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KKanıtların dereceanıtların derecellendirilmesiendirilmesi

• Kanıt derecelendirmesi:

= Büyük, randomize çalışmalardan elde edilen 
data

= Daha az sayıda ve daha küçük randomize 
çalışmalardan, randomize olmayan
çalışmaların ve gözlemsel çalışmaların dikkatli 
analizinden elde edilen data

= Uzman ortak görüşü
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ÖÖneri sınıflamasıneri sınıflaması

İİşlem  yararlı ve etkili şlem  yararlı ve etkili 

Kanıt açık değil/ fikirler farklı ancak etkinlik yönüne Kanıt açık değil/ fikirler farklı ancak etkinlik yönüne 
eğilim gösteriyoreğilim gösteriyor

Kanıt açık değil/ fikirler farklı ancak etkinlik Kanıt açık değil/ fikirler farklı ancak etkinlik kkarşıtı arşıtı 
eğilim gösteriyoreğilim gösteriyor

İşlem yararlı/etkili değil hatta zararlı olabilirİşlem yararlı/etkili değil hatta zararlı olabilir



Soru : AKS’da hangi terim güncel değildir?

• Non transmural MI
• Q dalgasız (Non Q wave) MI
• NSTEMI
• Unstabil Angina
• STEMI
• Hepsi günceldir



AKUT KORONER SENDROM

• Unstabil angina pektoris
• Q dalgasız (Non Q wave) MI
• Q dalgalı (Q wave MI)



AKS’da Yeni Terminoloji

AKS, akut koroner sendrom; MI, miyokard infarktüsü; UA, unstabil angina; NSTEMI,ST-segment elevayonu
olmayan miyokard infarktüsü STEMI, ST-segment elevasyonu olan miyokard infarktüsü PKG: perkütan
koroner girişim.
Cannon CP. J Thromb Thrombolysis. 1995;2:205-218.
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Aterotromboz Nedir?

• Aterotromboz, aterosklerozun  ve akut trombozun 
vasküler olayların prezentasyonunda tamamlayıcı 
olarak ilişkili olduğunu hatırlatan yeni bir terimdir.



• Serebral, koroner ve periferik arterleri de içeren bir 
çok vasküler yatağı etkileyen büyük ve orta 
büyüklükteki arterlerin yaygın ilerleyici vasıfta bir 
hastalığıdır.

Aterotromboz Nedir?



Aterotromboz Nedir?

• Miyokardiyal infarktüs (MI), periferik arter hastalığı (PAH) 
ve inmenin bir çok formuna yol açan, altta yatan 
hastalıktır.



Aterotromboz Nedir?

Var olan bir aterosklerotik plak üzerinde  trombüs 
oluşmasıdır.



Serebral
İskemik inme
Geçici iskemik atak

Kardiyak
Miyokardiyal infarktüs
Angina pektoris (stabil, unstabil)

Periferik Arteryel Hastalık
Kritik ekstremite iskemisi, klaudikasyo

Aterotrombozun Klinik Manifestasyonları:



Aterotrombozlu Hastalarda Vasküler 
Hastalığın Kesişimi

PAH, periferik arteryel hastalık.
Adapted from TransAtlantic Inter-Society Consensus Group. J Vasc Surg. 2000;31:S16.

Koroner 
Hastalık

PAH

12%

33%15%

5% 14%

13%

8%

Serebral
Hastalık

Koroner 
Hastalık 

PAH

19%

30%25%

4% 12%

7%

3%

Serebral
Hastalık

CAPRIE Aronow & Ahn



İkinci Bir Aterotrombotik Olay Riski

Artmış risk vs Genel Popülasyon (%)
Orijinal olay MI İnme
MI 5-7 kat daha

fazla risk
(ölümü  içeren)*

3-4 kat daha 
fazla risk

( TIA’ı içeriyor)

inme 2-3 kat daha
fazla risk

(angina ve ani ölümü 
içeriyor)*

9 kat daha 
fazla risk

PAH 4 kat daha 
fazla risk*

2-3 kat daha 
fazla risk

( TIA’ı içeriyor)

* Olaydan sonraki 1 saat içinde olan ve KVH a atfedilen ölüm.
MI, miyokard infarktüsü; TIA, transient aschemic attack, PAH, peripheral artery hastalık.
Adult Treatment Panel II. Circulation. 1994;89:1333-1363.
Kannel, WB. J Cardiovasc Risk. 1994;1:333-339.
Wilterdink, JI, et al. Arch Neurol. 1992;49:857-863. 
Crique, MH, et al. N Engl J Med. 1992;326:381-386.



Aterotromboz  Önemli Derecede Hayatı 
Kısaltır

Analysis of data from the Framingham Heart Study.
Peeters A, et al. Eur Heart J. 2002;23:458-466.

Aterotromboz, 60 yaşın üzerindeki hastalarda hayat 
beklentisini 8-12 yıl azaltır.1

60 yaşında ortalama kalan hayat beklentisi (erkekler)
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Aterotromboz: Yaygın ve İlerleyici Bir 
Süreçtir

Tromboz

Libby P. Circulation. 2001;104:365-372.



ETİYOLOJİ

• Koroner ateroskleroz
• Diğer nedenler                                                                                                               

• Arterit- Metabolik hastalıklar
• Miyokardiyal oksijen gereksinim-sunu 

dengesizliği
• Koroner emboli
• Konjenital anomaliler
• Hematolojik
• Çeşitli
• Spazm



Aterotromboz: Aterosklerotik Plak Üzerine 
Gelişen Trombüs

Adapted from Falk E, et al. Circulation. 1995;92:657-671.



Unstabil ve Stabil Plak Özellikleri
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Libby P. Circulation. 1995;91:2844-2850.
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Plak Ruptürü İçin Risk Faktörleri

Bozulmuş 
Fibrinoliz

Fibrinojen
Diabet

Kolesterol

Sigara içimiKep
yıpranması

Ateromatöz kor
(ölçü/devamlılık)
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Inflamasyonu

Sistemik faktörler
Lokal 

Faktörler

Homosistein

Plak
Ruptürü

Fuster V, et al. N Engl J Med. 1992;326:310-318.
Falk E, et al. Circulation. 1995:92:657-671.
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AAKKUT UT KKORONORONEER SR SEENDROMNDROM

ST ElevaST Elevasysyononu Yok u Yok ST ElevaST Elevasysyononu Varu Var

Unstabil Angina
N-QW-MI QW-MI
Miyokard Infarktüsü

NSTEMI + ++ +STEMI

++
++

++:Kardiyak enzim yükselmesi:Kardiyak enzim yükselmesi



ABD’de AKS Nedeniyle Hospitalizasyon:
Unstabil Angina/NSTEMİ* ve STEMI† Karşilaştırılması

*ST segment yükselmesi olmayan Mİ, Q dalgalı olmayan Mİ olarak da 
tanımlanır
†ST segment yükselmeli Mİ, Q dalgalı Mİ olarak da tanımlanır

Akut Koroner SendromAkut Koroner Sendrom

Hospitalize edilen hasta sayısıHospitalize edilen hasta sayısı 2.3 milyon2.3 milyon
AKSAKS

UA/NSTEMİUA/NSTEMİ STEMİSTEMİ

1.43 milyon
Yıllık yatış sayısı

829.000
Yıllık yatış sayısı

National Center for Health Statistics. 2001.National Center for Health Statistics. 2001.



