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TANIM B

- Bir koroner arterin kan akimindaki tam veya

tama yakin azalmanin sonucunda olusan tum
durumlar AKS basligi altinda toplanir.



EPIDEMIYOLOJI B

Misir mumyalarindan beri biliniyor, ancak endustri devriminin
basladigl 17. yy’den sonra daha sik klinik sonuclar

21. yy. epidemik

TEKHAREF calismasina
gore koroner arter

hastaligi prevalansi

% 3 . 8 y 6 O '6 9 ya§ta % 1 4 ¢l 1. 2000 yilinda yaymlanan Tiirk Kalp Raporuna gore Tiirkiye'deki

‘Oliim nedenlerinin dagilimi.

| KDH: Kalp damar hastalig



Basvuru

EKG

Kardiyak
Biomarker

|

Son Tani

Libby P. Circulation 2001;104:365, Hamm CW, Bertrand M, Braunwald E, Lancet
Anderson JL, et al. J Am Coll Cardiol. 2007;50:e1-e157,

38; Davies MJ. Heart 2000; 83:361-366.



EPIDEMIYOLOJI B

Akut Koroner
Sendromlar*

\

1.57 Milyon Hastaneye basvuru - AKS

UA/NSTEMI+ STEMI

| |
1.24 milyon 0.33 milyon
yillik basvuru yillik basvuru

Heart Disease and Stroke Statistics — 2007 Update. Circulation 2007; 115:69-171.



AKS PATOFIZYOLOJI

ATEROSKLEROZ

Non-aterosklerotik nedenler (Arterit, traviilc

diseksiyon, trombo — emboli, konjenital
anomaliler, kokain kullanimi, girisim
kompliksayonlari..)




AKS PATOFIZYOLOJI

#/|Unstable angina |

Intact plaque



AKS PATOFIZYOLOJI

Major mekanizma;

Rupture aterosklerotik plak uzerinde
trombosit ve fibrinden zengin trombus olusumu




ARTERIOSKLEROZ RiSK FAKTORLERI ..
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Miyokardiyal

d infarktlis

Koroner
trombozis

':'Aritmi ve
Doku kaybi

Endotel
disfonksiyonu

Miyokardiyal
infarktis -

Remodeling

Ventrikuler
dilatasyon

Ateroskleroz

Konjestif
kalp
yetersizligi

Risk fak’ reri :
Hipertansiyon Terminal done

_ Kolesterol Kalp hastahg
Insuline direngli DM

Sigara

Pepine CJ. Endotelial function in cardiovascular health and disease. Office of Continuing Medical Education College of Medicine. University of Florida, 1998
Mancini GBJ, et al. Angiotensin-converting enzyme inhibition with quinapril improves endothelial vasomotor dysfunction in patients with coronary artery disease.
Circulation 1996;94:258-265.



AKS PATOFIZYOLOJi 23

Endotel

Internal elastik
membran

Diiz kas ____q
hiicreleri '

Dis elastik
membran

Sekil 2. Normal arter duvarmnin kesiti.




AKS PATOFiZYOLOJI . | L_

Endotel
- Secici gecgirgen ozellik

- Pihtilasmayi engelleyen yuzey
y Heparan sulfat (pihtilagsmayi engeller)
* PGI2 (vazodilatator ve antiagregan)
* Plazminojen (Fibrin yikici)

= Von Willebrand Faktoru (prokoaglilan, yaralanma ile
salgilanir)



AKS PATOFiZYOLOJI . | L_

- Endotel Disfonksiyonu

- Aterosklerozda ilk basamaklardan biri

- Gecgirgenlik artar

- Lokosit adhezyon molekulleri artar

- Antikoagulan ozellikler kaybolur

- Endotele bagli vazodilatasyon kaybolur



"AKS PATOFizYoLOJi . | L_

Saglikli Endotel
(Antikoagulan)

NO Uretimi
PGI2

tPA > PAI-1
Antitrombin

Health
{anticoagularnt)

Ateroskleroz
(Prokoagulan)

TF

Adezyon molekulleri
NO daha az
Kollajen aciga cikar

Atherosclerosis
{(procoagulant)

Tis=su= facior productan
Ak actreatiaon




AKS PATOFiZYOLOJI . | L_

Aterogenezde Temel Basamaklar

Endotel disfonksiyonu
LDL oksidasyonu

Kopuk hucre olusumu
Lipid cekirdeginin olusumu
Fibroz baslik olusumu
Immin mekanizmalar

