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GOGUS AGRISI i
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HASTANEYE BASVURAN HASTALARDA GOGUS AGRISI

NEDENLERI
® Gastrointestinal %42 (%30'u GER)
®
® Gb6gUs duvarl hastaliklari %28
® Perikarditler 704
® Pndmoni-plorezi 704
® Pulmoner emboli %62
® Akciger Ca %1.,5
® Aort diseksiyonu %1
® Aort stenozu %]
® Herpes zoster %1

Fruerqgaard P et al. “The diagnoses of patients admitted with acute chest pain but without
myocardial infarction” Eur Heart J 1996;17:1028



Tablo 1. Acil servise gagiis agnst ile bagvuran hastalarda etyolojide yer alabilecek nedenler.
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Assess

vital signs — . . ] -
ctabio |_Unstable _ | SSTEMI o000 O Algorithm for the initial diagnostic
e : Paricardial tamponade approach to a patient with chest pain.

ECG and CXR

Braunwald heart diseases 2015
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(and low suspicion

for dissection) ‘El
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ECG ST depression | NSTEMI
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v Widened Dissection - Aortic
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=~ (CT, MRI, Echo) Consider
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~ No diagnosis
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Infiltrate (and hx
and labs c/w infection)
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Assess risk for ACS Assess risk for Assess risk for
and check cardiac pulmonary embolism aortic dissection
markers of necrosis | |
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Hx c/w ACS and
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Anjina pektoris

Miyokardin oksijen ihtiyaci ile sunumu
arasindaki dengesizlik sonucu meydana

gelen miyokard iskemisine bagli gogus
agrisi




Clinical Characteristics of Classic Anginal Chest Discomfort

DuIWure Sharp, stabbing

2-5 min, OWZO min Seconds or hours
Gradual Rapid

Substernal Lateral chest wall, back
With exertion With inspiration
Present Absent

Palpation of chest
wall




Geleneksel olarak,

- Uzamis istirahat anginasi (>20 dakika)
- Yeni baslamis ciddi angina (sinif 1)

Kresendo angina: Onceki stabil anginanin en az sinif |l
ozellikte olmak Uzere son zamanlarda stabilizasyonunun

bozulmasi

InfarktUs sonrasi angina:

Akut miyokard infarktUsunden sonraki 15 gun icinde angina.




Anjina siniflamasi

Sinif 3 Hafif eforda angina
(CCS 1) ‘Normal adimla 1 kat merdiven c¢ikmakla

anjina




Angina Esdegeri semptomlar:

>

YV V V V

Atipik prezentasyon

Dispne (LOKALIZE)

Terleme

Gl sikayetler (epigastrik agri; ozellikle inferior AMI'de)
Bas donmesi, halsizlik,

presenkop-senkop

Atipik Klinik :
> Afipik klinik ile basvuru orani yaklasik %40
> Kadinlar, yaslilar, Diyabetikler, KBY




Fizik muayene

Sistolik fonksiyon Diyastolik
bozulur ko_mp iyans azalir

Papiller kas
disfonksiyon

Sempatik
tonus artar

.

Pulmoner
konjesyon

\{

Terleme



Media

Asymptomatic
atherosclerotic
plaque

Intima

Stable fixed
atherosclerotic
plaque

Stable angina

Plaque disruption
and platelet aggregation
Thrombus

Unstable
plaque

Unstable angina Non-ST-segment ST—segment
elevatlion MI elevatlion MI

Acute coronary syndromes




Ugiincii evrensel miyokart enfarktiisii tanimi

Miyokart enfarktiisiiniin tanim

Alwut miyokart enfarktilsil icin kriterler

Akut miyokart enfarkelisii (ME) terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu klinik bir durumda miyokart nekrozu kamdan varsa kullamilmalidir. Bu
kosullar altinda asagidaki kriterlerden herhangi biri ME tamisi karsilar:
» Kardiyak biyobelirteglerden en az bir degerin 99. persantil iist referans simnimin (URS) iistiinde olmasi ile birlikte, biyobelirteg degerlerinde
[tercihen kardiyak troponin (kTn)] yikselme ve/veya diisiisiin saptanmas ve asagidakilerden en az birinin varlign:
+ Iskemi belirtileri.
+ Yeni veya yeni oldufu diistiniilen anlamh 5T-segmenti-T dalgasi (ST-T) degisiklikleri veya yeni sol dal blogu (SoDB).
+ EKG'de patolojik Q dalgalarimin gelismesi.
+ Yeni canh miyokart kaybi veya yeni bélgesel duvar hareket bozuldugunun goriintileme ile kamitlanmasi.
+ Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis belirlenmesi.

* Kardiyak biyobelirtecler dlciilemeden veya biyobelirtec deferleri yiikselemeden gerceklesen, miyokart iskemisini diisiindliren belirtiler ve yeni
oldugu distnilen EKG degisiklikleri veya yeni SoDB ile birlikte kardiyak &lim.