AMI Tanısı (WHO Kriterleri)

• Göğüste iskemik türde rahatsızlık hissi (iskemik 
göğüs ağrısı)

• Seri çekilen EKG’lerde izlenen gelişimsel değişiklikler
• Serum kardiyak belirleyicilerinde izlenen yükselme ve 

düşme

Yalnız klinik değerlendirme % 75
Klinik değerlendirme + EKG %90





UA/NSTEMİ
Acil Serviste Değerlendirme

• Miyokard iskemisi veya infarktüsü için tipik olan göğüs 
ağrısı veya epigastrik ağrı:

Substernal baskı tarzında veya ezici tarzda 
göğüs ağrısı 

Baskı, sıkışma, ağırlık  hissi 
Açıklamayan hazımsızlık ve epigastrik ağrı
Boyna, çeneye, omuzlara, sırta veya kola veya 

kollara yayılım gösteren ağrı
• Eşlik eden dispne, bulantı ve/veya kusma olması

Hemen EKG çekilmeliHemen EKG çekilmeli



EKG
 ST segment depresyonu veya elevasyonu

 T dalgası (-)

 Spesifik olmayan ST-T dalgası değişiklikleri

(ST çökmesi<0.05 mV

T negatifliği: 0.2 mV)

 Q dalgası

 Normal EKG

 Dal bloğu

 Aritmi



Akut Göğüs Ağrısında EKG
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Lancet 1999;353:10-15



UNSTABİL ANGİNA / NON-Q AKS’DA EKG

23%

9%

29%

39% Normal
ST Elevasyonu
ST Depresyonu
T İnversiyonu

N=1473

Lancet 1999;353:10-15



AMI’DE ATİPİK BELİRTİLER
• KKY
• Klasik angina pektoris
• Atipik lokalizasyonlu ağrı
• SSS belirtileri
• Endişe ve sinirlilik
• Ani mania ve psikoz
• İleri halsizlik
• Akut hazımsızlık
• Periferik emboli



MİYOKARD İSKEMİSİ İLE UYUMLU OLMAYAN BELİRTİLER

• Plöretik ağrı 
• Bir parmakla gösterilebilen ağrı(LV apeks)
• Kol hareketiyle veya göğüs duvarı palpasyonuyla 

oluşan ağrı
• Orta-alt karın bölgesinden kaynaklanan ağrı
• Çok kısa süreli ağrı
• Alt ekstremitelere yayılan ağrı  



Soru : Troponin T için hangi deyim doğru değildir?

A-3-12 saatde yükselir,12-48 saatde zirve değerine ulaşır, 72-
48 saatte  normale döner.

B- CK-MB ye göre sensitivite ve spesifisite daha fazladır. 
C-Akut miyokard infarktüsünün erken safhasında (< 6saat) 

negatif olabilir
D-Reperfüzyonun belirlenmesinde kullanılabilir
E-Risk belirlenmesinde kullanılabilir



AMI’nün Serum Belirleyicileri

İlk yükselme       Zirve      Normale dönme

Miyoglobin 1-4 s            6-7 s          24 s
c Tn I 3-12 s         24 s           5-10 g
cTn T 3-12 s         12-48 s      5-14 g
CK-MB 3-12 s          24 s          48-72 s



AKUT KORONER SENDROMDA BİYOKİMYASAL BELİRLEYİCİLER 

CK-MB
1. Hızlı ve ucuz

2. MI erken 
saptamada etkin

Myoglobin
1. Yüksek 

sensitivite

2. MI erken 
tanısında yararlı

3. Reperfüzyonu 
saptamada 
yararlı

4. MI akarte 
etmede yararlı

Troponinler
1. Sınıflandırmada çok 

yararlı

2. CKMB’den daha 
yüksek sensitivite ve 
spesifisite

3. Son 2 hafta içindeki 
MI saptamada yararlı

4. Tedavi seçiminde 
yararlı

5. Reperfüzyonu 
saptamada yararlı

Avantaj



CK-MB

1. İskelet kas 
hasarında 
spesifisite azalır

2. MI erken dönemi 
(<6s)veya geç 
döneminde(>36s) 
ve minör 
miyokardiyal hasar 
için düşük 
sensitivite

Mİyoglobin

1. Kas hastalıkları 
ve hasarında çok 
düşük spesifisite

2. Çabuk normale 
döner

Troponin

1. Erken dönemde 
düşük 
sensitivite(<6s)

2. Geç minör 
reinfarktüsü 
saptamada kısıtlı 
yarar

Dezavantaj

AKUT KORONER SENDROMLARDA BİYOKİMYASAL 
BELİRLEYİCİLER



Soru : Hangi durumda Troponin T yükselmez?

A. NSTEMI
B. Konjestif kalp yetersizliği
C. Hemodializ
D. Akut iskemik inme
E. Kronik renal yetersizlik (non 

hemodializ)
F. Hepsinde yükselir



Critical Reviews in Clinical Laboratory Sciences, 43(5–6):427–495 (2006)





Fizik Muayene

 Miyokard iskemisini presipite eden nedenler

 Eşlik eden diğer hastalıklar

 Göğüs ağrısına neden olabilecek diğer

 hastalıkların ekarte edilmesi

 Hastanın riskinin belirlenmesi



Özellik YÜKSEK OLASILIK ORTA OLASILIK
Yüksek olasılık özelliklerinin olmaması 

ve aşağıdakilerden en az birisinin olması

Koroner Arter Hastalığına Bağlı Olma 
Olasılığı

•Geçici mitral yetmezlik

•Hipotansiyon

•Pulmoner ödem

•Ral

Fizik 
muayene

•Kalp dışı vasküler sistem 
hastalığı



Akut Koroner Sendromlar

Değerlendirme ve Risk Stratifikasyonu



Soru :Hangisi yüksek risk belirteci 
değildir?

A. Yaş >65
B. >3 koroner risk faktörü
C. ST segment değişiklikleri
D. Son 24 saat içinde 2’den fazla angina 

epizodu
E. Son 7 günde aspirin kullanılmamış olması
F. Kardiyak enzimlerde artma



Vasküler 
hasar

İnflamasyon

Miyosit Nekrozu

Akselere
Ateroskleroz

Hemodinamik Stres

HbA1c
Kan şekeri CrCl

Mikroalbuminuri

Troponin

BNP, NT-proBNPhs-CRP, CD40L

Morrow DA, et al. Circulation. 2003;108:250-252.

AKS’da Çoklu Belirteç Stratejisi



UA/NSTEMI için TIMI Risk Skoru

Antman EM, et al. JAMA. 2000;284:835-442. 

• Yaş >65 yıl

• >3 KAH Risk Faktörü

• Önceki Stenoz >%50

• ST deviasyonu

• <24 st’de 2 Anginal 
olay

• Son 7 günde ASA

• Kardiyak
belirteçlerde artış (CK-
MB ve ya troponin)
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Ölüm için Yüksek Risk Belirteçleri

 Yaş > 65 
 Sınıf III veya IV 

anjina 
 Taşikardi 
 Bradikardi 
 Hipotansiyon 
 Raller  

 Dinamik ST 
değişiklikleri 

 Pozitif belirteçler



Akut Koroner Sendromlar: 

UA/NSTEMI’ın  Tedavisi



Akut Koroner Sendrom’da Tedavi

• Hastane öncesi tedavi
• Acil serviste tedavi
• Koroner bakım ünitesinde tedavi



Akut Koroner Sendrom 
Tedavisi
Akut Koroner Sendrom 
Tedavisi

Trombolitikler 

Uzun dönem medikal tedavi Uzun dönem medikal tedavi 

*Q dalgalı Mİ
† Non_QMİ
*Q dalgalı Mİ
† Non_QMİ

Braunwald E, www.acc.org
Bowen WE, Mckay RG, N Engl J Med 2001;344:1939
Braunwald E, www.acc.org
Bowen WE, Mckay RG, N Engl J Med 2001;344:1939

Antiplatelet
Anti-iskemik

Antikoagülan tedavi

Antiplatelet
Anti-iskemik

Antikoagülan tedavi

PKG veya CABG PKG veya CABG

AKS Başlangıç Tedavisi



Akut Koroner Sendrom 
Tedavisi
Akut Koroner Sendrom 
Tedavisi

Trombolitikler 

Uzun dönem medikal tedavi Uzun dönem medikal tedavi 

*Q dalgalı Mİ
† Non_QMİ
*Q dalgalı Mİ
† Non_QMİ

Braunwald E, www.acc.org
Bowen WE, Mckay RG, N Engl J Med 2001;344:1939
Braunwald E, www.acc.org
Bowen WE, Mckay RG, N Engl J Med 2001;344:1939

Antiplatelet
Anti-iskemik

Antikoagülan tedavi

Antiplatelet
Anti-iskemik

Antikoagülan tedavi

PKG veya CABG PKG veya CABG

AKS Başlangıç Tedavisi



Soru :AKS’da Acil Servisde tedavi amacı nedir?