Plak vaskularizasyonu Yagli cizgi
Yaygin intima kalinlagmasi

Fbroz plak



AKS PATOFizYOLOJI | L_

Ateroskleroz Patogenezinde Yer Alan Maddeler

Adezyon molekulleri (VCAM-1, ICAM-1,

selektinler, integrinler)

Sitokinler ve inflamasyon mediyatorleri
(Interldkin-1B, timor nekrozis faktor-a,

monosit kemotaktik protein-1)
Inflamasyon belirtecleri (CRP)
Buyume faktorleri (PDGF, FGF, TGF- [3)

@Eﬂdotei hiicresi
/ | M-CS\

Okside LDL (] {()Okside LDL

_ . [ Lenfosit
4
4

hiicresi ™

i o
3 "] / I i XL
Makrofaj kopiik _
hileresi

Okside LDL

~ Sekil 6. Aterogenezde yer alan hiicrelerin mediyatorler aracthig ile birbiriyle etkilesimleri




AKS =

Ateroskleroz Gelisimi

Képik Yagli  Orta dereceli Fibroz Komplike

hlucreleri gizgilenme Iezyon Aterom p|ak LEZYOI’]/RUthr

Endotel disfonksiyonu '

2 Tromboz
A AT S~ F A A - oo Diuiz kas ve 4
Biiylik olgiide |Ipld birikimi nedeniyle biiyiime kollajen hematom

Stary HC ve ark. Circulation 1995;92:1355-1374

e



AKS

Ateroskleroz Gelisimi
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Intrinsik nedenler !lstrinsik nedenler

(plakla ilgili) (plak disi nedenler)
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Plak ile ilgili nedenler (intrinsik)

 Plagin yapisi
' Plagin olusturdugu darhigin ciddiyeti



AKS PATOFizYOLOJI | L_

Plak ile ilgili nedenler (intrinsik)

mmp  Fibroz kapsulin roli

-media

lumen

fibrous cap

~“shoulder region™

Kararl plak Hassas plak



AKS PATOFIZYOLOJI

Plak ile ilgili nedenler (intrinsik)

Hassas plagin yapisi

Fibroz kepi ince

Lipid cekirdegi buyuk
Infalamatuar hiicreler fazla
Duz kas hucresi az

Vulnerable plaque
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Sekil 11. "American Heart Association''nin aterosklerotik plak evrelemesi.
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Plak disi nedenler (ekstrensek)-1

- Mekanik ve hemodinamik faktorler

( Sistemik kan basinci, intrakoroner diyastolik basing, kalp hizi...)



AKS PATOFiZYOLOJI . | L_

Plak disi nedenler (ekstrensek)- Kolaylastirici

 Trombotik / koagulan denge
Trombosit sayi ve fonksiyonu
Fibrinojen duzeyi
Plak ¢ekirdegindeki doku faktoru konsantrasyonu
VWEF dizeyi
* Fibrinolitik denge
Endojen urokinaz ve tPA duzeyi
PAIl duzeyi ve genotipi

Lipoprotein(a) duzeyi



AKS KLINIK TABLO B

Akut myokard infarktlsu sirkadiyen ritm gosterir
Sabah 6-12 arasi pik yapar

Sirkadiyen ritmin nedeni: Sabah saatlerinde
katekolaminler,kortizol,trombosit agregabilitesindeki
artistir.

sigara icenlerde

kalp yetersizligi olanlarda

Gegirilmis Mi olanlarda

Diyabetiklerde sirkadiyen ritm bozulabilmektedir



AKS KLINIK TABLO B

Kadin % Erkek % p

Gogus agrisi 54 69 <0.001
RN I B Wt T S

Solunum sistemi 20 16 0.012

Am J Cardiol 2004;93:606-608



AKS KLIiNiK TABLO |

Has: 2ye

Alkut Koroner Sendrom

v

troponin yiik- troponin
selmesi/diismesi normal




AKUT GOGUS AGRISI

Senkop, aniden diigsme, dispne

vb...
P. Ulcus Zona zoster
Pankreatit
Kolesistit

Ozefagial

spazm, SORU .

Ozefait Kardiyak mi 2222 s
Pnomoni Kot frakturu

PI6"rit Kostokondrit
Pnomotorax Tietze sendromu
Servikal diskopati
Depresyon
Norosirkiilatuvar asteni Mondor

Kardiyak psikoz hastalig



AKS KLINIK TABLO B

KARDIYAK GOGUS AGRISI

AORT AORT
STENOZU DISEKSIYONU,
ANEVRIZMA

AKUT KORONER
SENDROM MU ?

