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AKUT KORONER SENDROM (AKS) NEDIR?

v’ Bir koroner arterin kan akiminda arterin besledigi miyokard bélgesinde
iskemiye yol acan ani bozulmaya bagli tim durumlar

v AKS’ de genellikle aterosklerotik plak rupturu, fissiirli, erozyonu veya
ustliine eklenen intrakoroner trombis ile kombinasyonunun neden
oldugu akut koroner iskemi vardir.

v' AKS, kalp nedenli 6lim ve miyonekroz acisindan 6nemli derecede risk
tasiyan bir durumdur.



AKUT KORONER SENDROM (AKS)

ST ELEVASYONU YOK ST ELEVASYONU VAR

l NSTEMI

UNSTABLE ANGINA MIYOKARD INFARKTUSU
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- UNSTABLE ANGINA

v'Iskemi olay1 miyokardda nekroz olusturacak siirede ve
ciddiyette degildir.

v'Bu hastalarda miyokard nekrozunu gosteren biyomarkerlar
artmaz ve EKG de ST-segment yukselmesi gorulmez.

v Tipik anginanin istirahatte, daha ciddi ve uzamis epizodda,
egzersiz veya stresle iliskili degildir.



J ST SEGMENT ELEVASYONSUZ AKS
~ v Akut miyokardiyal iskemi slireci sonucu gelisen miyokard nekrozudur.
v STEMI’ den daha siktir.

v Tanisini koymak daha zordur.
v’ Bu nedenle prevalansini kestirmek zordur.

v’ Baslangic EKG'de ST yukselmesi olmaz cogunlukla yeni q dalgasi
gelismez.

v’ Kardiyak enzimlerin yukselmesi UA dan ayrimini saglar.

v Gogus agrisi ve EKG anormalligi ile birlikte akut iskemik kalp hastalig
disunulen hastalar bu grubu olusturmaktadir.
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— EKG'DE

W/ ST SEGMENT ELEVASYONSUZ
AKUT KORONER SENDROMLAR

v Persistan veya gecici ST segment depresyonu veya
v'T dalga inversiyonu,

v'T dalgasinda diizlesme,

v'T dalgasinin ps6do-normalizasyonu veya

v Nonspesifik degisiklikleri

v EKG normal de olabilir.

v’ Semptomsuz ancak iskemik EKG degisiklikleri olan hastalar (sessiz
iskemi) bu kategoriye dahil edilebilir.
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~ ~ ST COKMESI-YUKSELMESI
o’
_J v Lezyon akimi

v' Hasar goren miyokard alani, hiicre bittinliguni korur fakat repolarize olamaz

surekli depolarize kalir.
v Patolojik olarak depolarize olanlar ile normal polarize kalanlar arasinda lezyon

akimi olusur.

Subendocardial Injury: T (EDi - o

ST Depression ransmucrsqll (EEIS\I/Caatirgr')al) Injury:
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ST Segment ST Segment
Elevasyonlu AKS Elevasyonsuz AKS
-

Troponin artar Troponin normal / artar
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AKS PATOGENEZI

v'Platelet agregasyonu inkomplet okliizyon
v Trombiis formasyonu Distal embolizasyon

v'Vasospazm / l

plak ruptiiri
(55-80%)
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ISKEMIYi DUSUNDUREN SEMPTOMLAR

v GOgiis agrisi

v retrosternal, epigastrik

v'sikisma, ezilme, baski, yanma
v Tipik yayilim

v'sol kol, cene, sirt, omuza
v Eslik eden semptomlar

v’ nefes darlig

v terleme

v carpint

v’ bayginlik hissi

v bulanti, kusma

v’ Dakikalar iginde artarak devam eder
v’ Yayilmadan maksimum noktaya ulasir
v’ Eforun sonlandirilmasi

v ilk efor anginasi
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\/ ISKEMiYi DUSUNDURMEYEN SEMPTOMLAR

-

v’ Anjinal yakinmanin birkag saniye icinde maksimum noktaya ulasmasi
v Pleurdtik, tek parmak ucunda olusan

v GOgus duvarinin hareketi veya palpasyonla olusan agrilar

v’ Cok siddetli saatlerce devam eden agrilar

v’ Saniyelik agrilar

v’ Alt ekstremiteye yayilan agrilar



\/I
\/ KARARSIZ ANGINA PEKTORIS (UAP)
ST-SEGMENT YUKSELMESIZ MI (NSTEMI)

v'Bu sendromlarin lezyonu siklikla trombositten zengin
fisstire olmus veya erozyona ugramis plak icinde non
oklUziv, beyaz trombustur.

v'Kararsiz angina pektoriste trombus cok miktarda aktive
olmus trombus icerir ve karakteristik olarak labildir.
myokard perfizyonunda gecici azalmayla sonuclanir.
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\/ KARARSIZ ANGINA PEKTORIS (UAP)
ST-SEGMENT YUKSELMESIZ MI (NSTEMI)

v'Kararsiz angina pectoris’te
v Hafif injuri plagi,
v Labil trombus formasyonu 10-20 dk’da sona erer.

v’ Vazokonstriiksiyon
v’ Total okliizyon %10-20

v'NSTEMV’ da

v Okliizyon suresi daha uzundur (1 saatten fazla) ve hasar daha
fazladir.

v’ Kollateral dolasim ve vazokonstriiksiyonun erken sonlanmasi hasari
azaltir.

v’ Myokarddan CK salinimina neden olur.
v Total okliizyon %20-40
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Mortalite (%)
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p<0.01