• Ağrıyı kontrol altına almak ve hastayı 
rahatlatmak

• İnfarktüs alanını küçük tutmaya 
çalışmak

• Aritmiye bağlı ölümü önlemek
• Varsa komplikasyonları tedavi etmek.
• Hepsi



Acil Serviste Tedavi

• İlk Yaklaşım: 
• Gözlem, öykü, fizik muayene, 12 

derivasyonlu EKG, KB-N
• Serum belirleyicileri, kan sayımı, 

biyokimya, lipid profili 
• Aspirin

HEDEF:  10 DAKİKA



UA/NSTEMI’ın Akut Tedavisi

Anti-iskemik Tedavi
• Oksijen, yatak istirahati, EKG monitorizasyonu
• Nitrogliserin
• -Bloker’ler
• ACE inhibitörleri

UA, unstable angina; NSTEMI, non-ST-segment elevation miyokard infarktüsü; ECG, electrocardiogram; 
ACE, angiotensin-converting enzyme.
Braunwald E, et al. J Am Coll Cardiol. 2000;36:970-1062. 

Antitrombotik Tedavi
• Antiplatelet tedavi
• Antikoagülan tedavi



Acilde Hasta Değerlendirme

 Genel başlangıç tedavisi: “MONA”
 Morfin, 2-4 mg her 5-10 dakikada tekrarlanabilir
 Oksijen, 2-4 L/dakika; eğer SaO2 < %90 ise 

devam et
 NTG, SL veya sprey, devam eden veya reküren 

iskemi varsa IV
 Aspirin, 160-325 mg (çiğnenecek)



MORFİN

• Morfin sülfat: 2-4 mg IV, 5 dk, 25-30 mg

• YE:
• Bulantı, kusma (10-20 mg IV metoclopramide)
• Hipotansiyon, bradikardi (IV atropin)
• Solunum depresyonu (0.4 mg IV naloxone, 3 dk, 3 doz)



Antiemetik

Metoclopramide 10-20 mg, iv



Oksijen

Arteryel oksijen desatürasyonu (SaO2 < 
%90) olan hastalara ek oksijen verilmelidir. 

Komplikasyonsuz STEMI olan bütün 
hastalara ilk 6 saat boyunca ek oksijen 
vermek doğru olur. 
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OKSİJEN

• *** Pulmoner konjesyon
• *** SaO2 <% 90 (PaO2 <80 mmHg)
• ** İlk 2-6 saat 4 lt/dk

3-6 saatten fazla



Soru : Nitratlar hangi hastalara 
uygulanmamalıdır?

A. Sistolik basınç < 90 mm Hg 
B. İleri bradikardi (< 50 bpm)
C. Taşikardi (> 100 bpm) 
D. RV infarktı kuşkusu.
E. Sildenafil kullanmış olan
F. Hepsi



Nitrogliserin

İskemik rahatsızlığı süren hastalara 
toplam 3 doz olmak üzere 5 dakikada bir 
dilaltı NTG (0.4 mg) verilmeli, bundan 
sonra intravenöz NTG’nin gerekli olup 
olmadığını belirlemek için bir 
değerlendirme yapılmalıdır. 

İntravenöz NTG nitrat tedavisine yanıt 
veren sürmekte olan iskemik rahatsızlığın 
giderilmesi, hipertansiyon tedavisi ya da 
pulmoner konjesyon tedavisi için 
endikedir. 
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NİTROGLİSERİN
• I.V., SL       12-48 saat
• Doz: 12.5-25 µg bolus

10-20 µg/dk infüzyon
5-10 dk ara ile doz 5-10 µg/dk arttırılır,                      

max: 200-300 µg/dk                   
%10, %30

• Bradikardi (<50/dk)
• Takikardi (>100/dk)
• Hipotansiyon (<90 mmHg)
• RV MI



Nitrogliserin

Nitratlar şu hastalara uygulanmamalıdır:
 Sistolik basınç < 90 mm Hg ya da ≥ 

başlangıcın 30 mm Hg altına kadar
 İleri bradikardi (< 50 bpm)
 Taşikardi (> 100 bpm) ya da
 RV infarktı kuşkusu.

Nitratlar son 24 saat içinde (tadalafil için 
48 saat) erektil disfonksiyon için bir 
fosfodiesteraz inhibitörü almış olan 
hastalara uygulanmamalıdır. 
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NTG

• Anjina pektorisin devamı
• LV yetersizliği
• Ağır HT

24-48 saat



Soru :Atropin için hangisi yanlıştır?

A. 0.25 mg, i.m, 3-5 dk bir tekrar
B. Ciddi bradikardi (<40/dk)
C. Hafif bradikardi ile birlikte hipotansiyon
D. Hafif bradikardi ile birlikte kalp yetersizliği
E. Hafif bradikardi ile birlikte ventriküler kaçak 

aritmiler



Atropin
• Ciddi bradikardi (<40/dk)
• Hafif bradikardi ile birlikte:

Hipotansiyon
Kalp yetersizliği
Ventriküler kaçak aritmiler

• 0.5-1 mg i.v, 3-5 dk bir tekrar, 2.5 mg
• Asistolide 1.0 mg



BETA BLOKER

• Kullanma indikasyonları: 
1)Trombolitik tedavi yapılsın yapılmasın, 

kontraindikasyon olmayan tüm hastalara ilk 12 
saat içinde

2) Devam eden veya tekrarlayan iskemik ağrıları 
olan hastalara

3) Taşiaritmili hastalara kontraindikasyon yoksa
4) Non Q MI’lı hastalara



Beta Blokerler

Kontrendikasyonlar
 1. AV blok (PR>0.24)
 2-3. AV blok
 Astım
 Kalp yetmezliği olan
 Ciddi sol ventr. fonk bozukluğu
 Sinus bardikardisi <50/dk
 SKB<90 mmHg

Hedef kalp hızı: 50-60/dk



Beta Blokerler

 IV metoprolol: 5 dk arayla 3 kez 5 mg total 15 mg, 
 IV dozdan 15 dk sonra oral başla 6 saatte bir 25-50 mg 

(48 saat), daha sonra 2x100 mg

 IV atenolol: 5 mg IV 5 dk sonra 5 mg IV, 1-2 saat sonra 50-100 mg/gün
oral

Hedef kalp hızı: 50-60/dk



Beta Bloker Tedavisi 
Çalışmalarının Özeti

Tedavi Fazı

Akut tedavi

Sekonder önleme

Genel

Toplam Hasta 
Sayısı

28,970

24,298

53,268

0.5 1 2
Göreceli ölüm riski (RR)
Beta bloker

daha iyi

RR (%95 CI)

Plasebo
daha iyi

0.87 (0.77-0.98)

0.77 (0.70-0.84)

0.81 (0.75-0.87)

Antman E, Braunwald E. Acute Myocardial Infarction. In: Braunwald E, Zipes DP, Libby P, eds. Heart 
Disease: A textbook of Cardiovascular Medicine, 6th ed., Philadelphia, PA: W.B. Sanders, 2001, 1168.



Soru : AKS’da lidokain kullanımı 
için hangisi yanlıştır?

A. VT ted sonrası
B. VF defib sonrası
C. Malign ventriküler aritmilerin  

tekrarının önlenmesinde
D. Hemodinamiyi bozan VES
E. Rutin profilaktik kullanımı (75-100mg iv 

puşe,1-4 mg/dk infüzyon,ilk 24 saat)



Profilaktik Antiaritmik Tedavi
• Lidocain:

VT ted sonrası
VF defib sonrası
Malign ventriküler aritmilerin  

tekrarının önlenmesinde
Hemodinamiyi bozan VES

1.0-1.5 mg/kg (75-100 mg) i.v bolus
1-4 mg/dk infüzyon, 24-48 saat

*Rutin profilaktik kullanım önerilmiyor



Hemostatik Tıkaç Oluşumu

ThrombinThrombin

AGREGASYON

FibrinFibrin

HemostatiHemostatikk
pıhtıpıhtı

pıhtılaşmapıhtılaşmaTrombositTrombosit
agregasyonu agregasyonu 

0 0 dkdk 10 10 dkdk55 dkdk

SESEKONDER HEMOSTAZ KONDER HEMOSTAZ 

PPRİMER HEMOSTAZRİMER HEMOSTAZ

KOAGÜLASYON

Ferguson JJ, et al. Antiplatelet Therapy in Clinical Practice. 2000:15-35.



GP IIb/IIIa örleriGP IIb/IIIa İnhibitörleri

1.  Trombosit Adezyonu

2.  Trombosit Aktivasyonu

Trombosit 

GP Ib 

Plak ruptürü Aktive trombosit
GP IIb/IIIa 3. Trombosit Agregasyonu

ASA, 
Klopidogrel/Tiklopidin

ASA, acetylsalicyclic acid.
Cannon and Braunwald, Heart Disease. 2001. 