PULMONER
EMBOLI

PERIKARDIT
MiYOKARDIT




“AKS KLINIK TABLO | L

AGRI LOKALIZASYONU

RETROSTERNAL
EPIGASTRIUM
SIRT KOLLAR
CENEDE

MUAYENE

S3 S4 GALO

SISTOLIK UFURUMLER
KREPITAN RALLER
HIPER/HIPOTANSIYON

TARZI

YAKICI
SIKISTIRICI
BASINC

EZIKLIK

* ( C8-Th5 dermatomu)
* Kresendo karakterinde

* Istirahat ve dilalti nitratlara cevap
vermez

* Sire > 30 dk



nenve
fibers




AKS KLINIK TABLO B

AP- BRAUNWALD SINIFLAMASI
SIDDET

SINIF I) YENI BASLIYAN CIDDI YA DA HIZLANMIS ANGINA

(Son 2 Aydir Istirahat Agrisi Yok 2 Aydan Daha Kisa Sireli Angina , Ciddi Yada
Gunde 3 Den Sik Yada Daha Az Eforla Ortaya Cikan Angina)

SINIF Il) ISTIRAHAT ANGINASI, SUBAKUT

(Onceki Ay Iginde Olan Ancak 48 Saattir Olmayan Istirahat Anginasi)

SINIF 1ll) ISTIRAHAT ANGINASI , AKUT

(son 48 saat iginde istirahat anginasi)



AKS KLINIK TABLO B

AP- BRAUNWALD SINIFLAMASI

SINIFA) SEKONDER KORONER ANGINA

KLINIKVRARUS§E0ARI Artiran Koroner Disi Sebepler  Anemi

Hipotansion..)

SINIF B) PRIMER KORONER ANGINA

SINIF C) POST-Mi ANGINA

( Mi QAanract 2 Hafta icinda)



AKS KLINIK TABLO B




AKS KLINIK TABLO Tl

I-GENEL
GORUNUM 4 Sik olarak: Soguk, soluk, nemli deri,
huzursuzluk, sinirlilik ve sikinti hali

J Soguk terleme, cilt soluk, ortopne,
tasipne, oksuruk: AKUT PULMONER
ODEM

4 Cilt soguk ve terli, yiiz soluk, dudaklar
ve tirnak yataklari siyanotik, konfuzyon
ve oryantasyon bozuklugu:
KARDIYOJENIK SOK




AKS KLINIK TABLO Tl

lI-NABIZ

4 Siklikla baslangicta nabiz hizli ve
duzenli (100-110/dk)

4 Sok durumunda filiform
O Bradikardi (6zellikle inferior MI'lerde)
4 Ventrikller ekstrasistoller sik

d VT/VF gibi fatal disritmiler olb.



AKS KLINIK TABLO Tl

0 Komplikasyonsuz Ml’larin ¢ogu
normotansif

J Sempatetik desarja veya 6nceden
mevcut HT' na bagl hafif hipertansif
olabilir

[1I-KAN BASINCI

4 Bradikardi ve hipotansiyon inferior M|
da olabilir




AKS KLINIK TABLO Tl

aKalp seslerinin siddetinde degisiklikler
aKalp seslerinin ciftlesmesi

0S4 veya S3

aYeni gelisen sistolik ufurum

aPerikordiyal frotman

IV-KALP OSKUL.




AKS KLINIK TABLO Tl

4 Akciger alanlarinda yas raller
d Wheezing
d Tasipne

O Okstirtik ve hemoptizi




AKS KLIiNiK TABLO |

Alkut Koroner Sendrom

troponin yiik- troponin
selmesi/diismesi normal




AKS KLINIK TABLO B
EKG___

EKG nin normal olmasi akut koroner
sendrom tanisini dislamaz .......



Elektrod hasarlanmis alani, dogrudan goriiyorsa ST segmenti yuikselir

|

Ju_f\_\

ey
|~ (e —

Elektrod hasarlanmis alani, arada bulunan saglam miyokard dokusu
ardindan goriiyorsa ST segmenti ¢coker



A ANV WL LW IWI_ V. IV -V .WEY.







