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Akut koroner sendrom (AKS) terimi koroner plak yirtilmas: siirecinde olusan iskemik
durumlarin biitiiniinii tanimlamak i¢in gelistirilmistir. ST yiikselmesi olmayan AKS’ler;
ST yiikselmesi olmayan, ancak hasar belirteglerinde yiikselme ile ispat edilmis miyo-
kard hasar1 bulunanlar [ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI)] ve ka-
rarsiz anjinali (unstable angina; UA) hastalar olarak iki gruba ayrilir. UA ve NSTEMI
AKS’lerin sebebi genellikle aterosklerotik hastaliktir. Ortak bir patofizyolojiyi paylasa-
bilirler ve ilk sunu sirasinda birbirinden ayirt edilemeyebilirler; risk tabakalandirmasi
yaklasimi ve tedavi aynidir ve bu sendromlar sadece kardiyak biyobelirteglerde yiikselme
olup olmamasi ile ayirt edilirler.

J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:5133-S139

ABSTRACT

Acute coronary syndrome (ACS) is the term which defines ischemic conditions develo-
ped as a result of coronary plaque rupture. ACS without ST elevation is divided into 2
groups as, non-ST-elevation myocardial infarction (NSTEMI) and unstable angina (UA).
In NSTEMI, damage has been demonstrated by elevated markers of myocardial injury.
Atherosclerotic disease is usually the cause of NSTEMI and UA that share a common pat-
hophysiology and can not be distinguished from each other during the first presentation.
Risk stratification and treatment approach are the same and the presence or absence of

these syndromes is distinguished by only the increase in cardiac biomarkers.
J. Exp. Clin. Med., 2012; 29: S133-S139

Antiplatelet therapy
Anticoagulan therapy © 2012 OMU
Giris hastalarda fibrinolitik ajanlar etkili olmamaktadir. Klinikte

Akut koroner sendrom (AKS) terimi koroner plak yirtil-
masi siirecinde olusan iskemik durumlarin biitiintinii tanim-
lamak ic¢in gelistirilmistir. Giliniimiizde, AKS’ler bagvuru
elektrokardiyografilerine (EKG) ve biyokimyasal belirteclere
dayanarak 3 gruba ayrilmistir. ST yiikselmeli miyokard en-
farktiisii olanlar (STEMI); ST yiikselmesi olmayan, ancak ha-
sar belirteclerinde yiikselme ile ispat edilmis miyokard hasar1
bulunanlar [ST yiikselmesi olmayan MI (NSTEMI)] ve karar-
siz anjinall (unstable angina; UA) hastalar. Bagvuru aninda-
ki EKG’ye gore siniflandirma giincel tedavi yaklasimlart ile
ortiismektedir. Nitekim ST segment yiikselmesiyle bagvuran
hastalar hemen reperfiizyondan yarar goriirken (trombolitik
veya acil revaskiilarizasyon), diger AKS’lerin bulundugu

AKS terimi baglangi¢ tanisi olarak kullanilir. EKG ve biyo-
lojik belirte¢ (6rn; troponinler) sonuglarma gore, tani daha
sonra diizeltilir. i1k terapotik adimlar, gekilen ilk EKG*de ST
segmentine dayanir.

Akut gogiis agrist bulunan, ama siirekli ST segment
yilikselmesi bulunmayan hastalarda ilk strateji iskeminin
ve semptomlarin hafifletilmesi, hastalarmm seri EKG ile
izlenmesi ve kalp kasi nekrozu belirteglerinin yeniden
Ol¢iilmesidir. Ortaya cikisinda ilk tani olan NSTE-AKS
troponin dlgiimlerine dayanarak daha ileride NSTEMI veya
UA seklinde siniflandirilacaktir.

Kararsiz anjina (UA) hastanin tipik anjina niteliginde fa-
kat ataklar1 daha siddetli ve uzun siireli olan, dinlenmede olu-
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sabilen veya oncesindekinden daha diisiik bir efor diizeyiyle
baslayabilen bir gogiis agrisiyla bagvurdugu anlamina gelir.
UA’nin tanimi ve kararli anjinadan farki Kanada Kardiyovas-
kiiler Toplulugu’nun (Canada Cardiovasculer Society; CCS)
smiflandirmasiyla derecelendirilen anjina siiresi ve intensite-
sidir (Campeau, 1976) (Tablo 1).