* Perkiitan koroner girisimle (PKG) iliskili ME, bazal kTn seviyesi normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kTn degerinin (keyfi olarak ammlanan)
>5x99. persantil URS’ ye yilkselmesi veya bazal deferleri yilksek ve sabit veya diismekte olan hastalarda kTn deferinde >%20 arus olarak
tanimlamir: Ek olarak, (i) miyokart iskemisi dilsindiiren belirtiler veya (ii) yeni iskemik EK.G degisiklikleri veya (iii) islem komplikasyonlar ile uyumlu
anjiyografik bulgular, veya (iv) yeni canl miyokart kaybi ya da yeni b&lgesel duvar hareket bozuklugunun gériintileme kamidan gerekmektedir.

+ Stent trombozu ile iligkili ME, kardiyak biyobelirteclerde en az bir deferin >99. persantl URS iistinde olmasi ile birlikte arus/veya diisiis
gozlenmesi ve miyokart iskemisi varlifinda anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanimlamir.

» Koroner arter baypas grefdeme (KABG) ile iliskili ME, bazal kTn degerleri normal (£99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteclerin
(keyfi olarak belirlenmis) = 10x99. persantil URS kadar yiikselmesi olarak ammlanir. Ek olarak, (i) yeni patolojik Q dalgalan veya SoDB, veya (ii)
anjiyografik olarak belgelenen yeni greft veya yeni dogal koroner arter ukanikhg, veya (iii) yeni canli miyokart kaybi veya yeni bélgesel duvar
hareket bozuklugunun gériintiileme kanio gereklidir.

Gecirilmis miyokart enfarktiisi igin kriterler

Asapidakilerden kriterlerden herhangi biri gegirilmis ME tamsini karsilar:
* iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda, belirtiler olsun olmasin, patolojik Q dalgalar.
* [skemik olmayan nedenlerin yoklugunda incelmis ve kasilma kusuru olan bélgesel canli miyokart kaybinin gériintiileme ile kaniclan.
* Gegirilmis ME' nin patolojik bulgular.
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* Kardiyak biy diisiindiiren belirtiler ve yeni
oldugu disi

* Perkiitan ko rinin (keyfi olarak ammlanan)
=5x99. per degerinde =%20 aros olarak
tanimlamir: komplikasyonlan ile uyumlu
anjiyografik kamidan gerekmekredir.

* Stent trom I ile birlikte arog/veya diigiis
gozlenmesi ve miyokart iskemisi varlifinda anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanimlanir.
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ESC Uclinci Evrensel Miyokart Enfarktiisti Tanimi

Tablo 2 Miyokart enfarktiisiiniin evrensel siniflamasi

Tip |: Spontan miyokart enfarktiisi

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan alkomimin azalmasi ya da distal trombosit embolisine yol acarak miyosit nekrozuna neden olan liimen
ici trombiis olusumu ile sonuglanan aterosklerotik plak riiptiiri, dlserasyonu, fissiiril, erozyonu veya diseksiyonu ile iliskili spontan miyokart enfarktiisi.
Hastanin altea yatan ciddi KAH" olabilir, ancak baz olgularda KAH okayic degildir veya yoktur.

Tip 2: Iskemik bir dengesizlige bagh miyokart enfarktiisii

KAH disinda bir durumun miyokartta oksijen sunum velveya ihdyag dengesizlifine neden oldufu nekrozlu miyokart hasar, &rnegin koro-
ner endotel islev bozuklugu, koroner arter spazmi, koroner emboli, tagi-/bradi-aritmi, anemi, solunum yetersizligi, hipotansiyon ve SoVH ile
birlikte olsun olmasin hipertansiyon gibi durumlar.

Tip 3: Biyobelirteg deferleri olmadan Slimle sonuglanan miyokart enfarktisi

Biyobelirtegler igin kan drnekleri alinamadan veya kardiyak biyobelirtecler yiikselmeden veya nadir olgularda hi¢ toplanmadan nce miyokart iskemisini
diisiindiiren belirdler ve yeni oldugu diigiiniilen iskemilk EK.G degisikleri veya yeni SoDB ile birlikte gerceklesen kardiyak &lim.

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) iliskili miyokart enfarktiisii

PKG ile iligkili miyokart enfarkeiisii, keyfi olarak bazal kTn seviyesi normal (£99. persantil URS) olan hastalarda, kTn'in =5 x 99. persantil URS’ ye
yiikselmesi veya bazal deferleri yiiksek ve sabit ya da diismekte ise kTn degerinde =%20 aros seklinde tammlamr. Bk olarak (i) miyokart iskemisi
disiindiiren belirdiler, ya da (ii) yeni iskemik EKG degisiklikleri veya yeni SoDB, ya da (iii) majér kononer arterlerden birinde veya bir yan dalda anjiyog-
rafik damar agiklifi kaybi veya israral yavas alam veya no-flow veya embolizasyon, ya da (iv) yeni canh miyokart kaybi veya yeni bdlgesel duvar hareket
bozuklugunun gdriintileme kanim gereklidir.

Tip 4b: Stent trombozu ile iligkili miyokart enfarktisii

Stent trombozu ile iliskili miyokart enfarktiisil, miyokart iskemisi ve kTn degerlerinde en az bir élgiimiin > 99. persandl URS olup, yilkselme ve/veya
diisme gdzlenmesi durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir.

Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iligkili miyokart enfarktiisii

KARG ile iliskili miyokart enfarktiisi, keyfi olarak, bazal kTn degerleri normal (99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteclerin =10 x 99.
persantil URS kadar yiikselmesi seklinde tanimlamir: Ek olarak, (i) yeni patolojik Q dalgalari veya yeni SoDB, ya da (ii) yeni greft veya yeni dogal koroner
arter akamkligimin anjiyografik olarak belgelenmesi, ya da (iii) yeni canl miyokart kaybi veya yeni bélgesel duvar hareket bozuldugun goriintiileme kanio.
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3. Troponin

4. Diagnosis

STEMI = ST-elevation myocardial infarction; NSTEMI = non-ST-elevation myocardial infarction; UA = unstable angina.




EKG

AN
12 derivasyonlu EKG

Ik degerlendirme icin 6nemli

Basvuru sonrast ilk 10 dak icinde
degerlendirimel

Onceki EKG
Kiyaslama icin dnemli

Seri EKG
Tani ve takipfe onemili




ST SEGMENT DEGISIKLIGI

St segmenti=faz 2=potansiyel fark yok

1-Iskemi de faz 0 egimi azalir

2-aksiyon potansiyelinin amp. Azalir

3-diyastolde transmembrane pot artar e
4-erken repolarize olur

Erken repolarize= sistolde normale daha yakin
HD:+ Hi:-
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Tani: EKG

AN
ST segment yukselmesi

2 veya daha fazla (v2,v3 harig) iliskili
derivasyonda =21 mm

Yeni gelisen sol dal blogu (LBBB)

Gercek posteriyor Ml bulgular
Anormal Q dalgasi
Semptomlardan >2 saat sonra
2] mm genisliginde
AmMplitudU R dalgasinin >%25'den fazla




Aks Tani — Elektrokardiyografi

V2-V3 derivasyonlarinda J noktasinda
erkeklerde 0.2 mV veya daha fazla,
kadinlarda 0.15 mV veya daha fazla yukselme,

Diger derivasyonlarda ise her ki cinsiyette 0.1 mV veya daha

fazla yUkselme ST elevasyonunu (STEMI) tanimlar.

|L”\_




EKG Akut MI'in cesitli dénemleri

Bazal ST Q dalgasinin ST ‘ler bazal Q dalgas
Yikselmesi olusmasi durumuna mevcut.
. : cokmeye
akut MI ST yukselmesi baslams, ST- T normal

devam ediyor
N‘ T t negatiflesmis
SUDaKUt MI

sUubakut M1



Bipolar
derivasyon

Unipolar
derivasyon




Gogus derivasyonlarinin eksenleri

Posterior

Right Sag

Anterior




V4 Anterior

Il Inferior
Il Inferior aVF Inferior V3 |
|
SITE FACING Rl ( II‘R()( \l
SEPTAL V1, V2
ANTERIOR V3. V4 NONE

ANTEROSEPTAL VI, V2, V3, V4 NONE
LATERAL l,aVL, V5, V6 I, 11, aVF

ANTEROLATERAL I, aVL, V3, V4, VS, V6 11, 11, aVF
INFERIOR L 111 aVF
POSTERIOR NONE vn. V2, V3, V4




Lead 111 Lead aVF Lead V3 Lead V6




Anterior M

Anterior Red indicates leads V1, V2, V3, V4







Anteroseptal Ml (yerlesmis)
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Inferior M

Inferior Green indicates leads II, I1I, aVF




Inferiyor AMI (akut)




L ateral M

Yellow indicates leads I, aVL, V5, V6
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Inferolateral Ml

1200T-1027 (69 yv)
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. Posterior Duvar Ml

Posterior Blue indicates leads V1, V2
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+ Posterior infarct with ST +RCA and/or LCX artery
Depressions and/or tall R wave




Sag ventrikOl Ml

Hipotansiyon, bradikardi
V3R, V,R ST elevasyonu
Acil revaskUlarizasyon

Vazodilatér ajanlar kontrendike (nitrat, ACE-I/ARB, beto-
bloker)



Inferior MI+RV MI

:V3R ve V4R derivasyonlarinda 0.1mV veya daha

fazla ST segmentinde ylikselme ile tanisi konulabilir




Inferiyor MI+Sag ventrikul Ml




SENSI | SPECI | POSITIVE NEGATIVE
TIVITY | FICITY | PREDICTIVE PREDICTIVE
ECG FINDINGS LESION (%) (%) VALUE (%) VALUE (%)
ST-segment elevation greater in lead Ill than in lead lIplus ST-segment Right 90 71 94 70
depression of > 1 mm in lead I, lead aVL, or both coronary
artery
Absence of the above findings plus ST-segment elevation in leads I, aVL, Left 83 96 91 93
V,, and V, and ST-segment depression in leads V,, V,, and V, circumflex
coronary
artery
ST-segment elevation in leads V¢, V2, and V: plus any of the features below:
ST-segment elevation of > 2.5 mm in lead V, right bundle branch block Proximal LAD | 12 100 100 61
with Q wave, or both coronary
artery
ST-segment depression of > 1 mm in leads Il, Ill, and aVF Proximal LAD | 34 98 93 68
coronary
artery
ST-segment depression of < 1 mm or ST-segment elevation in leads I, Distal LAD 66 73 78 62
lll, and aVF coronary
artery

ECG = electrocardiogram,; LAD = left anterior descending.