TxA2

Fibrinojen

Trombozda Trombositlerin Rolü (PPRİMER HEMOSTAZ)RİMER HEMOSTAZ)



Adezyon

Aterotrombozda Trombositlerin Rolü

Agregasyon1

Aktivasyon2

3



Thrombin
Serotonin
Epinefrin
kollagenAktivasyon

Aktive
Trombosit 

COXCOX

Degranulasyon

Aspirin

 

Gp Gp IIb/IIIa
fibrinofibrinojjenen
reressepteptöörrüü

Komşu Komşu 

trombositleretrombositlere

Klopidogrel
Tiklopidin

trombosit agonistleri
ADP
ATP
serotonin
kalsiyum
magnezyum

Adheziv proteinler
trombospondin
fibrinojen
p-selektin
vWF

Koagülasyon fak.
faktör V
faktör XI
PAI-1

Inflammatuar faktörleri
platelet faktör 4
CD 154 (CD 40 ligand)
PDGF

Gp IIb/IIIa
İnhibitörleri

TXA, thromboxane; PDGF, platelet-derived growth factor.

Ferguson JJ, et al. In: Antiplatelet Therapy in Clinical Practice. London: martin Dunitz; 2000:15-35.



Antiplatelet ve Antikoagülan 
Tedavi
• Oral Antiplatelet tedavi 

• Aspirin 
• Tienopiridinler 

• Tiklopidin 
• Klopidogrel 

• Heparinler 
• UFH  
• LMWH

• IV Antiplatelet tedavi 
• Abciximab 
• Eptifibatide 
• Tirofiban



Akut Koroner Sendromlarda Aspirin:



17.1

6.5*

Plasebo ASA0
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Unstable Angina

25.0

11.0*
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3.3

1.9*

ASA0
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2
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4

11.8

9.4*

ASA0

5

10

15

Akut MI
Akut Koroner Sendromlarda Aspirin:

*P<.0001
Ölüm ve ya MI

*P=.003
Reoklüzyon

*P=.012
MI

*P<.001
Ölüm 

N= 397 399 513 419 8587 8600 8587 8600

MI, miyokard infarktüsü; ASA, acetylsalicylic acid; RISC, Research on InStability in Coronary artery disease.
RISC Group. Lancet. 1990;336:827-830.
Roux S, et al. J Am Coll Cardiol. 1992;19:671-677.
ISIS-2. Lancet. 1988;2:349-360.

Plasebo Plasebo Plasebo



Yüksek Riskli Hastalardaki Vasküler 
Olaylarda Kullanılan ASA Dozlarının İndirekt 
Karşılaştırılması:

* Odds reduction.                 
Treatment effect P<.0001.
ASA, acetylsalicylic acid.
Antithrombotic Trialists’ Collaboration. BMJ. 2002;324:71-86.

0.5 1.0 1.5 2.0

500-1500 mg 34 19

160-325 mg 19 26

75-150 mg 12 32

<75 mg 3 13

ASA 65 23

Antiplatelet daha iyi Antiplatelet daha kötü

Aspirin Doz Çalışma say. (%) OR

0

OR*



Aspirin
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STEMI ile getirilmeden önce aspirin 
almamış hastalara çiğnenebilir aspirin 

verilmelidir. Başlangıç dozu 162 mg
(Kanıt Düzeyi: A) ila 325 mg’dır (Kanıt 
Düzeyi: C)

İdame doz 80-325 mg/gün

Bazı çalışmalarda ilk dozda enterik kaplı aspirin kullanılmışsa da, 
enterik kaplı olmayan formülasyonlarla ağızdan emilim daha çabuktur. 
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Aspirin
• Mükemmel değil 

• ASA alan hastalar AKS ile gelebilir 

• ASA yanıt-vermeyenler %20-30

• Stent implantasyonu sonrası tek başına yeterli 
değil 

• Yan etkiler



Tienopiridinler

• Tiklopidin 

• Klopidogrel 
• ADP reseptörünü bloke ederek, GP 

IIb/IIIa’nın yüksek afiniteli duruma 
transformasyonunu engeller



Antikoagülanlar 
Unfraksiyone Heparin (UFH)
Antikoagülanlar 
Unfraksiyone Heparin (UFH)

• En sık kullanılan antitrombotik ajan 

• Metaanaliz sonuçlarında (6 çalışma) MI ve 
ölüm riskinde %33 risk azalması, fakat majör 
kanama riskinde iki kat artış



Unfraksiyone Heparin (UFH)

Dezavantajlar: 
• Biyoyararlanımı zayıf 
• Pıhtı-bağımlı trombin inhibisyonu yapmaz 
• Antitrombin III (ATIII) kofaktör bağımlı 
• Sık monitorizasyon (aPTT)  
• İlaç kesilmesini takiben rebound iskemi  
• Heparin-ilişkili trombositopeni (HIT) riski  



Düşük-Moleküler-Ağırlıklı 
Heparin (LMWH)
• Standard (UFH) heparin fraksiyonu 
• Avantajlar: 

• Daha iyi biyoyararlanım 
• Yakın monitarizasyona gerek yok 
• Aktive trombositler tarafından inhibisyona rezistan 
• HİT insidansı daha az 
• Artmış anti-faktör Xa aktivitesi 

• Efektif subkütan uygulama 
• Enoxaparin, dalteparin, reviparin, nadroparin, fraxiparin



ÇalışmaÇalışma::

FRICFRIC
(Dalteparin; n = 1,482)(Dalteparin; n = 1,482)

FRAXISFRAXIS
(nadroparin; n = 2,357)(nadroparin; n = 2,357)

ESSENCEESSENCE
(enoxaparin; n = 3,171)(enoxaparin; n = 3,171)

TIMI 11BTIMI 11B
(enoxaparin; n = 3,910)(enoxaparin; n = 3,910)

ÇalışmaÇalışma::

FRICFRIC
(Dalteparin; n = 1,482)(Dalteparin; n = 1,482)

FRAXISFRAXIS
(nadroparin; n = 2,357)(nadroparin; n = 2,357)

ESSENCEESSENCE
(enoxaparin; n = 3,171)(enoxaparin; n = 3,171)

TIMI 11BTIMI 11B
(enoxaparin; n = 3,910)(enoxaparin; n = 3,910)

.75.75 1.01.0 1.51.5.75.75 1.01.0 1.51.5









(p= 0.032)(p= 0.032)(p= 0.032)(p= 0.032)

(p= 0.029)(p= 0.029)(p= 0.029)(p= 0.029)

Braunwald E, Circulation 2000Braunwald E, Circulation 2000

LMWH
Daha iyi
LMWH

Daha iyi
UFH

Daha iyi
UFH

Daha iyi

NonNon--ST ST AAKKSS:: LMWH vs. UFHLMWH vs. UFH
Ölüm,Ölüm,MMİİ, Re, Rekürenküren İİsskkemiemi

NonNon--ST ST AAKKSS:: LMWH vs. UFHLMWH vs. UFH
Ölüm,Ölüm,MMİİ, Re, Rekürenküren İİsskkemiemi



Enoksaparin vs UFHEnoksaparin vs UFH

 Erken çalışmalar enoksaparin kullanımının 
UFH’e üstün olduğunu göstermiştir
 ESSENCE
 TIMI 11B
 ACUTE II (Tirofiban)
 INTERACT (İntegrelin)

 Son yeni çalışmalar en az UFH kadar etkin 
olduğunu göstermiştir
 A-Z
 SYNERGY

 Erken çalışmalar enoksaparin kullanımının 
UFH’e üstün olduğunu göstermiştir
 ESSENCE
 TIMI 11B
 ACUTE II (Tirofiban)
 INTERACT (İntegrelin)

 Son yeni çalışmalar en az UFH kadar etkin 
olduğunu göstermiştir
 A-Z
 SYNERGY



Enoksaparin vs UFH: 6 RCT sonuçlarıEnoksaparin vs UFH: 6 RCT sonuçları

Sonlanım noktası N Enox % UFH % OR (%95 CI)
30 günlük ölüm

Bütün hast 21945 3.0 3.0 1.00 (0.85-1.17)

Pre-rand antitrombin yok 9833 2.8 3.2 0.88 (0.69-1.11)

30 günlük ölüm veya MI

Bütün hast 21946 10.1 11.0 0.91 (0.83-0.99)

Pre-rand antitrombin yok 9835 8.0 9.4 0.81 (0.70-0.94)

Transfüzyon 7 güne kadar

Bütün hast 16650 7.2 7.5 1.01 (0.89-1.3)

Pre-rand antitrombin yok 8401 5.0 5.5 0.94 (0.77-1.16)

Majör kadar 7 güne kadar

Bütün hast 16650 4.7 4.5 1.04 (0.89-1.39

Pre-rand antitrombin yok 8401 3.8 3.4 1.15 (0.86-1.55)

Petersen et al. JAMA 2004;292:89Petersen et al. JAMA 2004;292:89



ACC/AHA UA ve NSTEMİ Antiplatelet 
Endikasyonları-1

 Sınıf I
 Antiplatelet tedavi hemen başlanmalı. ASA hasta 

gelir gelmez verilmeli ve devam edilmeli (A)

 Klopidogrel, ASA alamayan hastalara verilmelidir 
(A)

 Hospitalize edilip erken girişimsel tedavi 
planlanmayan  hastalara klopidogrel ASA ile
birlikte verilmeli ve en az 1 ay devam edilmelidir 
(A), 9 ay devam edilmeli (B)



Soru : UA ve NSTEMİ’de hangi durumda GP 
IIb/IIIa inhibitörleri kullanılması uygun değildir? 