Tablo 1. Kanada kardiyovaskiiler toplulugu kararsiz Angina

siniflandirmasi

Smif Anginay: provake eden aktivite Normal aktivite sinirlar:

I Uzun siireli egzersiz Yok
I >2 blok yiiriimek ya da bir kattan Hafif
fazla merdiven ¢ikmak

I < 2 blok yiiriimek ya da bir kat Belirgin

merdiven ¢ikmak

v Minimal ya da istirahatte Siddetli

Kararsiz anjinanin {i¢ sunusu bulunmaktadir: Uzamis is-
tirahat anjinast ( >20 dakika siiren), yeni baslangi¢li anjina
(en azindan CCS III yogunlugunda) ve akselere anjina (ak-
tivitesi daha 6nce olusan, CCS sinifi daha intens olan ya da
stiresi uzun olan). Semptomlarin kronolojik yapisina, klinik
durumuna ve tedaviye yanita dayanarak UA’nin nesnel bir ta-
nimint gelistirmek i¢in Braunwald smiflamasi gelistirilmistir
(Braunwald, 1989) (Tablo 2 ).

Tablo 2. Kararsiz angina i¢in Braunwald siniflama sistemi

(Braunwald E: Unstable Angina: classification.
Circulation 80:410,1989’dan adapte edilmistir.
Angina’nin Ciddiyeti (mortalite ve morbidite riski)
Siddeti -1
Siddeti -I1
Siddeti-ITT

Egzersizle semptomlar
Istirahatte semptomlar; subakut:2-30 giin 6ncesinde
Istirahatte semptomlar; 48 saat oncesinde

Presipite eden

A-Sekonder (kardiyak nedenler diginda gelisir,anemi,infeksiyon,

tirotoksikoz veya hipoksemi gibi)

B- Primer

C-Postinfarktiis (dokiimente MI sonrasindaki 2 hafta iginde)
Mevcut tedavi (angina sirasinda almakta oldugu tedaviler)

1. Tedavi yok

2. Standart angina tedavisi

3. Maksimal tedavi

NSTE-AKS, ST yiikselmeli miyokard infarktiisinden
(STEMI) daha siktir. NSTE-AKS tanisin1 koymak daha zordur
ve bu nedenle prevalansini kestirmek kolay degildir. Gegen
yillar i¢inde STEMI siklig1 azalirken, NSTE-AKS sikligin-
da bir artis dikkati ¢gekmektedir. Hastane mortalitesi STEMI
daha yiiksektir (%7 ye %5) (Savonitto ve ark., 1999; Hamm
ve ark., 2011). Ancak; istenmeyen olaylarin gogunlukla erken
donemde oldugu STEMI’den farkli olarak, NSTE-AKS’de
bu olaylar takip eden giinler ve haftalar iginde ortaya ¢ikar ve
sonugta 6 aylik stirenin sonunda NSTE-AKS ve STEMI mor-
talitesi benzer oranlara ulasir (Savonitto ve ark., 1999; Hamm
ve ark., 2011). Bu benzerligin en énemli nedenleri arasinda
NSTE-AKS tanisi ile bagvuran hastalarin genelde daha yash
olmalari ve diyabet ve bobrek hastaligi gibi hastaliklarin eslik
ediyor olmasi sayilabilir (Bassand ve ark., 2007). ST yiiksel-
mesi olmayan AKS hastalarinda ilk yapilmasi gereken sey

tan1 ve riskin belirlenmesidir. Bir hastanin genel riski hem
onceden var olan kalp hastaliginin siddetiyle hem de plagin
kararsizlik derecesiyle ilgilidir. Riskin derecelendirilmesi,
hastaneye yatisla baglayan ve taburcu islemiyle devam eden
bir siiregtir.