Information from Zimetbaum PJ, Josephson ME. Use of the electrocardiogram in acute myocardial infarction. N Engl J Med 2003;348:934, 935.




STEMI de TEDAVI




1. Antiskemik tedavi

2. Antiplatelet tedavi

3. Antikoagulan tedavi

4. Revaskularizasyon




STE MI da temel tedavi reperfuzyon tedavisidir

REPERFUZYON YONTEMLERI

1. Primer PKG

2. Fibrinolitik /

3. Akut cerrahi repertuzyon

IE——————



Belirti baglangici Reperflizyon tedavisi

Hasta gecikmesi

< >

Sistem geclkmesi

Reperfiizyon tedavisine kadar gecen sire

TN

Birincil PKG'de Tromboliz igin

sorumlu arterin bolus veya
Tum gecikmeler ITT (ilk tubbi) temas anina gére ifade edilmistir. tel ile gecilmesi  infiizyonun baslanmasi
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EMS or non primary-
PCl capable center

Primary-PClI STEMI diagnosis®
capable center

PCl possible < 120 min?
o

Primary-PCI

Rescue PCI

- Successful fibrinolysis? Ifrirt‘;rri‘ne ::;g::
YES

Coronary
angiography

ESC STEMI Guidelines 2012




Reperfusion Therapy for Patients with STEMI

STEMI patient who is a
candidate for reperfusion

Initially seen at a
non-PCl-capable
Initially seen at a hospital*
PCl-capable
hospital DIDO time <30 min

e
e time

Urgent transfer for
PCl for patients angiography and
with evidence of revascularization
failed reperfusion within 3-24 h for
or reocclusion other patients as

(Class lla, LOE:B) . part of an

(Class lla, LOE: B)

*Patients with cardiogenic shock or severe heart failure initially seen at a non—PClI-capable hospital should be transferred for cardiac
catheterization and revascularization as soon as possible, irrespective of time delay from Ml onset (Class I, LOE: B). fAngiography and
revascularization should not be performed within the first 2 to 3 hours after administration of fibrinolytic therapy.



Symptom Onset
|
FMC— STEMI diagnosis

| |

Primary-PCIl capable EMS or non primary-PCI
centre capable centre

Juaney

Total lschaemic Time
FMCTB <%0min
URUOT | > G910k

PCl with FMCTE <120 min
Immediate and DI-DO =30min
transfer to
PCI center

1
iy v e Lo

Rescue PCI

DOTB <80 min

Immediate T Immediate
transfer to

m PCl center
Successful Immediate

A ——

.‘_
ibri js?
Fibrinolysis? Fibrinolysis

3-24h
Coronary angiography If cardiogeric shack, immediate transfer to PCl center

=D = dhoorin 1o docr=ouwt time DTE = doorstosballoon time; BMS = emerpency medical service; FMC = fire medicl comac: FMCTE = fistomedicisoomactscoeballoon time;
PCl = percutanecers coronary interention; STEMI = STxepment elevation myocerdial imfarction.

Figure 2 Organization of STEMI patient disposal describing pre- and in-hospital management and reperfusion strategies within 12 hours of first
medical comtact with ideal time interval for interventions.




Heversible Irreversible
injury injury

U @Necmsis Necrosis . =——=> > Necrosis

Area at risk Area at risk Area at risk Area at risk

Occlusion 20 min 60 min 3 hr =3-6 hr
| |1 11 11 |

Reperfusion

* Necrosis extends

into midmy - * Near transmural

infarction

* Stunning .
Results P fitioning Eubeni:lnnartial
* No necrosis NEcrosis subepicardium

FIGURE 49-22 Wave front of necrosis in infarction. Total occlusions shorter than 20 minutes do not cause irrevers-
ible injury but can cause myocardial stunning and also precondition the heart and protect it against recurrent ischemic
injury. Irreversible injury begins after 20 minutes and progresses as a wave front from endocardium to epicardium.
After 60 minutes, the inner third of the left ventricular (LV) wall is irreversibly injured. After 3 hours, only a subepi-
cardial rim of tissue remains, with the transmural extent of infarction completed between 3 and & hours after occlu-
sion. The most important factor delaying the progression of irreversible injury is the magnitude of collateral flow,
which is directed primarily to the outer layers of the heart. (Modified from Kloner RA, Jennings RB: Consequences of
brief ischemia: Stunning, preconditioning, and their clinical implications: Part 1. Circulation 104:2981, 2001.)




Ischemia
Normal

Ischemic

Viable, with
postischemic dysfunction

Hemorrhagic necrosis
with contraction bands

Necrotic

Reperfusion Reperfusion Permanent
<20 min 2-4 hr occlusio

pleted infarction

Braunwald's Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine. Scirica, Benjomin M.;
Morrow, David A.. Published January 1, 2015. Pages 1068-1094. © 2015. Consequences of
re#oerfusion at various times after coronary adhesion. In this example the midportion of the
lett anterior descending coronary artery is occluded and a large zone of ischemic
myocardium develops—the “area at risk.” Reperfusion in less than 20 minutes does not result
in permanent loss of tissue, but there may be a period of contractile dysfunction of the
reperfused myocardium—a condition referred to as “stunning.” Later reperfusion results in
hemorrhagic necrosis with contraction bands. Permanent occlusion results in necrosis of
myocardium.