• PKG planlanmayan hastalara absiksimab verilmelidir

• ASA ve heparinin yanında, kateterizasyon ve PKG planlanan 
hastalara GP IIb/IIIa antagonistleri verilmelidir

• ASA, heparin, klopidogrel alan ve kateterizasyon ve PKG 
planlanan hastalara GP IIb/IIIa antagonistleri verilmelidir

• ASA ve LMWH veya UFH alan, devam eden iskemisi, artmış 
troponin değerleri olan, veya diğer yüksek risk özellikleri 
taşıyan ve invasiv tedavi stratejisi planlanmayan hastalara 
Eptifibatid veya tirofiban verilmelidir

• Hepsi doğrudur
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PURSUIT
30 gün

PURSUIT
30 gün

PRISM
48 saat
PRISM
48 saat

PRISM 
PLUS
7 gün

PRISM 
PLUS
7 gün

P = 0.04P = 0.04P = 0.04P = 0.04 P = 0.01P = 0.01P = 0.01P = 0.01 P = 0.004P = 0.004P = 0.004P = 0.004

PARAGON A
30 gün

PARAGON A
30 gün

P = 0.48P = 0.48P = 0.48P = 0.48

PARAGON B
30 gün

PARAGON B
30 gün

P = 0.33P = 0.33

ST  olmayan AKS için trombosit GP IIb/IIIa 
İnhibisyonu

5 major random- kont. çalışmanın birincil son nokta 
sonuçları 



Diyabetiklerde GP IIb/IIIa İnhibisyonu

Roffi M, et al. Circulation. 2001;104:2767-2771.

Diyabetik Hastalarda 30 Günlük Mortalite

2163
687
362

1677
412

1157
6458

PURSUIT
PRISM
PRISM-PLUS
GUSTO IV
PARAGON A
PARAGON B
Toplam 

%6.1
%4.2
%6.7
57.8

%6.2
%4.8
%6.2

%5.1
%1.8
%3.6
%5.0
%4.6
%4.9
%4.6

P=.33
P=.07
P=.17
P=.022
P=.51
P=.93
P=.007

Çalışma N OR & 95% GA Plasebo IIb/IIIa

Breslow-Day: P=.50 IIb/IIIa daha iyi Plasebo daha iyi OR=0.74
0 0.5 1 1.5 2



NSTE AKS’larda GP IIb/IIIa İnhibitörü 
Çalışmalarının Analizi
30. Günde Risk-Düzeltilmiş Mortalite

Peterson ED, et al. J Am Coll Cardiol. 2003;42:45-53.
Boersma E, et al. Lancet. 2002;359:189-198.

0.5 2.01.0

NRMI1

Boersma2 0.83-1.010.91

0.79-0.970.88

95% CIOR

30. Günde mortalite

için OR

GP IIb/IIIa İnhibitör 
daha iyi

(aspirin + heparin)

Kontrol kolu
daha iyi (aspirin +

heparin)



ACC/AHA UA ve NSTEMİ Antiplatelet 
Endikasyonları-2

 Sınıf I
 ASA ve heparinin yanında, kateterizasyon ve PKG 

planlanan hastalara GP IIb/IIIa antagonistleri 
verilmeli. GP IIb/IIIa antagonistlerine PKG’den 
hemen öncede başlanabilir (A)

 PKG planlanan ve kanama açısından yüksek riskli 
olmayan hastalara klopidogrel başlanmalı ve en az 1 
ay devam edilmelidir (A), 9 ay verilmeli (B)

 Klopidogrel alan hastlarda elektif CABG planı mevcut 
ise bu ilaç 5- 7 gün önce kesilmelidir (B) 



ACC/AHA UA ve NSTEMİ Antiplatelet 
Endikasyonları-3
 Sınıf IIa

 ASA ve LMWH veya UFH alan, devam eden iskemisi, 
artmış troponin değerleri olan, veya diğer yüksek risk 
özellikleri taşıyan ve invasiv tedavi stratejisi 
planlanmayan hastalara eptifibatide veya tirofiban 
verilebilir (A)

 ASA, heparin, klopidogrel alan ve kateterizasyon ve 
PKG planlanan hastalara GP IIb/IIIa antagonistleri 
verilebilir (B) 



ACC/AHA UA ve NSTEMİ Antiplatelet 
Endikasyonları-4
 Sınıf IIb

 ASA ve LMWH veya UFH alan, devam eden 
iskemisi olmayan ve diğer yüksek risk 
özellikleri taşımayan ve PKG planlanmayan 
hastalara eptifibatide veya tirofiban verilmesi

 Sınıf III
 PKG planlanmayan hastalara abciximab 

verilmesi (A)



Muhtemel
AKS

Aspirin Aspirin
+

IV Heparin
+

IV Platelet 
GP IIb/IIIa 

Antagonisti

İnvazif stratejinin 
(Kateterizasyon/PKG) 

uygulandığı Kesin AKS
Veya Yüksek Risk (IIa)* 

Klopidogrel

Aspirin
+

SK LMWH*
veya

IV Heparin

Olası/Kesin
AKS

Klopidogrel

* Sınıf IIa: 24 Saat içinde CABG planlanmıyorsa enoxaparin UFH’ e tercih edilir
ACC, American College of Cardiology; AHA, American Heart association; AKS, akut koroner
sendrom; PKG, perkütan koroner girşim; Sk LMWH, subkütan düşük molekül ağırlıklı heparin; İV, 

intravenöz.

Braunwald E, et al. J Am Coll Cardiol. 2000;36:970-1062.

Antitrombotik Tedavi* için 
ACC/AHA’nın Sınıf I endikasyonları





MIRACL Çalışması - özelliklerMIRACL Çalışması - özellikler

16 hafta

3086
hasta

• Randomize, çift kör, 
plasebo kontrollü çalışma

• Unstabil angina ve Q 
dalgasız Mİ saptanan 
3086 hasta

• 24-96 saat içinde 
randomizasyon

• Birincil kombine sonlanma noktası: Ölüm, 
nonfatal Mİ, resüsitasyon uygulanan 
kardiyak arrest ya da objektif kanıtlarla 
belirlenen ve hospitalizasyon gerektiren 
miyokard iskemisi

Olağan tedavi + Atorvastatin 80 mg
n=1538

Olağan tedavi + plasebo
n=1548

Schwartz GG et al. JAMA 2001;285:1711-1718.

Akut 
Koroner

Olay



MIRACL - Primer EtkinlikMIRACL - Primer Etkinlik
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Atorvastatin, sadece 16 hafta içinde primer bileşik sonlanma 
noktasında* %16 rölatif risk azalması sağladı.

* Ölüm, ölümcül olmayan Mİ, resüsite kardiyak arrest, yeni objektif iskemi kanıtlarıyla kötüleşen
ve acilen tekrar hospitalizasyon gerektiren angina

Schwartz GG et al. JAMA 2001;285:1711-1718.

Atorvastatin
n=1538

Plasebo
n=1548

p=0.048

Rölatif risk
azalması

%16
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Soru :AKS’DA Agresif Statin Tedavisi 
hangi grupda daha az yararlıdır?