Hastane igi

M STEMI

HASTANE iCi VE 1 YiLLIK MORTALITE

B NSTEMI
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p<0.01

1 yillik
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‘ Akut koroner sendrom suphesi ‘

Persistan ST A Normal /
Elevasyonu I =T Anosszillgar nondiagnosik EKG
l >< l
Troponin Troponin
pozitif 2 kez (-)
[ Yiiksek risk Diisiik risk ]
STEIVII NSTEIVII USAE
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= TEDAVI

v'NST AKS’ da tedavi amaclari
v' Akut koroner lezyonun stabilize ve pasifize edilmesi,
v'  RezidUel iskeminin tedavisi ve

v" Uzun dénemde sekonder dnlemeye gidilmesidir.

v’ Akut olay stabilize edildikten sonra ise temel hedef akut koroner
olayin olusmasinda rol oynayan major faktorlerin tedavisi veya
blutlinlyle elimine edilmesine yonelik olmalidir
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\/ ” BIRINCI BASAMAK: 5 )
| TEDAVI STRATEJISININ UZERINE OTURTULACAGI BIR ON TAN1 «_~

S

v KAH olasiligi ( yas, risk faktorleri, daha 6nceki MI, KABG, PKG)

v’ Myokardial nekroz miktarini azaltmak, sol ventrikiil fonksiyonlarini
korumak, kalp yetmezligi gelisimini engellemek

v’ Major kotu kardiak etkilerden korumak: 6liim, nonfatal Ml ve acil
revaskularizasyon ihtiyaci

v Akut yasami tehdit edici komplikasyonlarin tedavisi ; VF/ nabizsiz VT,
semptomatik bradikardi ve unstabil tasikardiler.
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\/" J IKINCI BASAMAK:
| TANI GECERLILIGI VE RISK DEGERLENDIRMESI

v’ Akut g6gis agrisi bulunan, ama sirekli ST segment yikselmesi
bulunmayan hastalarda ilk strateji iskeminin ve semptomlarin
hafifletilmesi, hastalarin seri EKG ile izlenmesi ve kalp kasi nekrozu

belirteclerinin yeniden olcilmesidir.

v Birinci basamak tedavide
v Nitratlar
v’ Beta blokerler
v’ Aspirin
v’ Klopidogrel
v’ Antikoagulanlar

(ancak antikoagulanlarin tlirl tedavi stratejisine baghdir)
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-/ IKINCI BASAMAK:
| TANiI GECERLILIGI VE RISK DEGERLENDIRMESI

~ v NSTE-AKS’ larda tani ve kisa vadedeki riski belirlemede o6yki, EKG,
belirtecler ve risk belirleme sistemleri birlikte degerlendirilmelidir.

v’ Blylk hasta gruplarinda bazi risk skorlama sistemlerinin kullanimi
onerilmektedir.
v’ Grace risk skorlama sistemi,
v’ Uluslararasi bir AKS kayit sistemi olan

v'Hastane ici ve 6 ay icerisindeki 6liim oranlarini bagimsiz olarak
kestirme olanagini veren risk faktorlerini tasir ve yeni kilavuzda
kullanimi 6nerilen temel skor sistemidir.

v TIMI risk skoru sisteminin

v Genel olarak basitce kullanilabilirligi nedeniyle kabul géren olaylari
kestirebilme gicu daha azdir.

S



-

-/ IKINCI BASAMAK:
TANI GECERLILIGI VE RISK DEGERLENDIRMESI

v'Rutin klinik biyokimya tetkikleri, 6zellikle troponinler icin kan 6rnegi
alinmali ve kan tetkiki 6-12 saat sonra tekrarlanmalidir.

v’ Diger tani yontemleri, ekokardiyografi, MRI, BT veya nikleer
goruntuleme yontemleri ayirici tanida kullanilabilir.

v’ Antianginal tedaviye hastanin yaniti degerlendirilirken ayni zamanda
risk belirlemesi de yapilmali, tim bu islemlerle birlikte kanama riski
de belirlenmelidir.

v’ Kullanilmasi planlanan tedavi rejimini hastanin risk skorunun
yaninda kanama riski de belirleyecektir.
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\‘/ i UCUNCU BASAMAK

Uc tip tedavi rejimi séz konusudur:
v'Acil girisimsel tedavi ( < 120 dakika icinde);
v Erken girisimsel tedavi (<72 saat icinde)

v'Konservatif tedavi.



ASAP/ NSTEMI tanisi kesin veya olasi

.

ASA.
ASA intoleransi varsa KLP

i
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INVAZIF STRATEJi:
ASA/ KLP tedavisine basla

Anjiyografiye kadar:
Asagidakilerden En az birisini veya herikisini
basla:

KLP
IV GP lIb/llla inh.

KLOP ve iv. GP lIb/llla inh herikisini baglamaktan
yana olan faktorler:
Anjiyografi gecikmesi.
Yuksek risk ozellikleri: Erken tekrarlayan iskemik
sikayetler, hem, elektriki instabilite.

ilk 6nce
konservatif
strateji ile
ilerlemek



ASA.
KLP, ASA intoleransi varsa.

v
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KONSERVATIF STRATEJi:
A/'KLP tedavisine basla:
ENOX veya FOH veya

!

KLP basla
IV eptifibatide veya Tirofiban ilave etmeyi
diisin.
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dogru ilerle
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ASA sonsuza kadar devam
KLP devam, en az 1 ay, ideal olarak 1 yilz e
IV GP lIb/llla Inh onceden baslanmigsa kesumell
Antikoag kesilmeli.