STEMI'de Primer PCI Onerileri

Oneriler Sinif Kanit
Dlizeyi
Semptomlari <12 sa once baslayip, persistan ST elevasyonu
olan, yeni gelisen LBBB gorulen hastalara reperfuzyon
onerilmektedir

Egder ekip deneyimli ise Primer PCI fibrinolize tercih edilmelidir

Semptomlarin Gzerinden 12 saat gecmisse,
 Devam eden iskemi,
- Hayati tehdit eden aritmi,
« GOQus agrisi ve
 Devam eden EKG degisikligi varsa primer PCI
onerilmektedir

Ciddi akut kalp yetersizligi ve kardiyojenik sok tablosunda semptom
suresi onemli olmadan primer PCI dusunulmelidir

Semptomlarin baslamasindan itibaren 12-48 saat gecen hastalarda = 2a
primer PCI dusunulebilir



STEMI Hastalarinda Anti-Trombotik Tedavi Onerileri

Oneriler

ASA tedavi stratejisinden bagimsiz olarak, kontrendike olmayan tum hastalara
yukleme dozu 150- 300 mg, idame dozu 80-150 mg olacak sekilde baslanmalidir

ASA tedavisine ek olarak P,Y,, inhibitorleri, kanama icin ciddi bir risk yok ise
tedavi 12 aya tamamlanacak sekilde baslanmalidir. Segenekler :

* Prasugrel (60 mg yukleme dozu, 10 mg/gun idame dozu) kontrendikasyon
yoksa PCI planlanan hastalara baslanabilir

Ticagrelor (180 mg yukleme dozu, 90 mg 2*1 idame dozu) kontrendikasyon
yoksa PCI planlanan hastalara baslanabilir

Klopidogrel (600 mg yukleme dozu, 75 mg idame dozu), prasugrel ve
ticagrelora ulasilamiyor ya da kontrendike ise baglanmalidir

Gp2b3a inhibitorleri,
« Ttrombotik komplikasyonlar ,
* no-reflow ya da
« Kurtarma tedavisi amaci ile baslanabilir




STEMI Hastalarinda Anti-Trombotik Tedavi Onerileri

Oneriler Sinif  Kant
Duzeyi

PCI sirasinda antiplatelet tedaviye ek olarak antikoagulan
tedavi baslanmalidir

« UFH, 75- 100 U/Kkg i.v. bolus, Gp2b3a inh. verilecekse 50-70
U/kg i.v. bolus baslanmalidir

Bivaluridin ( 0.75 mg/kg bolus, igslemden 4 saat sonra 1.75 2a
mg/kg/sa idame tedavisi ) PCI sirasinda onerilmektedir

Enoksaparin 0.5 mg/kg i.v. Gp2b3a inh. verilsin ya da
verilmesin baslanabilir

Fondaparinux kateter trombozu riski nedeniyle tek basina primer PCI isleminde

antikogulan olarak kullanilmamalidir




Antitrombotik ilaglarla tedavinin hedefleri

Pihtilagmay! énlemek

Dolku fakesSri

l I Aspirin

l

Plazma pihtilazma
slirecleri

!

r

Fibrinojen —— Fibrin

ADFP

L

an A,

GPlIb/1lla yapisal
etkinlesmesi

B
L)
Trombosit
kiimelesmesi

GPIlIb/llla
inhibitSrleri




Trombositlerdeki Arasidonik asitten derive olan PG H2 sentetaz enzimini ihibe
ederek TXA2 sentezini azaltr.
Trombosit agregasyonunu irreversible olarak inhibe eder.

Ik doz 300 mg sonrasinda idame giinlik 100 mg dir




Klopidogrel




Prasugrel

»> 75 yas ustu hastalarda kontraendikedir

> Transiyent iskemik atak (TIA) ve inme gecirme dykisi olanda

kontrendikedir.

> 60 kg allinda, kullaniimaz.




Tikagrelor

geri donusumlu

on ilac degildir.




Tablo 14 Fibrinolitik tedavi

Oneriler

Fibrinclitik tedavi, ITT'den sonraki 120 dakika iginde deneyimli bir ekip tarafindan birincil PKG uygulanamryorsa,
kontrendikasyonu olmayan hastalarda belirtiler ortaya giktiktan sonraki 12 saar icinde &nerilir.

Erken dénemde (belirtiler bagladikean sonraki 2 sa icinde) bagvuran, genis enfarkt alam ve diisiik kanama riski
olan hastalarda [TT'den balonun sigirilmesine kadar gececek siire =90 dk. ise fibrincliz digiinilmelidir.

Miimkiinse, fibrinoliz hastane &ncesinde baglatlmalidir.

Fibrine &zgiil ajanlar (tenekteplaz, alteplaz, reteplaz), tercih edilir (fibrine &zgiil olmayanlar yerine).

Oral veya i.v. aspirin verilmelidir.