A. Yaş <65
B. Daha önce statin kullanmamış
C. Diabetik olan
D. LDL-K ≥ 125
E. Alt gruplar arasında fark yoktur



10 gün içinde Akut Koroner Sendrom görülen ve total kolesterol düzeyi 
≤240 mg/dL olan 4.162 hasta ile yapılan çift-kör, randomize çalışma

ASA + Standart İlaç Tedavisi

Pravastatin 40 mg Atorvastatin 80 mg 

Gatifloksasin GatifloksasinPlasebo Plasebo

Ortalama 2 yıl takip süresi (1001 olay)

Primer Sonlanma Noktası: Ölüm, Mİ, hospitalizasyon gerektiren 
belgelenmiş UA, 

revaskülarizasyon (randomizasyondan sonra 30 gün içinde) veya inme

Primer Sonlanma Noktası: Ölüm, Mİ, hospitalizasyon gerektiren 
belgelenmiş UA, 

revaskülarizasyon (randomizasyondan sonra 30 gün içinde) veya inme

TIMI 22: 
Çalışma Düzeni



pravastatin 40 mg atorvastatin 80 mg

LDL= 106mg/dlLDL= 106mg/dl
n= 4162n= 4162

LDL= 106mg/dlLDL= 106mg/dl
n= 4162n= 4162

PROVE IT: LDL Değerleri

Canon CP et al, N Eng J Med 2004;350:1495-1504

~100 mg/dl ~70 mg/dl



Olay OranlarıOlay Oranları
RRRR Atorva 80   Prava Atorva 80   Prava 

4040

%17%17 %1.9%1.9 %2.2 %2.2 

%18%18 %6.3%6.3 %7.7%7.7

%14%14 %12.2%12.2 %14.1%14.1

%16%16 %22.4%22.4 %26.3 %26.3 

30 gün30 gün

90 gün90 gün

180 gün180 gün

Takip dönemi Takip dönemi 
sonusonu

Zaman İçinde Primer sonlanma Noktası

Atorvastatin 80mg Daha İyi

0.5          0.75 1.0          1.25 1.5

Pravastatin 40mg Daha İyi



TIMI 22 Altgrupları: Total Mortalite veya 
Majör Kardiyovasküler Olaylardaki Azalma

Belirtilenler dışında Belirtilenler dışında 
tüm P değerleri = ADtüm P değerleri = AD

Yaş ≥65Yaş ≥65
Yaş <65

ErkekErkek
KadınKadın

0.50.5 0.75 1.0 1.25 1.5

DiyabetliDiyabetli
Diyabetli değilDiyabetli değil

2 Yıllık Olay Oranları2 Yıllık Olay Oranları
RR  RR  Atorva 80Atorva 80 Prava 40Prava 40

%13.7%13.7 %23.0%23.0 %26.2%26.2
%24.8%24.8 %20.3%20.3 %27.0%27.0

%19.1%19.1 %28.8%28.8 %34.6%34.6
%16.1%16.1 %21.0%21.0 %24.6%24.6

%4.2%4.2 %28.1%28.1 %29.5 %29.5 
%21.2%21.2 %20.1%20.1 %25.0%25.0

%4.8%4.8 %27.5%27.5 %28.9 %28.9 
%20.8%20.8 %20.6%20.6 %25.5%25.5

%21.4%21.4 %21.7          %26.7      %21.7          %26.7      
%11.2          %23.1          %26.0%11.2          %23.1          %26.0

%34.1%34.1 %20.1          %28.2 %20.1          %28.2 
%7.0%7.0 %23.5          %25.6%23.5          %25.6

Daha önce statin kullanmışDaha önce statin kullanmış
Daha önce statin kullanmamış

Atorvastatin 80 mg Daha İyi Pravastatin 40 mg Daha İyi

LDLLDL--K < 125K < 125
LDL-K ≥ 125 pi = 0.02

HDLHDL--K < 40K < 40
HDLHDL--K ≥ 40K ≥ 40



UA/NSTEMI Hastalarının Acilde Takibi

Reküren ağrı yok
Takipte negatif bulgular

Diyagnostik olmayan EKG
Normal serum kardiyak belirteçler

Takip et
4-8. Saatte takip: EKG, kardiyak belirteçler

Neg: iskemik olmayan şikayet:
Düşük risk UA/NSTEMI

EvetHayır

ST ve/veya T dalgası değişiklikleri
Halen devam eden ağrı
+ kardiyak belirteçler

hemodinamik bozukluk

Takipte 
Reküren iskemik ağrı veya

+ UA/NSTEMI 
UA/NSTEMI tanısı kesinleşti

Hastaneye yatır+ UA/NSTEMI tanısı konuldu

Dışarıdan takip

Reperfüzyon 
açısından 
değerlendir

ST     ?

Taburculuktan önce veya 
dışarıdan takipte iskemiyi indüklemek 

için stres test



UA/NSTEMI Hastane Takibi
Monitorizasyon (ritim ve iskemi)

Aspirin
 bloker

Nitrat
Heparin

GP IIb/IIIa inhibitor (?)

12-48 saat sonra
anjiyografi

Hasta stabilleşirHemen 
anjiyografi

LV fonksyonları 
değerlendirilir

EF>0.40
Stress Test

Düşük risk yok Düşük risk

Tıbbi tedavi

Reküren semptom/iskemi 
Kalp yetmezliği

Ciddi aritmi

EF<0.40

Erken invazif strateji Erken konzervatif strateji



Akut Koroner Sendrom 
Tedavisi
Akut Koroner Sendrom 
Tedavisi

Trombolitikler 

Uzun dönem medikal tedavi Uzun dönem medikal tedavi 

*Q dalgalı Mİ
† Non_QMİ
*Q dalgalı Mİ
† Non_QMİ

Braunwald E, www.acc.org
Bowen WE, Mckay RG, N Engl J Med 2001;344:1939
Braunwald E, www.acc.org
Bowen WE, Mckay RG, N Engl J Med 2001;344:1939

Antiplatelet
Anti-iskemik

Antikoagülan tedavi

Antiplatelet
Anti-iskemik

Antikoagülan tedavi

PKG veya CABG PKG veya CABG

AKS Başlangıç Tedavisi



ST Elevasyonlu AMİ Tedavisi

 Oksijen, analjezi (morfin)

 Antiiskemik tedavi (iv nitrat, beta bloker)

 Antiplatelet tedavi (aspirin, klopidogrel vs)

 Antitrombotik tedavi (heparin UFH, LMWH)

 Fibrinolitik tedavi ( streptokinaz, tPA) 

 Koroner revaskülarizasyon ( PTCA/CABG)



ST Elevasyonu veya Yeni LBBB

Genel tedaviyi başla

 Eğer zaman < 12 saat
 Reperfüzyon stratejisini belirle

 Eğer zaman > 12 saat
 Klinik durumu değerlendir, yüksek risk veya stabil 

klinik



ST Elevasyonu veya Yeni LBBB, zaman < 12 saat

Reperfüzyon stratejisi (lokal olanaklara göre)
 Trombolitikler (< 30 dk)

 TPA 15 mg bolus + 0.75 mg/Kg 30 dk + 0.5 mg/Kg 60 dk 
veya

 SK 1.5 milyon IU 1 saat
 Primer perkütan koroner girişim (PKG, anjiyoplasti ±

stent) (90  30 dk)
 Kardiyotorasik cerrahi destek



ReperfReperfüzyonüzyon

STEMİ hastalarında hedef:

Fibrinolitik tedavi için kapı-iğne zamanı 30 dk

PKG için kapı-balon zamanı 90 dk olmalıdır



ST Elevasyonu veya Yeni LBBB, zaman > 12 saatST Elevasyonu veya Yeni LBBB, zaman > 12 saat

 Kardiyak kateterizasyon, yüksek riskli hastalar 
için
 Devam eden semptomlar
 Azalmış SV fonksiyonu
 Geniş çaplı EKG değişiklikleri
 Daha önceden geçirilmiş AMI, PKG, CABG

 Kardiyak kateterizasyon, yüksek riskli hastalar 
için
 Devam eden semptomlar
 Azalmış SV fonksiyonu
 Geniş çaplı EKG değişiklikleri
 Daha önceden geçirilmiş AMI, PKG, CABG



Soru : STEMI’de  hangisi fibrinolitik tedavi için mutlak  
kontraendikasyon değildir?
Soru : STEMI’de  hangisi fibrinolitik tedavi için mutlak  
kontraendikasyon değildir?

