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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’'de 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

ST yukselmesiz Ml

Kardiyak r.. Non-ST AKS__5 ylkselmeli

Biomarker UA NSTEMI

|

Son Tani

Libby P. Circulation 2001;104:365, Hamm CW, Bertrand M, Braunwald E, Lancet 2001; 358:1533-1538; Davies MJ. Heart 2000; 83:361-366.
Anderson JL, et al. J Am Coll Cardiol. 2007;50:e1-e157,



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




AKS PATOFizYOLOJI | L_

Major mekanizma;

Rupture aterosklerotik plak uzerinde
trombosit ve fibrinden zengin trombus olusumu




Deccisionmn s T« M Rewvasacuwuamlar-iz=e-=-
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0960 Fibrinogen

GP llb/llla receptor
Y\ Fibrin

Trombosit Platelet-rich
/ak'rivasyonu formation and vessel occlusion

Fuster V et al N Engl J Med 1992;326(4):242-250
Lefkovits J et al N Engl J Med 1995;332(23):1553-1559

Coller BS et al Thromb Haemost 1995:74(1):302-308.



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 hastahgi
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 . | L_

- Damar duvarinin etkisi

- Kanin etkisi
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- Damar duvarinin etkisi

- Plak yirtilmasi ve plak siyrilmasi
- Endotel disfonksiyonu
- Plak trombojenitesi: doku faktoru



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’]/RUthI"

Endotel disfonksiyonu '

2 Tromboz
A CRM PO A F A B F - T Diuiz kas ve 4
Biiyiik 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 darligin ciddiyeti
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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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Plak ile ilgili nedenler (intrinsik)

Darligin derecesi

Yirtilmis plagin darlik derecesi
 Olgularin 2/3’unde =%50
 Olgularin %97’sinde <%70
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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






IVUS

Angiogram

normal
vessel




AKS PATOFIZYOLOJI

#/|Unstable angina |

Intact plaque



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 KLINIK TABLO . |
Admission

Working
diagnosis

Suspicion of Acute Coronary Syndrome

Persistent STIT - Mormal or Undetermined
ST — elevation Abnormalities FCG

Bio- L X V.
chemistry rnp.n.nln Trupunlln
positive 2 ¥ negative
Risk

stratification ‘ High Risk Low Risk

ECG

Diagnosis STEMI NSTEMI Unstable Angina‘
_TI_\\“’_/_%_

Treatment Reperfusion | | Invasive Non-invasive




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
SY[" %=L

SINIF I) YENI BASLIYAN CIDDI YA DA HIZLANMIS ANGINA

(SON 2 AYDIR ISTIRAHAT AGRISI YOK 2 AYDAN DAHA KISA SURELI
ANGINA , CIDDI YADA GUNDE 3 DEN SIK YADA DAHAAZ EFORLA
ORTAYA CIKAN ANGINA)

SINIF 1) ISTIRAHAT ANGINASI, SUBAKUT

~ (ONCEKI AY ICINDE OLAN ANCAK 48 SAATTIR OLMAYAN
ISTIRAHAT ANGINASI)

SINIF Ill) ISTIRAHAT ANGINASI , AKUT



AKS KLINIK TABLO B

AP- BRAUNWALD SINIFLAMASI

SINIFA) SEKONDER KORONER ANGINA

Y. EMISINi ARTIRAN KORONER DISI SEBEPLER
KLINiK U RIRR AR ?

SINIF B) PRIMER KORONER ANGINA

SINIF C) POST-Mi ANGINA

( Mi SONRASI 2 HAFTA ICINDE)



AKS KLINIK TABLO B

AP- BRAUNWALD SINIFLAMASI

AYRICA..

VARYANT ANGINA : ( KORONER SPAZM )
PTCA SONRASI ANGINA : (INTIMAL HIPERPLAZI)

CABG SONRASI ANGINA : (VEN GRAFT ATEROSKLEROZU)



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 |

Admission Chest Pain

Working
diagnosis

Persistent ST - Mormal or Undetermined
ST — elevation Abnormalities FCG

Suspicion of Acute Coronary Syndrome

Bio- R X '
chemistry rup.n.nln Trupunlln
positive 2 X negative
Risk

stratification ‘ High Risk Low Risk

Diagnosis STEMI NSTEMI Unstable Angina‘
_TI_\\“/_\?_

Treatment Reperfusion Invasive Non-invasive




AKS KLINIK TABLO B
EKG___

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



MNormal

}%i“;% Injury

Ischemia - Infarction

Miyokardiyal iskemi, yaralanma, nekroz




Patolojik Q dalgasi = Miyokardiyal nekroz




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.