AKS KLINIK TABLO B

Hiperakut Akut Subakut  Kronik

Normal Saniyeler Dakikalar Saatler Gilinler



Patolojik Q dalgasi = Miyokardiyal nekroz




AKS KLINIK TABLO =

'
‘ Lateral / inferolateral Mi
~ Sirkumfleks

.‘ Ll\

(]

Yaygin én yiiz Mi

On inen dal proksimal

inferior Mi

Anteroseptal Mi

On inen dal orta

Sag koroner

Anterolateral / lateral Mi

Diyagonal veya OM

Apikal Mi

On inen dal distal _—



avR aVL

Wi s M

avVF
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Alkut Koroner Sendrom

troponin yiik- troponin
selmesi/diismesi normal




AKS KLINIK TABLO B

MARKER ilk saptanma Peak Kaybolma

Myoglobin 1-4sa 6-7sa 24sa
CK-MBmass 3-12sa 12-18sa 2-3 gun
Total CK 4-8sa 12-30sa 3-4gun

cTnT 4-12sa 12-48sa 5-15gun
cTnl 4-12 sa 12-24sa 5-7 gun



“AKS KLINIK TABLO . |

BIYOMARKERLAR

Myoglobin
and CK isoforms

507 l Troponin
(large MI)

Troponin
(small MI)
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Days after onset of AMI

Anderson JL, et al. J Am Coll Cardiol 2007;50:e1—-e157




AKS KLINIK TABLO B

Tercihen
Troponinler kullaniimah

Troponin olculemiyorsa
CKMB kullanilabilir

Olctimler ilk basvuruda, 6-9 h ve 12-24 h sonra yapilmali



AKS KLINIK TABLO B

Kardiyak Troponinler

Konjestif Kalp Yetersizligi Bobrek Yetersizligi

Akut Pulmoner Embolizm Myokardit

Sok Perikardit

Elektriksel Kardiyoversiyon Kardiyak Cerrrahi

Kritik hastaliklar (Sepsis) Ciddi LVH
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Alkut Koroner Sendrom

troponin yiik- troponin
selmesi/diismesi normal




AKS - TEDAVI B

Simf | Belli bir tedavi veya islemin yararh,
kullamish ve etkili olduguna iligkin
kanitlar velveya genel fikir birligi

Belli bir tedavi veya islemin yararh,
kullamigh ve etkili olduguna iligkin
celiskili kanitlar ve/veya fikir ayrihg

Sinif la Kanrtlar/fikirlerin ¢ogu yararii/etkili
oldugu lehine

Cok sayida randomize klinik
galismadan veya metaanalizden
elde edilen veriler

Sinif b Yararhiik/etkinlik kanrtlar/fikirlerle pek
iyi belirlenmemis

Sumf 1 Belli bir tedavi veya islemin yararh/
etkili olmadigi, hatta baz olgularda
zararh olabildigine iliskin kanitlar
veya genel fikir birligi

ESC.2009)



Tedavi Amaci

/AMAN

MIYOKARD




AKS- SEMPTOMLARI

NONKARDIYAK

Kronik Stable Angina

Fosihes's

ALTERNATIF ACC/AHA Kronik Stable & eIl Sl
TANILARI DUSUN Angina Guidelines X
— >
Nondiagnostic ECG ST ve/veya T wave
Normal baslangig degisiklikleri
serum kardiyak
biomarker Devam eden agri
G6£Ie Kardiak biomarkers(+)
i i Llike
= 12 h semptomlarin baglamasi fonesinaniSans e =

Reperfiizyon
tedavisi igin

A 4

T .- degerlendirilmesi
Tekrarlayan agri yok; takipleri

normal

Rekdurren iskemik agri veya takipte
sorun

ACC/AHA STEMI
Guidelines

Stres testi yap

iskemi mevcutsa LV fonksiyonlarini
degerlendir

A ‘

Negétif Pésitif Hastaneye yatiriimali

Potansiyel tani noniskemik AKS tanisini konfirme et.

hastalik; low-risk AKS

AKS tedavisi baglanmali.

Ayaktan takip

Anderson JL, et al. J Am Coll Cardiol 2007;50:e1—-e157 59



AKS - TEDAVI B

Risk I-m.tn:nnm Hastanede mortalite

Hastaneden gilastan
(iigte birlik dilim) | GRACE risk skoru 'hh::t:l-i:r{;f"

ow = o
R TR R
I TR TR




AKS - TEDAVI

UAP / NSTEMI’de yaklasim

Hastanedes yatamnm hastalarda CRIUSADE kanam:a

Kreacinin klirensi*
=15
=] 530
=00
=00
=010

il dlk

Drakikadaki kalp atoimn sayiss

Cinsiyec
Erlkelc

meellitus

Sisvolik kan basincr, mmHg
==SHD

FI—100
13 1—1320
1Z1—180
18 1—300
=21 1




AKS - TEDAVI o

UAP / NSTEMI’de yaklasim

Aspirin, Klopidogrel, Heparin/LMWH (Enox)
B-bloker, Nitrat




UAP./ NSTEMi’de yaklasim

i

Ajfr = 6 saat Afr < & saat

O+
R
[
i

1

ydTn degisiklik
yok

¢

Ayirict tam
arastirmasi

A degisiklik®

Tn degigiklik yok
ydTn degisikiik yo (1 deger = NOIS)

Cok ylksek tn
‘-- NN N N BN BN BN BN BN B NN BN AN I ..