A. Şüphelenilen aort diseksiyonu

B. Aktif menstruasyon kanaması

C. 1 yıl  önce geçirilmiş intrakraniyal kanama

D. Bilinen malign intrakraniyal primer neoplazi

E. Bilinen malign intrakraniyal metastatik neoplazi

F. Son 3 ay içerisinde iskemik inme

A. Şüphelenilen aort diseksiyonu

B. Aktif menstruasyon kanaması

C. 1 yıl  önce geçirilmiş intrakraniyal kanama

D. Bilinen malign intrakraniyal primer neoplazi

E. Bilinen malign intrakraniyal metastatik neoplazi

F. Son 3 ay içerisinde iskemik inme



STEMI DA FİBRİNOLİZİS İÇİN KONTRENDİKASYONLAR 

KESİN KONTRENDİKASYONLAR

1. Daha önce herhangibir zamanda geçirilmiş intrakranial hemoraji
2. Bilinen yapısal serebral vaskuler lezyon (örnek arteriyovenöz 

malformasyon)
3. Bilinen malign intrakranial neoplazm (primer ya da metastatik)
4. 3 ay içinde geçirilen iskemik inme(3 saat içindeki akut iskemik inme 

hariç)
5. Aort diseksiyonu şüphesi
6. Aktif kanama veya kanama diyatezi (mens hariç)
7. 3 ay içinde olan ciddi kafa  ya da  yüz travması



STEMI DA FİBRİNOLİZİS İÇİN KONTRENDİKASYONLAR

RÖLATİF KONTRENDİKASYONLAR

1. Kronik, ciddi, zayıf kontrollü hipertansiyon öyküsü
2. Başvuruda ciddi kontrolsüz hipertansiyon (SKB>180mmHg, 

DKB>110mmHg)
3. Son 3 ay içinde olmayan önceki iskemik inme, demans, ya da 

kesin kontrendikasyonlara girmeyen bilinen diğer intrakranial 
patolojiler

4. Travmatik, uzamış CPR (10 dakikadan uzun) ya da major 
cerrahi (3 hasta içinde olan )

5. 2 ile 4 hafta içinde olan iç kanama
6. Baskı uygulanamayan vaskuler yaralanma
7. Streptokinaz /anisteplaz için :önceden maruziyet (ilk 5 günden 

sonra) , bu ajanlara önceden allerjik reaksiyon
8. Gebelik 
9. Aktif peptik ülser
10. Antikoagülan kullanıyor olma, yüksek INR, yüksek kanama 

riski



STEMI DE FİBRİNOLİZİS

•HANGİ İLAÇ



AMI tanısı (+)

Aspirin

Trombolitik kontraendike değilse

Yaş < 75
Süre <4 saat
yaygın ant MI
Daha önce SK (+)

t-PA verilmeli

Diğer tüm hastalara

SK verilmeli

Trombolitik
tedavi
kontraendikeyse

Mümkünse PTCA



• 1. Erken başvuru (ilk 3 saat içinde)
• 2. İnvaziv strateji 

uygulanamayacaksa (kateter 
laboratuvarı çalışmıyorsa, vaskuler 
giriş zorlukları, tecrübeli PKG 
merkezine ulaşamama)

• 3. İnvaziv stratejiye gecikme(uzun 
transport, kapı balon - kapı-iğne  
süresinin 1 saatten uzun olması, 
medikal tedavi balon ya da kapı 
balon süresini 1,5 saatten uzun 
sürmesi)

• 1. Cerrahi destekli tebrübeli PKG 
merkezinin ulaşılabilir olması 
(medikal tedavi balon ya da kapı 
balon süresini 90 dakikadan kısa  
sürmesi, kapı balon - kapı-iğne  
süresinin 1 saatten kısa olması)

• 2. Yüksek riskli STEMI (kardiyojenik 
şok, Killip dass ın 3 e eşit ya da 
büyük olması)

• 3. Fibrinolizise kontrendikasyon 
(kanama ve intrakranial hemoraji 
riskinin artması)

• 4. Geç başvuru (semptomların 
başlagıcının 3 saatten fazla olması)

• 5. STEMI tanısı şüphedeyse

Genellikle Fibrinolizis tercih edilir Genellikle PKG tercih edilir

STEMI



PRİMER PKG SIRASINDA FARMAKOLOJİK 
DESTEK
● UNFRAKSİYONE HEPARİN

Gp IIb/IIIa inhibitörü alanlarda: 50-70 U/kg bolus, 
hedef aktivite: 200 S
Gp IIb/IIIa inhibitörü almayanlarda: 70-100U/kg bolus
hedef aktivite: 250 S

● THİENOPRİDİNLER
KLOPİDOGREL

-Yükleme dozu ver
-idame dozu  : 75 mg /gün oral
-Süre  :  ilaç kaplı olmayan stentler için en az 1 ay, 

ilaç kaplı stentler için, sirolimustan sonra en az 3 ay, paclitaxel 
den sonra en az 6 ay



PRİMER PKG SIRASINDA FARMAKOLOJİK 
DESTEK
● Gp IIb/IIIa İNHİBİTÖRLERİ

Stentli ya da stentsiz primer PKG den önce abciximab 
başlamak makuldür. 

Erişkinlerde abciximab için tavsiye edilen doz; PKG’ e 
başlamadan önce10- 60 dakikada   0.25 mg/kg İV 
bolus, takiben 0.125 mcg/kg/dk (max 10 mc/dk) 
dozunda 12- 18 saat boyunca IV sürekli infüzyon 
(kanıt düzeyi B)



NSTEMI-Erken İnvasiv vs Konservatif TedaviNSTEMI-Erken İnvasiv vs Konservatif Tedavi

Niçin Bekliyoruz?                                                           Niçin Bekliyoruz?                                                           



UA/NSTEMI’da İnvazif vs 
Konservatif Strateji

UA, kararsız anjina, NSTEMI, non–ST-segment elevasyonlu miyokard infarktüsü; ISAR, Intracoronary Stenting 
and Antithrombic Regimen Trial; RITA, Randomized Intervention Treatment of Angina; VANQWISH, Veterans 
Affairs Non-Q-Wave Infarction Strategies in Hospital study; MATE, Medicine vs Angioplasty for Thrombolytic 
Exclusions trial; TACTICS-TIMI18, Treat Angina with Aggrestat® and Determine Cost of Therpay with Invasive 
or Conservative Strategy; FRISC, Fragmin during InStability in Coronary artery disease.

TIMI IIIB

Konservatif invazif

VANQWISH

MATE

FRISC II

TACTICS-
TIMI 18

VINO

RITA-3

Hasta sayısı: 1140 1674 7018

TRUCS 

ISAR-
COOL 

ICTUS



ACC/AHA Klavuzu-Sınıf I:
UA/NSTEMI hastalarına erken invasiv girişim 
(kanıt düzeyi A)

ACC/AHA Klavuzu-Sınıf I:
UA/NSTEMI hastalarına erken invasiv girişim 
(kanıt düzeyi A)

 Reküren ajina/iskemi

 Yeni ST segment 
depresyonu

 Reküren anjina/iskemi + 
KKY veya 
yeni/ciddileşen MY

 Stres testinde yüksek 
risk kriterleri

 Reküren ajina/iskemi

 Yeni ST segment 
depresyonu

 Reküren anjina/iskemi + 
KKY veya 
yeni/ciddileşen MY

 Stres testinde yüksek 
risk kriterleri

 TnT veya TnI yüksekliği 

 Azalmış sistolik fx (EF 
<0.40)

 Hemodinamik instabilite

 Devamlı VT

 6 ay içinde PKG

 Önceden CABG

 TnT veya TnI yüksekliği 

 Azalmış sistolik fx (EF 
<0.40)

 Hemodinamik instabilite

 Devamlı VT

 6 ay içinde PKG

 Önceden CABG

Braunwald et al. JACC 2002;40:1366Braunwald et al. JACC 2002;40:1366



ACC/AHA Klavuz-Sınıf I
Kanıt düzeyi B 
ACC/AHA Klavuz-Sınıf I
Kanıt düzeyi B 

Belirtilen durumların dışındaki hastalara erken 
konservatif veya erken invasiv girişim, 
revaskülarizasyon için kontraendikasyon yoksa 
uygulanabilir 

Belirtilen durumların dışındaki hastalara erken 
konservatif veya erken invasiv girişim, 
revaskülarizasyon için kontraendikasyon yoksa 
uygulanabilir 