STEMI

Liimeni tam tikayan
trombiis

{‘




AKS KLINIK TABLO B

Hiperakut Akut Subakut  Kronik

Normal Saniyeler Dakikalar Saatler Gilinler



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



~AKS KLINIK TABLO |

Admission Chest Pain
Working Suspicion of Acute Coronary Syndrome
diagnosis
ECG Persistent STIMT - Mormal or Undetermined
ST - elevation Abnormalities ECG
Bio- : : >< l :
chemistry Troponin Troponin
positive 2 ¥ negative
Risk ; ; i
stratification ‘ IERRSK | Fisk
Diaghosis STEMI NSTEMI Unstable Angina‘
—TI_\_\“/__/__%-
Treatment Reperfusion | |Invasive Non-invasive




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 kullaniimal

Troponin olculemiyorsa
CKMB kullanilabilir

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



AKS KLINIK TABLO B

CK-MB ( kreatinin fosfotinaz miyokardiyal band )

Avantajlan
Hizli ve ucuz bir marker
Erken reinfarktusu belirlemede yararl
Nekroz buyuklugu hakkinda fikir verir

Dezavantajlari
Spesifik degil
Mi’nin erken (< 6 sa) ve ge¢ (>36 sa) donemlerinde sensitivitesi
dusuk
Minor miyokart hasarini gostermede sensitivitesi dusuk



AKS KLINIK TABLO e

Miyokard nekrozu

Dolasima
enzim salinim

CK-MB2 > 1 U/L veya
CK-MB2 / CK-MB1 >1,5

Karboksipeptidaz i

MBI1




AKS KLINIK TABLO B

CK-MB izoformlari

Avantajlari:
- Erken donemde (3-6 saat) tanida faydali

Dezavantajlari:
- Spesifisitesi CKMB’ye benzer

- Gunumuzde daha ¢cok ozel merkezlerde
(ozellikle arastirma merkezlerinde)
kullanihiyor.



AKS KLINIK TABLO B

Miyoglobin

Avantajlari
Sensitivitesi yuksek
MI’nin erken dénemde tanisinda degerli
Hizli kantitatif olcumu yapilabiliyor

Dezavantajlari

Spesifisitesi ¢cok dusuk
Hizla normale iner

2-4/s arayla alinan 2 6lgiimde artis olmasi (2 kat) Mi lehine



AKS KLINIK TABLO B

Kardiak Troponinler

Avantajlarn:

- Sensitivite ve spesifisitesi > CK-MB
* Risk belirlemede iyi bir marker
- Tedaviyi yonlendirmede faydali
- 2 hafta icinde olan Mi’yi gésterebilir



AKS KLINIK TABLO B

Kardiyak Troponinler

Dezavantajlari

MI’nin erken saatlerinde (<6 saat)
sensitivitesi dusuk, tekrar olcum gerektirir.

- Gec¢ minor reinfarktusu belirlemede faydasi
sinirh



AKS KLINIK TABLO B

Kardiyak Troponinler

Bobrek Yeter3|zI|g|

Akut Pulmoner Embolizm Myokardit
Sok Perikardit

Elektriksel Kardiyoversiyon Kardiyak Cerrrahi

Kritik hastaliklar (Sepsis) Ciddi LVH




AKS - TEDAVI B

Hastalarin tani ve tedavi onerileri
Klas I: Prosedur konusunda herkesin fikir birligi icinde oldugu durumlar

Klas II:
lla: Prosedur konusunda karsit fikirler olmasina ragmen
uygulanmasinin gerekli oldugu durumliar

lIb: Prosedurun uygulanmasi konusundaki duguncelerin azinlkta oldugu
Durumlar

Klas Ill: Prosedurun uygulanmasinin kesinlikle gereksiz oldugu
durumliari
ifade eder.