+ Kinik belirtilar

Agrisiz, GRACE= 140, ayirici

canilar diglanmig

Hastaneden ; —
cikis | Stres testi nvaziv aw

Sekil 5 Yiiksek duyarlikl troponinle AKS tarsim hizh dislama algoritmasi. GRACE, GRACE = Akut Koroner Olaylarin Global Kayitlan
dTn = yiiksek duyarhkl troponin; NUS = normalin tst siniri; saphkh kontrollerin 99. yiizdeligi. *A degisiklik, analize bagiml degisiklik




UAP./ NSTEMi’de yaklasim

L T .iﬁlik.j_ﬁhﬁerlendlimesi 3. Koroner anjiyografi

STEMI —» reperfiizyon

Psd

. Karar verme siirecinin
Degerlendirme
dogrulanmasi

v Gigils afirisinin niveligi * Antianjinal tedaviye yanit
Sempitomlara gire yén- * Biyokimya/troponin

lendirilmis fizik muayene — m—- | . EKG

KAH olasilif apsmdan * Ekokardiyogram =72 saat
kasa bir anamnez = Hesaplanmis risk skaru (GRACE)
Elektrokardiyogram * Risk kriterleri (tablo ¥)

(ST yitkselmesi?) * Istegie bagl: BT, MRG, sintigrafi

a \

ekil & AKS'de karar verme siirecinin algoritmasi: AKS = akut koroner sendrom; KAH = koroner atardamar hastalig; BT = bilgisayarl
tomografi; GRACE = Akut Koroner Olaylarin Global Kayitlari; MRG= manyetik rezonans gorintileme; STEM| = 5T-yiikselmeli miyokart
enfarktiisii.




AKS - TEDAVI

UAP./ NSTEMi’de yaklasim

Tablo |4 PKG'den nce uygulanabilen antitrombotik
tedavileri kontrol listesi

ince verilecek dogru yiklerme dozunun
den emin odun

XY werilme

0 kg, inme veya GIA

PLY , inhibitéri

Cinceden fondaparinuksla tedavi edilmig: PKG igin
LIFH ekleyin
Pihtisnler CUnceden encksaparinke tedavi edilmis: gerekirse
i ekleyin
tedavi Cinceden UFH ile tedavi edilmis: ACT =250 sn
sekilde dozu ayarfayin veya bivaliriidine gecin
(0.1 mg'kg belus ardindan 0,25 mg/kgisaat)

GP lib/llla
reseptor
inhibitori

ACT
PE.G
UFH = fraksiyonlanmamis heparin.




AKS- SEMPTOMLARI

NONKARDIYAK Kronik Stable Angina
ALTERNATIF ACC/AHA Kronik Stable eIl Sl
TANILARI DUSUN Angina Guidelines
— >
Nondiagnostic ECG ST vel/veya T wave
Normal baslangig degisiklikleri
serum kardiyak
biomarker Devam eden agri
G6£Ie Kardiak biomarkers(+)
i i Llike
= 12 h semptomlarin baglamasi fonesinaniSans e =

Reperfiizyon
tedavisi igin

A 4

T .- degerlendirilmesi
Tekrarlayan agri yok; takipleri

normal

Rekdurren iskemik agri veya takipte
sorun

ACC/AHA STEMI
Guidelines

Stres testi yap

iskemi mevcutsa LV fonksiyonlarini
degerlendir

A ‘

Negétif Pésitif Hastaneye yatiriimali

Potansiyel tani noniskemik AKS tanisini konfirme et.

hastalik; low-risk AKS

AKS tedavisi baglanmali.

