - 1: 
Standart & Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin

ÇalışmaÇalışma DMAHDMAH nn
MortaliteMortalite, %, %

DMAH      UFHDMAH      UFH
Risk Risk 

azalmasıazalması PP
Takip Takip 
GünGün

FRISCFRISC DalteparinDalteparin 14821482 3.93.9 3.63.6 1.081.08 0.330.33 66

ESSENCEESSENCE EnoxaparinEnoxaparin 31713171 6.26.2

5.75.7

8.88.8

1.31.3

3.23.2

7.27.2 0.800.80 0.080.08 3030

TIMI 11BTIMI 11B EnoxaparinEnoxaparin 39403940 6.86.8 0.830.83 0.150.15 1414

FRAXISFRAXIS NadroparinNadroparin 34683468 7.97.9 1.101.10 0.460.46 9090

FRISC IIFRISC II DalteparinDalteparin 22672267 1.61.6 0.810.81 ADAD 9090

SYNERGYSYNERGY
EnoxaparinEnoxaparin 1002710027 3.13.1 __ ADAD 3030

Enoxaparin, ESSENCEESSENCE ve TIMITIMI--11B11B çalışmalarında göğüs ağrısıyla hastaneye yatışı 
ve revaskülerizasyon gereksinimini azaltmıştır. Ancak, kanama riskini de arttırır.



AntikoagülanAntikoagülan Tedavi Tedavi –– 2:2:
EnoxaparinEnoxaparin & Standart & Standart HeparinHeparin

JAMA 2004;292:45-54

SYNERGY Çalışması, 10.027 yüksek riskli AKS hasta 

(EKG değişikliği veya enzim +) Erken invasif strateji %92

EnoxaparinleEnoxaparinle UFH’yeUFH’ye göre kanama riski artargöre kanama riski artar



AntikoagülanAntikoagülan Tedavi Tedavi -- 3: 3: 
FondaparinuxFondaparinux & & EnoxaparinEnoxaparin

NEJM 2006;354:1464-76

OASİS 5 çalışması, n=20.078 Yüksek riskli AKS hastası

FondaparinuxlaFondaparinuxla daha az ölüm, Mİ ve daha az ölüm, Mİ ve majormajor kanama gözlenmiştir.kanama gözlenmiştir.



AntikoagülanAntikoagülan Tedavi Tedavi -- 4:4:
BivaluridinBivaluridin & UFH + & UFH + GpGp 2b/3a 2b/3a inhinh..
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MACE S trombozu Major kanama Net klinik sonuç

UFH+GP Biva+GP Bivaluridin

ACUITY Çalışması, n = 13.819 hasta 

Bivaluridin, kanama riskini arttırmadan UFH+GP kombinasyonuna benzer klinik
yarar sağlar

P<0.001

P<0.01

Stone GW, NEJM 2006;355:2203

P>0.05



PKİ yapılan çalışmalarPKİ yapılan çalışmalar
ÇalışmaÇalışma AjanAjan SayıSayı 30.gün ölüm/ MI 30.gün ölüm/ MI 