Sinif* | Dizey® | Kay*
A 1, 41

40, 41,73

72,73, |55

150, 153
133

Klopidogrel, aspirine ek clarak verilmelidir.
Fibrinolize eglik eden antitrombin tedavisi

Phuénler tedavi, litiklerle tedavi edilen STYME hastalarinda (uygulanmissa) revaskiilarizasyona kadar veya
hastanede yaus siiresince B giine kadar &nerilir

Kullanilabilecek pihusnler ilaglar:

156, 157

118, 153,
158-164

= Encksaparin iv, daha sonra s.c. (UFH'ye tercih edilir ve asafida canimlanan ilag rejimine gére kullamhr).

158-163

* UFH i . bolus ve infiizyon olarak hasta kilosuna gére ayarlanmis dozda verilir.

153

Streptokinaz ile tedavi edilmis hastalarda, fondaparinuks iv. bolus ve mkiben 24 saat sonra s.c. doz
Fibrinoliz sonrasi PKG uygulanabilen bir merkeze sevk

Fibrincliz sonrasinda tiim hastalarda endikedir.

Fibrinoliz sonrasi girisimler
Fibrincliz basarisiz (80. dk.'da 5T segmentinde <%50 dizelme) cldugunda hemen kurtanici PKG gereklidir.

118, 164

165, 167,
168, 171

165, 166

Baslangigta baganl fibrincliz sonrasi yinelenen iskemi veya yeniden ukanma kanitlar varsa acil
PKG gerellidir.

165

Kalp yetersizligi/sok hastalarinda revaskiilarizasyon amaciyla acil anjiyografi gereklidir.

167

Basaril fibrinoliz sonrasi enfarkda iliskili artere revaskiilarizasyon amaciyla anjiyografi gereklidir.

168, 171

Basaril fibrinoliz sonrasi stabil hastalarda en uygun anjiyografi zamani: 3-14 sa.

172




ST-segment ylikselmeli akut miyokart enfarktiisi ile bagvuran hastalarin tedavisine iligkin ESC lalavuzu

Tablo 13 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlan

Herhangi bir zamanda gecirilmis nedeni bilinmeyen kafa igi kanama veya inme.
Son 6 ay icinde gecirilmig iskemik inme.
Merkezi sinir sistemi hasar veya neoplazileri veya arteriyoventz olusum bozukduklar.

Yalon zamanda gecirilmig dnemli ravmalcerrahifkafa travmasi (son 3 hafta icinde).

Son bir ay icinde gastrointestinal kanama.

Bilinen kanama bozuklugu (menstriasyon kanamalan diginda).
Aort diseksiyonu.
Son 24 saar iginde gergeklestirilmis kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karacier biyopsisi, lomber ponksiyon).

Son 6 ay icinde gecici iskemik amk.

Oral phtidnler vedavi

Gebelik veya dofum sonrasi ilk hafrada.

Diirengli hipertansiyon (sistolik kan basinc > 180 mmHg vefveya diyastolik kan basing =1 10 mmHg).
llerlemig karaciger hascahf.

Enfekrif endokardic

Aletif peprik llser.

Lizamig veya travmatik reslisicasyon.




FIBRINOLITIK AJANLARIN DOZLARI

Baslangic tedavisi

Streprtokinaz 1.5 milyon tUnite / 30-60 dk. | Daha ¢nce streproki-
(S5K) Icinde i.v. naz veya anistreplaz
kullanimm

Alteplaz (tPA) | 15 mg i.v. bolus
0.75 mg'kg/ 30 dk. (50 mg'a
kadar) daha sonra
0.5 mg/kg, 60 dk. icinde i.v.
(35 mg'a kadar)

Tenekteplaz Tek bir i.v. beolus clarak:
(TNK-tPA) =60 kg ise 30 mg
60-70 kg ise 35 mg
70-80 kg ise 40 mg
80-90 kg ise 45 mg
=90 kg ise 50 mg

Reteplaz 30 dk. arayla 10 dnite + 10
(r-PA) Unite i.v. bolus

iv.: Intravendz.




PKG Olanagi Olmayan Hastanede
Reperfuzyon

Fibrinolizise llave Antitrombotik Tedavi

[ 11allb il

Fibrinolitik tedavi alan STEMI hastalarina aspirin (162/325 mg

u:. yUkleme dozu) ve klopidogrel (75 yasindan klcuk hastalara 300
mg yukleme dozunda, 75 yasindan buyuk hastalara 75 mg
dozunda) verilmelidir.