Ayaktan takip

Anderson JL, et al. J Am Coll Cardiol 2007;50:e1—-e157 66



AKS - TEDAVI

STMFPda yaklagim

& Y

B arthot Hust Canter, Bl Hautvase, Gomasy



~ AKS - TEDAVI B B

Tavsiyeler
i.v. opicidler {4=8 mg morfin) ve 5=15 dakika
araliklaria ilave 2 mg'hk dozlar

Mefes darligh ya da diger kalp yetersizligi

bulgular varsa O, (2-4 L/dak)

Sakinlestiriciler—cok endiseli hastalarda




AKS - TEDAVI B

ANALJEZI

- Morfin diger AKS larda olumsuz olaylari artirmaktadir.

- NSAID lar mortaliteyi,reenfarktisi,ve kalp yetersizligini
artirmaktadirlar.Hastaneye yatis ile birlikte kesilmeli ve erken
donemde kullaniimamalidiriar. (SINIFIC)



STMl’'da yaklasim

Numerical Scale

10
Mo pain Worst
pain
imaginable

Doku perfizyonu azalmis ise absorbsiyon azdir

Solunum sayisi < 12 dk veya yuzeysel
solunum olursa uygulama kesilir

idelines, Europan Heart Journal (2008) 29, 2909 — 2945



AKS dusunduren semptomlar

EKG tekrari (5-10 dk) eta bloker, NTG,

Marker tekrari (6-9
veya 12-24 saatte) Yiiksek risk

Erken KAG

medikal tdv

atif tanilari arastir




AKS - TEDAVI B

Aspirin, Klopidogrel, Heparin/LMWH (Enox)
ACE-i, B-bloker, Nitrat, Statin

PRIMER F1CA
GP llb/llla inhibitorii

TROMBOLITIK TEDAVi

Uzun Donem Medikal Tedavi
(Aspirin, Klopidogrel, Statin, B-bloker, ACEI




| AKS - TEDAVI S

. STMIl'da yaklagim

. Tamat PKG olanag bulunan hastane’ Ambulans PRG olanag bulunmayan hastane
sumrlamalar: -
¥ | n
. e PKG 2 saatten kisa
2 saat | ST siirede miimkiin”
1A PKG 2 saatten kisa Hastane dncesinde
siirede miimkiin degil® hastanede fibrinoliz 1A
lla, A l
L
12 saat |Kurtarma amach PKG |4l Basanisiz | | Basanh
24 saat Anjiyografi® |«

v [ ilk Tibbi Temas (ITT)
*Erken (semptomlarm baslangicim *ITT yi izleyen 2 saat dolmadan PKG *Fibrinoliz baglangicimin *7 giin
izleyen 2 saat dolmadan) bagvuran, miimkiin degilse, elden geldigince iizerinden 3 saat gegmeden | | 24 saat
genis capta canh miyokard alanlar cabuk fibrinolitik tedavi baslanmahdir, | | yaplmamahdir hizmet

olan ve kanama riski diigiik hastalarda
ITT ile ilk balonlu girisim arasindaki
siire 90 dakikadan kisa olmahdir.

Sekil 2 Reperflizyon stratejileri. Kalin ok tercih edilen stratejiyi géstermektedir.



AKS - TEDAVI B

Primer PKG 4.5%
Trombolitik 3.5%
Aspirin 2.5%
Antikoagulan 0.7%
Klopidogrel 0.6%
ACE-Inhibitdri 0.5% (2.5% eger EF < 40%)
Statin ?

Beta-bloker ?



AKS - TEDAVI B

Mortalite Azaltim Mekanizmalari

Primer PKG reperfiizyon
Trombolitik reperfuzyon
Aspirin %5 reokllizyon
Antikoagulan %5 reokllizyon
Klopidogrel %5 reokllizyon
ACE-Inhibitor %5 remodeling
Statin plak stabilizasyonu

Beta-bloker %5 02 ihtiyaci



AKS - TEDAVI B

Perkutanoz Koroner Girisim

Ik medikal muayeneden sonra balona
kadar gecen sure < 90 dk

%4 .5 mortalite azalmasi

Perfuzyonu saglar

Kasik komplikasyonu, kanama, inme




STMl’'da yaklasim

PKG Avantajlar Litik Avantajlar

Daha erken damarda agiklik saglar > % 90

235 Rezidu darlik DU§Uk mallyet

Daha kolay ulasilabilirlik
%5 mortalite
%5 tekrar Ml
%5 tekrarlayan angina
%5 hemorajik inme

Uygulamasi kolay




AKS - TEDAVI B

Sedll 1. (A) Arut reypokarm delak et m e v yigedbish Kodoni irprpoet i S ndn dslal 5ubk-
Byh mendd ghotenon daril {B) Honwol anjyoginbisndo subddayvson amar Saajinm kol

- i - g
a TTRR o ]