AKS - TEDAVI B

KANIT SEVIYESI

 KANIT A :Faydasl randomize calismalar ve
metaanalizler ile saptanmis kanit seviyesini gosterir.

« KANIT B : Faydasi bir randomize calisma veya
nonrandomize ¢alismalara dayanan kanit seviyesini
gosterir.

* KANIT C : Faydasi vaka analizleri ve uzman
goruglerine dayanan kanit seviyesini gosterir.



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 72



AKS - TEDAVI o

UAP / NSTEMI’de yaklasim

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




AKS - TEDAVI B

UAP / NSTEMI'de yaklasim
Invaziv Tedavi

YUKSEK RISK GOSTERGELERI

Rekurren iskemi

- ST segment depresyonu>1 mm
Erken post infarktus anjina

- Yuksek troponin seviyeleri
Diyabetes mellitus
Hemodinamik instabilite

- Ciddi aritmiler

DUSUK RiISK GOSTERGELERI

- Takiplerde gogus agrisi olmayanlar
- ST-T dalga degisikliginin olmamasi
Bagta ve 6-12 saat sonra olgulen troponin ve diger markerlarin

L D



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

STMFPda yaklagim

& Y

B arthot Hust Canter, Bl Hautvase, Gomasy



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




STMl’'da yaklasim

Hastane I¢i Mortalite

Tedavi azaltimi

Primer PKG 4.5%

Trombolitik 3.9%
Aspirin 2.5%
Antikoagulan 0.7%
Klopidogrel 0.6%
ACE-Inhibitori 0.5% (2.5% eger EF <40%)
Statin ?

Beta-bloker ?




STMl’'da yaklasim

Mortalite Azaltim

Tedavi .
Mekanizmalari

Primer PKG reperﬂjzyon

Cveya ) -
mik reperfuzyon

Aspirin %5 reokllizyon

Antikoagulan %5 reokllizyon

Klopidogrel %5 reoklizyon

ACE-Inhibitori %5 remodeling
Statin plak stabilizasyonu

Beta-bloker %5 02 ihtiyaci




AKS - TEDAVI B

STMl’'da yaklasim
Perkutanoz Koroner Girisim

llk medikal muayeneden sonra balona
kadar gecen sure <90 dk

Fayda %4.5 mortalite azalmasi

Zaman

Nasil Perfuzyonu saglar
Risk Kasik komplikasyonu, kanama, inme




STMl’'da yaklasim

PKG Avantajlar

Daha erken damarda aciklik saglar > %
90
%5 Rezidiu darlik

Dusuk maliyet

Daha kolay
ulasilabilirlik

Uygulamasi kolay

%> mortalite

%> tekrar Ml

%2 tekrarlayan angina

%5 hemorajik inme




| TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM

Endikasyonlari

iISkemik gogus agrisi (>30 dakika ve <12 saat)
— Ik 6 saatte gelen tim hastalar

— [k 7-12 saat iginde basvuran ancak agrisi devam eden tiim hastalar
— Iskemisin devam ettigi veya reMI| diistinilen hastalarda zaman siniri

Olmaksizin

az 2 derivasyonda 1 mm’yi asan ST elevasyonu (Kanit IA)

i LBBB (Kanit IA)

diyojenik sokla gelen hastalarda PCl imkani yoksa <70 yas alti hastalar

ACC - www.acc.orgAHA - www.americanheart.org



Tedavi Amaci

/. AMAN

MIYOKARD

Miyokard nekrozunun ilerlemesinin onlenmesi
ve miyokardin en az hasarla kurtardmas:

-

AT - o e ST
B - v i enE vl oig




|~ TROMBOLITiK TEDAVi VE BAKIM |

Baslama Zaman Saglanan Yasam/1000
1-2 h 37
2-3 h 29
3-6 h 24
6-12 18

12-24 o



| TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM

Mutlak Kontrendikasyonlar
Eagirilmig intrakraniyal kanama oykusu,

Elplsal serebral vaskiler lezyon,

Elinen malign intrakraniyal neoplazm,

=>n 3 ay igerisinde iskemik inme (Akut iskemik inme (<3 saat) harig),

=Jpheli aort diseksiyonu,

b4

=.-..(tif kanama veya kanama diyatezi (menstruasyon dahil),

‘on 3 ay icerisinde anlamli-kapali kafa veya yuz travmasi



| TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM

Goreceli Kontrendikasyonlar
E»ntrol edilemeyen agir hipertansiyon hikayesi,

Emtrol edilemeyen hipertansiyon: geliste sistolik TA >180 mmHg
veya diyastolik TA >110 mmHg,