PKG Olanagi Olmayan Hastanede Reperflizyon

Fibrinoliz ile Birlikte Antikoagulan Tedavi

| llallb 1]
Fibrinolitik ile reperfuzyon uygulanan STEMI hastalari en az 48 saat

antikoagulan tedavi almalidir, hastanede yatis slresiyle de iligkili olarak
tercihen & glne kadar ya da revaskllarizasyon saglanana kadar.
Onerilen tedavi rejimleri:
| llallb I
a. 48 saat slUreyle ya da revaskularizasyona kadar aPTT degeri
kontrollin 1.5-2 kati olana kadar UFH Kiloya gore ayarlanan bir dozla
bolus olarak ve idame seklinde verilmelidir;

| llallb Il .
Enoxaparin yag, agirlik ve kreatinin klerens degerine bagl olarak IV

bolus seklinde verilir, 15 dk sonrasinda da hastaneye yatis slresine
bagll olarak 8 glne kadar veya revaskllarizasyon saglanana kadar
SC enjeksiyonlar seklinde devam edilir; veya

| lia lib Iii Fondaparinux baslangic 1V dozu verildikten sonra 24 saat icinde

gunldk enjeksiyonlara baslanir (Cr klerensi =30 ml/dk ise ve
hastanede vyatis slresine badli olarak & glUne kadar ya da
revaskllarizasyon saglanana kadar). ‘

American

Heart




REPERFUZYON GOSTERGELERI

ST segmenti, ritim ve Klinik belirtiler 60-90 dak takip edilmel
Gostergeler

Klinik belirtilerin gerilemesi

Hemodinamik ve/veya elektriksel stabilitenin saglanmasi

ST elevasyonunda 2%50 azalma olmasi (tedavinin baslamasindan 90
dak iginde)

T dalga inversiyonunun olusmasi (Reperflizyon tedavisinden sonra 4
saat icinde)

Akselere idiyoventrikuler ritm
Polimorfik VT ve VF arteriyel tikanmanin devam ettigini
dusundurmelidir.





http://www.google.com.tr/url?sa=i&source=images&cd=&cad=rja&docid=p-LqeaY6GFfy9M&tbnid=PLSmEny7MFHXTM:&ved=0CAgQjRw&url=http://www.forumdas.net/konu/kizilayin-logosu.121483/&ei=AHX2UtHlFcW47QbmzIGABQ&psig=AFQjCNHNjORshduG8c2TS3je661LwOD9zw&ust=1391969920501952

Hastane oncesi fibrinolitik tedavi

Egitimli acil personeli olan ambulanslar gerekli. Burda
bulunana gorevli kardiyoloji uzmani veya hastane ile

direkt kontakt kurarak fibrinolitik tedaviye baslayabilir.

Acil sartlarda baslatilacak fibrinolitik tedavi ile dzellikle
kirsal bolgelerde erken mudahele morbidite ve mortalite
oranlarnda anlamli dususlere neden olabilir

h
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Nekroze olan
miyokart zonu

Sitoplazmadaki
serbest troponin

Aktin filamente bagh
troponin kompleksi

Troponin

Kardiyak troponinlerdeki

anlamli herhangi bir artma

veya azalma miyokard iskemisi

olan hastalarda miyokard
infarktusU tanisi igin ana

kriterdir.
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Miyokardit

Pulmoner emboli
Konjestif kalp yet\\\é\r\s\j\zligi
Kardiyomiyopatfi
Rabdomiyoliz
Septik sok
Renal yetmezlik
Gogus fravmasi




ST Segment Depression

Normal ST
segment is
at baseline

Depressed ST
segment is below
baseline

interval
following the
J point

Examples of ST segment depression




Sinif 1 Oneriler

1YAKS dasundaren gdogas agrns) veyva diger semptomlarn olan
hastalarda, hastamnin acil servise wvansimnin ilk 10 dakikasi
icerisinde, 12 dernvasyonlu elekirokardiyvografi (EKG) cekilmel
ve Iskemik dedisiklikler acisindan dederlendinimelidir (Kamit
Dazey: C).

Mk EKG tamnisal dedil ancak hasta halen semptomatik ve AKS
acisindan yuaksek klinik sapheye sahipse, iskemik degdgisikliklen

saptamak icin seri EKG (llk saat boyunca 15 ila 30 dakikahk

aralarla) cekilmelidir (Kamt Ddazeyl C).

JVAKS 1le uyumilu bulgulan olan tm hastalarda, dederlernn
yukselme wveya diasme paternini belirlemek icin, baswuru
aninda ve semptomlarnn baslangicindan 3-6 saat sonrasinda
sern kardiyvak troponin | veya T duazeylen goralmelidir (Kamnit
Dilzewyi A).

A)ySen takipte troponin dazeyi normal olan hastalarda, EKG
degisikliklen ve/veya klinik prezentasyon, AKS icin orta veva
viksek duzeyde bir suphe olusturuyorsa, semptom
baslangicindan 6 saatten ilerisi icin ek troponin dazevylen
gdralmehdir (Kamit Ddzeyir A).

D2INSTE-AKS hastalannda prognozu  belirlemek icin rnisk

skorlan kullamniimahdir (Kamit DUazeyi A).
r® American
6 Heart
Association.




Risk degerlendirmesi

NSTE-AKS'larda tani ve kisa vadedeki riski
belirlemede

OykU,

EKG,

Belirtecler ve

Risk belirleme sistemleri birlikte degerlendiriimelidir.

risk skorlama sistemi, hastane ici ve 6 ay
icerisindeki Olum oranlarini bagimsiz olarak kestirme
olanagini veren risk faktorlerini tasir ve yeni kilavuzda
kullanimi 6nerilen skor sistemidir.