PlaseboPlasebo GpGp 2b/3a 2b/3a inhinh

EPICEPIC AbciximabAbciximab 20992099 9,69,6 6,66,6

EPILOGEPILOG AbciximabAbciximab 27922792 9,19,1 4,04,0

EPISTENTEPISTENT AbciximabAbciximab 23992399 10,210,2 5,25,2

RAPPORTRAPPORT AbciximabAbciximab 483483 5,85,8 4,64,6

CAPTURECAPTURE AbciximabAbciximab 12651265 9,09,0 4,84,8

IMPACT IIIMPACT II EptifibatidEptifibatid 40104010 8,48,4 7,17,1

ESPRİTESPRİT EptifibatidEptifibatid 20642064 10,210,2 6,46,4

RESTORERESTORE TirofibanTirofiban 21412141 6,36,3 5,15,1

ToplamToplam 1725317253 8,98,9 5,75,7

Medikal Tedavi ÇalışmalarıMedikal Tedavi Çalışmaları

30.gün  ölüm/ MI30.gün  ölüm/ MI
PlaseboPlasebo GpGp 2b/3a 2b/3a inhinh

SayıSayıAjanAjanÇalışmaÇalışma

10,810,811,811,83142031420ToplamToplam

8,28,28,08,078007800AbciximabAbciximabGUSTU IVGUSTU IV

13,413,415,715,71094810948EptifibatidEptifibatidPURSUITPURSUIT

8,78,712,012,015701570TirofibanTirofibanPRISMPRISM--
PLUSPLUS

5,85,87,17,132313231TirofibanTirofibanPRISMPRISM

10,610,611,411,452255225LamifibanLamifibanPARAGON BPARAGON B

11,311,311,711,72282 2282 LamifibanLamifibanPARAGON APARAGON A

Tüm Çalışmalar  Tüm Çalışmalar  48.655   %10.8 vs %9.0  48.655   %10.8 vs %9.0  %17’lik%17’lik azalmaazalma

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

Topol EJ. Lancet 1999;353:227-31

%36 ris
k azalması

%8 ris
k azalması



GpGp 2b/3a inhibitörleri 2b/3a inhibitörleri -- 33

ISARISAR--REACT 2 Çalışması, n=2022REACT 2 Çalışması, n=2022
ST yükselmesiz AKS: ST yükselmesiz AKS: TnTn (+) , ST değişikliği (+) veya yeni LBBB(+) , ST değişikliği (+) veya yeni LBBB

Kastrati A JAMA 2006;295:1531-8

PKİ yapılan ve PKİ yapılan ve TnTn (+) olanlarda (+) olanlarda abciximababciximab Mİ riskini azaltır.Mİ riskini azaltır.



Çalışmalara  göre;Çalışmalara  göre;
11--Yüksek riskli vakalara,Yüksek riskli vakalara,
22--PKİ planlananlara PKİ planlananlara GpGp 2b/3a inhibitörü önerilir2b/3a inhibitörü önerilir

Gp 2b/3a inhibitörleri: Özet



NSTENSTE--AKS: AKS: RevaskülerizasyonRevaskülerizasyon TedavisiTedavisi

ReperfüzyonReperfüzyon tedavi stratejisini hastanın risk tedavi stratejisini hastanın risk 
grubu belirler.grubu belirler.

Yüksek risk              Yüksek risk              İnvazifİnvazif yaklaşım (erken veya yaklaşım (erken veya selektifselektif))
Düşük risk        Konservatif veya Düşük risk        Konservatif veya selektifselektif invazifinvazif yaklaşımyaklaşım

AmaçAmaç
–– Devam eden / Devam eden / rekürrenrekürren iskemiyiiskemiyi,,
–– MiyokardMiyokard infarktüsünüinfarktüsünü, , 
–– Ölümü önlemekÖlümü önlemek

JAMA 2005;293:2908-17

NEJM 2005;353:1095

Lancet 2005;293:2908-17

EHJ 2002;23:1809

JAMA 2006;295:1531



RevaskülerizasyonunRevaskülerizasyonun YararıYararı
FRISC-II Çalışması 1-yıllık ölüm/Mİ

TACTICS-18 Çalışması 6-aylık 
ölüm/Mİ/tekrar yatış

Tn (+) olan AKS hastaları invazif tedaviden fayda görürler.



NSTENSTE--AKS: AKS: İnvazifİnvazif & Konservatif Yaklaşım& Konservatif Yaklaşım

Mortalite

JAMA 2005;293:2908-17

İİnvazifnvazif tedavi uzun süreli tedavi uzun süreli mortaliteyimortaliteyi azaltmaz ancak, azaltmaz ancak, reinfarktüsreinfarktüs ve ve 
hastaneye yatış/hastaneye yatış/revaskrevask ihtiyacını azaltır.ihtiyacını azaltır.