=3 ay once gecirilmis iskemik inme, demans, bilinen intrakraniyal
patoloji,

Eavmatik veya uzamis (>10 dk) KPR veya major cerrahi girisim (<3
hafta),



| TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM

Goreceli Kontrendikasyonlar
Eakln zamanda (2-4 hafta) intrakraniyal kanama,

Eompresyon yapilamayan vaskuler girisim,

E(ZIAPSAK icin onceden kullanmig olmak (> 5 gun) veya bu
ajanlara allerjik reaksiyon,

Eebelik,
Ektif peptik iilser,

Entikoagijlan kullanimi; Yuksek INR ve yuksek kanama riski.




| TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM

l. Kusak
- Streptokinaz [FDA]
- Urokinaz [FDA]

Ill. Kusak

- Anistreplaz (APSAC) [FDA]

- Doku tipi plazminojen aktivatoru (t-PA) [FDA]
- Prourokinaz

lll. Kusak

- Reteplaz (rt-PA) [FDA]

- Lanoteplaz (n-PA)

- Tenecteplase (TNK - t-PA)

- Vampire bat PA (Desmodus Salivary PA (DSPA))
- Stafilokinaz

- Rekombinant Stafilokinaz (STAR)



TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM

90 dk. da
AJAN TIMI 3 AKim.  HEPARIN ALLERJI

Streptokinaz 1.5 milyon M, 60 dk +
% 30-35
15 mg bolus,
0.75mg/kg 30 dk, % 54-60
0.5 mg/kg 60 dk, +
max. 100 mg

5-10dk’da Boliis;
Tenekteplaz SULLORE g1 ~ % 60
60-69 kg; 35mg +
(TNK)
70-79kg; 40mg
80-90kg; 45mg
> 90kg; 50mg

+




| TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM :

BAKIM YONETIMI

Iki damar YOLUUUU
* Birinci damar yolundan trombolitik ajan

* Ikinci damar yolundan inisyal laboratuvar cps
icin kan ornekleri alinip, diger perfuzyonlar '




TROMBOLITIK TEDAVI VE BAKIM

BAKIM YONETIMI

Streptokinaz %0.9 ‘luk izotonik NaCl veya %5 Dext.
solusyonu ile kullanilir

t-PA uygulamasi sirasinda %5 Dext. solusyonu



TROMBOLITIK TEDAVI VE BAKIM

Trombolitik tedavil " |

Minor kanama (oral, nazal, damar yolu acilan bolgeler)- %20-25
Major kanama (Intrakranial, GIS) intrakranial: % 0,5-1; GIS:%5
Ates: Streptokinaz verilenlerin %5

Hipotansiyon: Streptokinaz verilenlerin %10-15

Dokuntu: Streptokinaz verilenlerin % 2-3

Anaflaksi: Streptokinaz verilenlerin %0,1

Katilasma: Plazminojen yikimi sirasinda



EKG kontrolii: Inflizyondan sonraki 90, 180 dakika ve 24 saat sonra
Aritmi takibi: Bradikardi, idyoventrikuler ritim, VT, Bezold-Jarish
aPTT veya pihtilasma zamani takibi:

— Ik glin 6 saatte bir

— Heparin alan hastalarda pihtilasma testlerinin, kontrol bazal
degerlerinin 2 kati civarinda tutulabilmesi igin 4 saatte bir

CK-MB: Ik giin 6 saat aralarla



Norolojik durum degisikligi, IK KANAMA olarak diistiniilmeli
ASA, KESILMELI

Klinik olarak IK kanama diistiniildiigii zaman
Noroloji ve/veya nérosirurfi veya hematoloji konslltasyonu

IK Kanama tespit edildi ise
Kriyopresipitat, taze donmusg plazma, protamin ve Trombosit

IK kanama bulunan hastalarda (sinif lla)
KB ve KS optimize edilmeli
Mannitol, endotrakeal entubasyon ve hiperventilasyon