TIMI Risk skoru

e A



ahle 3. TIMI Risk Score® for NSTE-ACS

*The T]MI risk score 15 determined by the sum of the presence of 7 variables at admission; 1 pont 15 given for each of the
following variables: =65 v of age; =3 nisk factors for CAD); prior coronary stenosis =50%; ST deviation on ECG; =2 anginal
events in prior 24 h; use of aspirin i prior 7 d; and elevated cardiac biomarkers.

JACC. September 23, 2014. Accepted Manuscript



A_ GRACE Risk Model Jomogram

1 Find Points for Each Predictive Facts

Kilgp Points 1211 Peats ‘ Heart Rate, Ponts Age.y Ponls Creabrune Ports
Class m= Mg | Beate'min Level mg/dL
| 0 <30 58 <5 0 <30 0 003 1
I 2 80-99 53 50-69 30-39 8 0404079 4
[ n 100-119 4 70-89 9y 4049 25 0.80:1.19 7
v 9 12043 ) 90-10% 15 049 41 12011 89 10
140-189 24 110.149 24 en-g9 &4 180199 13
180199 10 150-109 a8 70-79 7 200399 1
2200 0 2200 iz £0-29 0 40 28
2N 10
| Uther Hask Faclors Peants
Cardiac Arrest 2t Admisson 39
ST-Segment Deviation ?
Elavated Carduc Encyme Levels 14

2. Sum Points for All Predictive Factors

Kilkp _ €8N _ Hen _  Age | Ceestinine _  Cordae €T Cepmemt _ Eleveted Cordae | Toeml
Class kate Leve! Arrest at Devaton Engyme Levels Ponts
Admission

3 Look Up Risk Corresponding to Total Points

Total Ponty 0 70 & 90 W0 110 120 130 WO 160 180 D 180 W0 200 210 220 200 0 2290

Probabeity of

In-Hogptal Death, % 02 03 04 08 08 11 18 21 29 39 B4 73 98 13 18 2 A ¥ M 2

JACC. September 23, 2014. Accepted Manuscript
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ACS RISK SCORE 2.0

Heart rate

Systolic blood pressure

ST-seament deviation

e

Help



1. Antiskemik tedavi

2. Antiplatelet tedavi

3. Antikoagulan tedavi

4. Revaskularizasyon




NSTEMI Hastalarinda Anti-Trombotik Tedavi Onerileri
Antiplatelet Tedavi

Oneriler Sinif

ASA tedavi stratejisinden bagimsiz olarak, kontrendike olmayan tim
hastalara yukleme dozu 150- 300 mg, idame dozu 75-100 mg olacak sekilde
baslanmalidir

N
Q

-
.

Olicinrricirentecull

Kanit
Duzeyi




NSTEMI Hastalarinda Anti-Trombotik Tedavi Onerileri

‘ Antikoagulan Tedavi

Oneriler

| PCI sirasinda antiplatelet tedaviye ek olarak antikoagulan tedavi
baslanmalidir

« Bivaluridin ( 0.75 mg/kg bolus, islemden 4 saat sonra 1.75
mg/kg/sa idame tedavisi ) PCI sirasinda UFH + Gp2b3a reseptor
inhibitorlerinin yerine onerilmektedir

UFH bivaluridin alamayan hastalarda PCI sirasinda baslanabilir

Fondaparinuks alan hastalarda (gunluk 2.5 mg, s.c.), tek doz
bolus UFH ( 85 |U/kg ya da Gp2b3a inh. ile es zamanli
kullanilacaksa 60 1U/kg) PCI sirasinda baslanmalidir

Enoksaparin s.c. ile ontedavi yapilan hastalarda PCI sirasinda
enoksaparin baslanabilir

| UFH ve dusuk molekul agrilikli heparin arasinda ¢capraz gecis
onerilmemektedir




Invaziv stratejide zamanlama

Recommendations for invasive coronary angiography
and revascularization in non-ST-elevation acute
coronary syndromes

An immediate invasive strategy
(=2 h) is recommended in patients with
at least one of the following
wery-high-risk criteria
— hasmodynamic instability or
cardiogenic shock
recurrent o ongoing chest

An invasive strategy (<71 h) is
recommended in patients with at least
one of the following intermediate-risk
criteria

- diabetes mellitus
- renal insufficiency (eGFR
<60 mb/min/1.73 m*)

pain refractory to medical LVEF < 40% or congestive heart 322,
reatrment -
al 4 2
life-threatening arrhythmias or failure _ _ _ 324
cardiac arrest E‘H.l"'}' F!DET.-IFIfEJ"ﬂH’.‘IFI anging
mechanical complications of M recent PCI
acute heart faillure with refractory prior CABG
angina or 5T deviation CRACE rigk score =109 and
recurrent dynamic ST- or T-wave 140
changes, particularly with i
intarmitiant ST-alevation. oF recurrent Symptoms or known
An early invasive strategy (<24 h) ischaemia on nondnvasive testing.
is recommended in patients with at In patients with none of the above
veast o of the foloming high-ristc mentioned risk criteria and no
criteria: '
rise orfall in cardiac troponin FeCUrrent SympLoms, non-invasie 113,
compatible with M| testing for ischaemia (preferably 114

dynamic 5T- or T-wave changes
(symptomatic or silent)
GRACE score = 14{.

with imaging) is recommended
bedore deciding on an invasive
evaluation.
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