~ AKS - TEDAVI s

Tablo 8 Fibrinolitik ilac dozlan

Baslangic tedavisi

30-60 dakikada uygulanmak dzere iv. 1.5 milyon Unite

Alteplaz (t-PA) i.v. bolus olarak 15 mg

30 dakikada uygulanmak dzere i.v. 0.75 mg/kg, ardindan
60 dakikada uygulanmak lzere i.v. 0.5 mg/kg
Toplam doz 100 mg" gecmemelidir

Reteplaz (r-PA) 30 dakika arayla i.v. bolus clarak 10 U + 10 U

Tenekteplaz (THE-tPA) Tek i.v. bolus olarak
<60 kg ise 30 mg
60 ile <70 kg ise 35 mg
F0ile <BO kg ise 40 mg
80 ile <20 kg ise 45 mg
=90 kg ise 50 mg




Aspirin

Doz

STMl’'da yaklasim

Yontem

Zaman

Fayda

Nasil

Risk

Pihtilasmayi dnlemek

Antitrombotik ilaglarla tedavinin hedefleri

Fondaparinuks

Bivalirudin

Doku fakeari

Kalajen

l Aspirin

=

Plazma pihtilazma
siirecleri

ADP

J’ Tromboksan A,

Protrambin

L

Fibrinajen ——s Fibrin

i
GPllB/Ia yapisal
etkinlesmesi

l
Trambasit
kiimelesmesi

Antitrombosit

Klopidagrel
Prasugrel
Tikagrelor

GPlIb/lila
inhibit&rleri




AKS - TEDAVI B

60 U/kg bolus (4000 U max),
sonra 12 U/kg/hr (1000 U/h max),
hedef APTT 1.5- 2 kat

Unfraksiyone
heparin

Hemen

%0.7 mortalite azalmasi

%22 tromboemboli

%5 Reoklizyon

Kanama, trombositopeni




AKS - TEDAVI B

Antikoagulasyon

Enoxaparin

Fayda

Ne kadar

1. Yas < 75, kreatinin <2.5 erkek, <2.0 kadin:30 U IV
bolus,1mg/kg SC q 12 hr

2. Yas = 795, kreatinin <2.5 erkek, <2.0 kadin: 0.75
mg/kg SC q 12hr
3. GFR < 30ml/min: 1mg/kg q 24hr

Hemen

> %0.7 %5 mortalite, 5 tromboemboli , 5 DVT

2% Reokliizyon

Yatistan itibaren 8 gun

Kanama



AKS - TEDAVI B

STMFda yaklagim

600 mg po * 75 mg po gunluk

Hemen

%0.6 mortalite azalmasi, %> tekrar

%5 Reokliizyon

Kanama




AKS - TEDAVI B

STMl’'da yaklasim

Hangi ACE inhibitoru?

Ik 24 saatte

| %2.5 mortalite eger EF < 40%,
SBP > 100 mmHg

%5 Remodelling

Ne kadar Suresiz

Hipotansiyon, azotemi,oksuruk



AKS - TEDAVI B

Skin & muscles

Skin & muscles

Semptomlar duzelir

KKY nin ilerlemesini azaltir

Hastaneye yatigi azaltir T
Sag kalimi diizeltir ACE-Inhibitorleri



AKS - TEDAVI B

_ STMl’'da yaklasim

Yontem Oral

Hastanede baslanir

23% mortalite & uzun dénemde

tekrar MI riski

Fayda

Plak stabilizasyonu
Ne kadar Suresiz

Rabdomiyoliz, kc toksisitesi




AKS - TEDAVI B

STMl’'da yaklasim

Metoprolol

Fayda

Kontrendikasyon

25-50 mg po q 6 saat

Ik 24 saatte

%5 reinfarktls, 35 VT/VF, %5 uzun
donemde mortalite

Akut kalp yetersizligi, PR interval >24
sn, 2./ 3. derece AV blok, aktif astim
Suresiz

Sok , bradikardi , hipotansiyon ,
bronkospazm



AKS - TEDAVI B

’speeo i BETA BLOKERLER
LIMIT

35

MINIMUM
15

Semptomlari duzeltir (uzun sire kullanimda)
KKY nin ilerlemesini azaltir

Hastaneye yatigi azaltir

Ani olumu azaltir

Sag kalimi duzeltir



AKS - TEDAVI B

" STMFPda yaklagim

Yontem Sublingual, oral, topikal, intravenoz

HT,devam eden iskemi

Iskemi ve pulmoner konjesyon azalr,
mortalitede azalma yok

Fayda

Anti-iskemik, vazodilator

Ne kadar Ihtiyaci olmayana kadar

Hipotansiyon, basagrisi



KOMPLIKASYONLAR

Sinus bradikardi, A-V blok
Ventrikuler tasikardi
Sag ventrikil M

Ciddi LV disfonksiyonu
VSR

Akut mitral yetersizligi
llaca bagli hipotansiyon
llaca bagli kanama
Kardiyak tamponad