Norolojik degerlendirme
Circulation 2004 110: 588



TROMBOLITIK TEDAVI VE BAKIM

BAKIM YONETIMI

Trombolitik tedavi uygulanacak hastaya intramuskuler (/M)
ve subkutan (SC) enjeksiyon YAPILMAMALIIII



| TROMBOLITIK TEDAVi VE BAKIM

BAKIM YONETIMI

Hekim istemine gore, laboratuvar testleri icin
kan ornekleri

Koagulasyon calismalari:

pihtilasma zamani,

protrombin zamani (PT),

aktive olmus parsiyel tromboplastin zamani (aPTT),
trombosit sayimi,

fibrinojen yikim urunleri (FDP)



AKS - TEDAVI B

ANALJEZ]

- ST elevasyonlu Mi lerde analjezi igin segilecek olan ilag
morfin (SINIF1)

- Morfin diger AKS larda olumsuz olaylari artirmaktadir.

- NSAID lar mortaliteyi,reenfarktisi,ve kalp yetersizligini
artirmaktadirlar.Hastaneye yatis ile birlikte kesilmeli ve erken
donemde kullaniimamalidirlar. (SINIF1C)



~ AKS - TEDAVI B B

)

Numerical Scale

Wiorst
pain
imaginable

Mo pain

Boku perfuzyonu azalmis ise absorbsiyon azdi

i

|
]
Solunum sayisi < 12 dk veya yuzeysel M
solunum olursa uygulama kesilir ‘

*ESC Quidelines, Europan Heart Journal (2008) 29, 2909 — 2945



STMl’'da yaklasim

Aspirin

Stentten sonra 1-6 ay 162-325 mg %

D= 75-162 mg gunluk

Yontem Cignemek — yutmak

Zaman Hemen

Fayda %2.5 mortalite azalmasi

Nasil %5 Reokllizyon

Risk Kanama , GIS intoleransi




STMl’'da yaklasim

AUdAdUUIlIdo VU

Unfraksivone | 60 U/kg bolus (4000 U max),
y sonra 12 U/kg/hr (1000 U/h max),

heparin hedef APTT 1.5- 2 kat

Ne zaman Hemen

%0.7 mortalite azalmasi

Edyaa %5 tromboemboli

Nasil %5 Reokllizyon

Risk Kanama, trombositopeni




STMl’'da yaklasim

Antikoagulasyon

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

Enoxaparin | 2. Yas 2 75, kreatinin <2.5 erkek, <2.0
kadin: 0.75 mg/kg SC q 12hr

3. GFR < 30ml/min: 1mg/kg q 24hr
Ne zaman Hemen

Eavda > %0.7 55 mortalite, 5 tromboemboli , 5
y DVT

Nasil %5 Reokllizyon
Ne kadar Yatigtan itibaren 8 gun
Risk Kanama




STMFda yaklagim

Doz 600 mg po % 75 mg po gunluk

Ne zaman Hemen

Fayda %0.6 mortalite azalmasi, %5 tekrar Ml

Nasil %5 Reoklizyon

Risk Kanama




STMl’'da yaklasim

Hangi ACE inhibitoru?

Ne zaman lIk 24 saatte

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

Fayda

Nasil %5 Remodelling

Ne kadar Suresiz

Risk 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



_ STMl’'da yaklasim

Yontem oral

Ne zaman Hastanede baslanir

235 mortalite & uzun dénemde

Fayda tekrar MI riski

Nasil Plak stabilizasyonu

Ne kadar Suresiz

Risk Rabdomiyoliz, kc toksisitesi




Beota-R | STMl’'da yaklagim

Metoprolol

25-50 mg po g 6 saat

Na zaman

Ik 24 saatte

Fayda

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

Kontrendikasyon

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

Ne kadar

Suresiz

Risk

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



STMl’'da yaklasim

Yontem Sublingual, oral, topikal, intravenoz

Ne zaman HT devam eden iskemi

Iskemi ve pulmoner konjesyon azalir,
mortalitede azalma yok

Fayda

Nasil Anti-iskemik, vazodilator

Ne kadar Ihtiyaci olmayana kadar

Risk 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




CiddIEVEiBRSHIR FYAGME

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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