Braunwald et al. JACC 2002;40:1366Braunwald et al. JACC 2002;40:1366



3 yeni Metaanaliz3 yeni Metaanaliz



Sonuçlar Sonuçlar 

 Yeni klinik çalışmalarda erken invasiv stratejisi 
ile daha iyi sonuçlar elde edilmektedir
 Agresif antiplatelet tedavi
 Stent kullanımı
 Rutin GP IIb/IIIa ve DES kullanım alanı

 Troponin (+) hastalarda daha iyi sonuçlar 

 Yarar uzun dönemde devam etmekte

 Yeni klinik çalışmalarda erken invasiv stratejisi 
ile daha iyi sonuçlar elde edilmektedir
 Agresif antiplatelet tedavi
 Stent kullanımı
 Rutin GP IIb/IIIa ve DES kullanım alanı

 Troponin (+) hastalarda daha iyi sonuçlar 

 Yarar uzun dönemde devam etmekte



HHastaneastane--içiiçi Bakım Bakım 
AntiAnti--iskeiskemimikk TeTedavidavi (1)(1)

-bloker(IVoral)eğer kontrendike değilse

Rekürren iskemi için Non-dihidropiridin Ca2+ antagonisti 
eğer -bloker kontrendike ve LV disfonksiyonu yok ise

ACE inhibitörü; eğer NTG+ -bloker’e rağmen  KB
devam ediyorsa, KKY ve ya diyabetli hastalar için

II IIaIIa IIbIIb IIIIII



HHastaneastane--içi içi BBakımakım
AntiAnti--iskemik tedaviiskemik tedavi (2)(2)

ACE inhibitörüACE inhibitörü;tüm AK;tüm AKSS hastaları için hastaları için 

--bloker bloker yerine yerine yyavaş salınımlıavaş salınımlı--CaCa2+2+ blokerblokerii

--bloker bloker ile beraber aniile beraber ani--salınımlı salınımlı CaCa2+2+ blokerblokerii

RRekürren iskeekürren iskemmi için uzun etkili i için uzun etkili CaCa2+2+ blokerblokeri, i, 
kontrendikasyon yoksa ve kontrendikasyon yoksa ve NTG + NTG + --blokerbloker
tam olarak kullanılıyorsatam olarak kullanılıyorsa

II IIaIIa IIbIIb IIIIII



HHastaneastane--içi Bakımiçi Bakım
AntiAnti--TrombotiTrombotikk TTedaviedavi

Hemen aspirin
Klopidogrel, eğer aspirin kontrendike ise
Aspirin + klopidogrel 1 aya kadar,eğer 
medikal ted ve ya PKG planlanıyorsa
Heparin (IV UFH, LMW) yukarıdaki 
antiplatelet ajanlarla birlikte
Enoxaparin, 24 saat içinde CABG planı 
yoksa UFH’e tercih edilir

IIII IIaIIaIIaIIa IIbIIbIIbIIb IIIIIIIIIIII



HHastaneastane--içi içi BBakımakım
KKlopidogrel Tlopidogrel Tedavisiedavisi

Aspirin + Klopidogrel, 1 aya kadar *
Aspirin + Klopidogrel, 9 aya kadar*
CABG için Klopidogreli 1-7 gün süreyle kes

IIII IIaIIaIIaIIa IIbIIbIIbIIb IIIIIIIIIIII

••Erken konservatif stratejiyle yönetilen hastalar Erken konservatif stratejiyle yönetilen hastalar 
••ve ya erken PKG’e gitmesi planlanan hastalar içinve ya erken PKG’e gitmesi planlanan hastalar için
••Erken konservatif stratejiyle yönetilen hastalar Erken konservatif stratejiyle yönetilen hastalar 
••ve ya erken PKG’e gitmesi planlanan hastalar içinve ya erken PKG’e gitmesi planlanan hastalar için

klavuz koroner anatominin bilinmediği durumlarda klavuz koroner anatominin bilinmediği durumlarda 
klopidogrelin kullanıldığı ilk yaklaşımı belirtmememktedirklopidogrelin kullanıldığı ilk yaklaşımı belirtmememktedir
klavuz koroner anatominin bilinmediği durumlarda klavuz koroner anatominin bilinmediği durumlarda 
klopidogrelin kullanıldığı ilk yaklaşımı belirtmememktedirklopidogrelin kullanıldığı ilk yaklaşımı belirtmememktedir



HHastaneastane--iiçi çi BBakımakım
TTrombosit rombosit GP IIb/IIIa InhibitGP IIb/IIIa Inhibitörleriörleri (1)(1)

Herhangi bir GP IIb/IIIa inhibitörü + 
ASA/Heparin, kateter/ PKG planlanıyorsa tüm 
hastalar için
Eptifibatide ve ya tirofiban + ASA/Heparin
erken kateter/PKG planlanmayan yüksek riskli* 
hastalar için 

Herhangi bir GP IIb/IIIa inhibitörü, halihazırda 
ASA + Heparin + klopidogrel, tedavisi almakta 
olan hastalarda kateter/PKG planlanıyorsa

II IIaIIa IIbIIb IIIIII

* Yüksek risk: yaş > 75;uzamış devam eden göğüs ağrısı; hemodinamik
instabilite; istirhatte göğüs ağrısı / STdeğişikliği; VT; pozitif kardiyak

markerlar

* Yüksek risk: yaş > 75;uzamış devam eden göğüs ağrısı; hemodinamik
instabilite; istirhatte göğüs ağrısı / STdeğişikliği; VT; pozitif kardiyak

markerlar



HaHastane stane ÖÖncesi ncesi BBakımakım
TTrombosit rombosit GP IIb/IIIa İnhibitGP IIb/IIIa İnhibitörleriörleri (2)(2)

Eptifibatide veya tirofiban + ASA/Heparin, 
PKG planlanmayan devam eden iskemisi 
olmayan hastalar için

Abciximab, PKG planlanmayan hastalar için 

II IIaIIa IIbIIb IIIIII



Taburculuk/ Taburculuk/ TTab. ab. SSonrası onrası MeMedikasyondikasyon

ASA,kontrendike değilse

Klopidogrel, ASA kontrendike ise

Aspirin + Klopidogrel, 9 aya kadar 

-bloker, kontrendike değilse 

Lipid  ajanlar + diyet, eğer LDL >130 mg/dL ise

ACE İnhibitörü: KKY, EF < % 40, DM,ve ya HTN

II IIaIIa IIbIIb IIIIII



Risk FRisk Faktör aktör MModifikasyonuodifikasyonu

Sigarayı bırakma danışmanlığı 

Diyet konsültasyonu ve modifikasyonu

Kardiyak Rehabilitasyon için yönlendir

HT Kontrolü (KB < 130/85 mm Hg)

Diyabetiklerde sıkı kan şekeri kontrolü

II IIaIIa IIbIIb IIIIII





Hastane-içi Bakım
KKonservationservatiff vs. vs. İİnvanvazziv Strateiv Stratejilerjiler (1)(1)

Aşağıdakilerden herhangi birisine sahip yüksek 
riskli hastalarda erken invaziv strateji:
-- ReRekürren kürren isiskkemi,emi, medikal tedaviye rağmenmedikal tedaviye rağmen
-- Artmış Artmış Troponin I Troponin I vve yae ya TT
-- Yeni Yeni STST--segment depressegment depresyonuyonu
-- Yeni KKY Yeni KKY ssemptomlarıemptomları
-- Yüksek riskYüksek risklli i sstres testi bulgularıtres testi bulguları
-- LV dLV diisfsfoonnksiyonu ksiyonu (EF < (EF < %%40)40)
-- HemodHemodiinaminamikk instabilitinstabilitee, sustained VT, sustained VT
-- PPKG( 6 KG( 6 aay içinde)y içinde),, önceöncekki CABGi CABG

II IIaIIa IIbIIb IIIIII



Hastane Bakımı
KonservatKonservatifif vs. vs. İİnvanvazziv Strateiv Stratejilerjiler (2)(2)

Revaskülarizasyon için kontrendikasyonu 
bulunmayan düşük-orta riskli hastalar için her 
iki stratejiden biri 
Devam eden iskemi ve ya yüksek risk özellikleri 
olmaksızın tekrarlayan AKS prezentasyonları 
için erken invaziv strateji

II IIaIIa IIbIIb IIIIII