Erken & Erken & SelektifSelektif İnvazifİnvazif YaklaşımYaklaşım
Ölüm, Mİ veya AKS için tekrar yatış (1-yıllık)

Günler
ICTUS Study

Manoukian TCT 2006
NEJM 2005;353:1095

RR:1.07, p=0.33

Erken Erken invazifinvazif tedaviyle:tedaviyle:
•Ölüm oranı değişmez (%2.5 vs %2.5)
•Mİ riski artar (%15 vs %10, p<0.01) 
•Hastaneye yatış azalır  (%7.4 vs %11.9, p=0.04) 



ST yükselmesiz AKS (USAP/NSTEMİ)

Aspirin, Klopidogrel, UFH/DMAH, Beta Bloker, ±Nitrat

Yüksek Risk Düşük Risk

Konservatif Strateji 

Non-invazif stres test

PKİ veya Medikal

İnvazif Strateji

Hemen <2-3 saat, 
Gp 2b/3a inh ertelenir

Erken < 48 saat
Gp 2b/3a inh verilir

PKİ + Gp 2b/3a inh PKİ + Gp2b/3a inh devam

ESC PKİ Kılavuzu EHJ 2005;26:804

ST Yükselmesiz AKS Tedavi Algoritması



AKS Tedavisi: RAS Blokerleri
ACE inhibitörleri (>100 bin hasta)
– 4 çalışma non-selektif (CONSENSUS I-II, GISSI-3, ISIS-4,CCS-1):
– 5 çalışma selektif (EF <%40 veya SV disfonksiyonu) (SAVE, 

TRACE, AIRE, SMILE, CATS):

İlk 24 saatte başlandığında mortaliteyi anlamlı olarak 
azaltır. Yaklaşık 40-70/1000 hasta yaşamı kurtarılır.

Angiotensin reseptör blokerleri (ARB) de ACE inh
benzer yarar sağlar (VALIANT, n=14808)

Aldosteron antagonisti (Eplerenon)
– EPHESUS Study (n=6642, EF<%40) 16 aylık tedaviyle ölüm 

%16.7’den %14.4’e azalmıştır (p=0.008).



LDL >100mg/LDL >100mg/dldl ise hemen başlanmalı ve hedef <70mg/ise hemen başlanmalı ve hedef <70mg/dldl olmalıolmalı

PURSUIT, PRISM, PRISMPURSUIT, PRISM, PRISM--PLUS ve TACTICS TIMIPLUS ve TACTICS TIMI--18 18 ççalalışışmalarmalarıın n 
postpost--hoc analizinde hoc analizinde statinstatin kesilenlerde  AKS daha skesilenlerde  AKS daha sıık gk göözlenmizlenmişş..

MIRACL (n=3086, MIRACL (n=3086, atorvastatinatorvastatin 80 mg & 80 mg & plaseboplasebo))
–– PrimerPrimer son nokta (ölüm, MI, son nokta (ölüm, MI, anginaangina nedeniyle yatışnedeniyle yatış--16 16 hfhf

%17.4’den %14.8’e%17.4’den %14.8’e inmiştir (p<0.05). Esas azalma inmiştir (p<0.05). Esas azalma anginaylaanginayla
hastaneye yatıştır. Ancak ölüm, hastaneye yatıştır. Ancak ölüm, Mİ’deMİ’de fark yok.fark yok.

PROVEPROVE--IT çalışması (n=4162, %33 STEMİ hastası):IT çalışması (n=4162, %33 STEMİ hastası):
–– Yüksek doz Yüksek doz statinlestatinle (80 mg (80 mg atorvaatorva vs 40 vs 40 pravaprava) ) 

ölüm/Mİ/USAP/inme anlamlı olarak azaltılmıştır ölüm/Mİ/USAP/inme anlamlı olarak azaltılmıştır (%26.3’e %22.4(%26.3’e %22.4, , 
p=0.005). LDL düzeyleri de 62 ve 95 mg/p=0.005). LDL düzeyleri de 62 ve 95 mg/dldl (p<0.001).(p<0.001).

AKS Tedavisi: AKS Tedavisi: StatinlerStatinler

JAMA 2001;285:1711

NEJM 2004;350:1495Hiperlipidemi Update JACC 2006;47:2130



AKS AKS ReperfüzyonReperfüzyon StratejisiStratejisi

Hızlı ve Etkili Hızlı ve Etkili ReperfüzyonReperfüzyon Organizasyon GerektirirOrganizasyon Gerektirir
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