Cid df YRR SNRIRYUE

Kuru ve sicak

CO = Normal
PCWP = Normal

Nemli ve sicak

CO = Normal
PCWP = Artmis

Kuru ve soguk

CO = Azalmis
PCWP = Normal

Nemli ve soguk

CO = Azalmis
PCWP = Artmis




AKUT KORONER SENDROM
Hikaye >

Fizik muayene

&
«

'
L

12 derivasyonlu EKG

Vv
Kardiyak enzimler 1

)

Hemsirelik tanilarinin belirlenmesi
|

l | :

Infakt alaninin Kardiyak degisiklikler Komplikasyonlar
sinirlandiriimasi icin girisimler Kardiyojenik gok
| Aritmi
[ ] ' Kalp yetersizligi
o Kardiyak durumun
Agmr W9 yelarn degerlendirilmesi
degerlendirilmesi aclimasi

| !

Kardiyak moniterizasyon

Hekim ist. l
Nitrat ve
opioidlerin uyg. Hekim ist. Ailesn (el
l Vazodilatator
; Beta-adrenarjik : )
Hasta ve ailesinin uyg. l l

giderilmesi

endiselerinin l

|



l

l

\'4

|

v

Fiziksel T O, _
dinlenmenin -Il_-lrikrlnrgcl)ﬁ;k l lleri kardiyak
saglanmasi veya yasam destegi
: , : . hazirliklari ve
antikoagulan Periferal perfiizyonun hekim ist.
tedavi strekli degerlendirilmesi: et e
Vital bulgular, 1s1, mental uyg.
durum, idrar ¢ikisinin
deg., kalp ve akciger
seslerinin dinlenmesi,
besin gereksinimlerinin
(o[To
Kardiyak degerlendirme igin noninvaziv
testlere hazirlik
\ 4
— | Koroner anjiyografi icin hazirlik
\ v | v v
Tedavi protokol. Hekim ist. Hekim ist. Anjiyoplasti Elektif acil koroner
devami sag. t-PA streptokinaz icin hazirlik By-pass i¢in hazirlik

l

> Kardiyak rehabilitasyon




Trombolitik Tedavi

Hekim istemine gore Trombolitik ajanlarin hazirlanmasi

v v
Streptokinaz T-PA
|
v
IV uygulama
4
Protokole uygun ilaglarin hazirlanmasi
4
Komplikasyonlar icin hastanin gézlenmesi
|
{ ! ! i ] !
ENENE Hipotansiyon Reperfiizyon Alerjik Ates Reokliizyon
| | Aritmileri rea‘iS'yon'ar l |
PTT izlemi . ¢ irti
Hekime -Ventrikiiler Hekime 3 Ssl.lglgigi:lg'
! haber ver erken vurular e I;I(;aglm ist. d
Kolay kompres -Ventrikuler : \
yapilacak tagikardi l EKG
IV bolgenin segimi — ! Hekim ist. v
! Hekim ist. ted. Olasi PTCA
Lidokain hazr. ve Hazr
Girisim bolgesinin uygulama :
izlemi ‘

v
Surekli EKG monit.




Akut Koroner Sendromlarda Hemsirelik Tanilari Algoritmasi

Lo Korku/Anksiyete
sureC|
Anaerobik
ATP| «— metabolizma
laktik asit? G°9”s Ag"s' Uyku
| / Diizeninde
Asidoz Miyokard |skem|S| Kontraktilite laclar Bozulma
Koro.r.1erarter nekrozu = azalir
ElekTiksel gl
e 1 \ I Sol ventrikiil disfonksiyonu
Trombolitik AKUT Kardiyak
ﬁ tedavi KORONER Outputta Konstipasyon

SENDROM Azalma
Kanamaya

Egilim Azalmis glomeruler

Doku hipoksisi filtrasion hizi
: / ADH yapiminin artmasi : .G.az_
Deri 1 Degisiminde
Butunlugunde Bozulma

Aktivite

Bozulma Riski . Su-tuz tutulumu /
Intoleransi
Sivi Volum Fazlahgi
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