2. Patofizyoloji

NSTE-AKS etkeni genellikle kararsiz bir aterosklerotik
plagin riiptiirii ve ardindan sorumlu lezyonun {izerini trombo-
sitten zengin bir trombusun orterek siddetli bir daralmaya yol
agmasidir. Kan sunumundaki bu ani azalma genellikle gogiis
agrisina ve iskemiye isaret eden EKG degisikliklerine sebep
olur ve uzun siireli oldugunda miyokard nekrozu ve enzim
yiikselmesine neden olur. AKS patofizyolojisi, plak yirtil-
mast, trombosit aktivasyonu ve trombus olusumuna yol agan
agregasyon, endotel fonksiyon bozuklugu vazospazm ve vas-
kuler yeniden yapilanma gibi karmasik nedenleri igerir. UA,
NSTEMI ve STEMI baslangi¢ olay1 ortaktir; aterom plaginin
catlamasi ve yirtilmasi. Plak yirtilmasi zedelenme olan bol-
gede trombosit depolanmasi, aktivasyonu ve agregasyonunu
uyarir ve bunu koagulasyon kaskadinin aktivasyonu ve trom-
bus olusumu takip eder (Meadows, 2010).

Subendotelyal matriksten veya biiyiiyen trombusten sali-
nan vazoaktif maddelerce vasospazm olabilir. Ciddi bdlgesel
koroner arter spazmi (Prinzmetal’s angina gibi) da akut ko-
roner sendrom ile sonuglanir. Bu vazospazm siklikla kararsiz
plak bolgesinde olusur ve trombus olusumuna katki sagladigi
distinilir (Meadows., 2010).

Bir dizi kalp disi mekanizma, miyokardin oksijen tiike-
timinde saglanan miktarin {izerinde bir artiga neden olabilir
ve boylece daha 6nceden koroner darlik olsun veya olmasin
bir AKS atagimi baglatabilir. Bunlar, tasikardi, ciddi hiper-
tansiyon, kokain kullanimi, hipertroidi, ates vaya sepsis gibi
oksijen ihtiyacinda artma veya anemi hipoksemi gibi oksijen
saglanmasindaki azalmaya neden olan nedenlerdir (Bassand
ve ark., 2007).

3. Tam ve risk degerlendirmesi

Fizik muayene

Koroner arter hastaligi tanisinin temel tast olmakla birlik-
te, daha ¢ok ayirici tanida yararli olup, kalp yetersizligi ya da
hemodinamik dengesizlik bulgulart hizli bir sekilde yorum-
lanarak gerekli tedavi yaklasimi uygulanmalidir. Ust ve alt
ckstremiteler arasinda kan basinci farkliligi, diizensiz nabiz,
kalp tfiirimleri, siirtiinme sesi, palpasyonda agr1 ve karinda
kitle NSTE-AKS disinda bir taniy1 diisiindiirebilir (Bassand
ve ark., 2007).

Elektrokardiyogram (EKG)

Dinlenme durumunda ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG,
NSTE-AKS kuskusu bulunan hastalar1 degerlendirmede bi-
rinci basamak tani aracidir. EKG, hasta acil odasina geldikten
sonra, ilk tibbi temastan sonraki 10 dakika i¢inde gekilmeli
ve uzman bir hekim tarafindan yorumlanmalidir. Kalic1 (>20
dakika) ST yiikselmesi farkli tedavi gerektiren STEMI varli-
gint diistindiiriir. NSTE-AKS de sik goriilen EKG bulgulart
ST-segment depresyonu, gegici ST segment elevasyonu ve
T dalga inversiyonudur. ST-segment ¢okmesi gosteren deri-
vasyon sayisl ve iskeminin agirligi/yaygmliginin prognozla
iligkisi yorumlanarak, 6zellikle >1 mm ST ¢6kmesi olan ol-
gularin bir y1llik 6liim ve Mi oram %11 olarak verilmistir. Bu
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deger >2 mm’ye ¢iktiginda mortalite riski alt1 kat artmaktadir
(Bassand ve ark., 2007).

Onemli pratik EKG &nerilerinden biri de, dzellikle sir-
kumfleks arter alanindaki iskeminin kolaylikla gézden kaga-
bildigi ve bu nedenle standart 12 derivasyonlu EKG’ye ek
olarak V3R-V4R ve V7-V9 derivasyonlarinin da ¢ekilmesi-
dir (Anderson ve ark., 2007; Bassand ve ark., 2007). Normal
bir EKG varligt NSTE-AKS olasiligini tamamen dislamaz.
Semptomlar yinelediginde, 6 ve 24. saatte ve hastaneden ta-
burcu olmadan 6nce EKG yinelenmelidir (Anderson ve ark.,
2007; Bassand ve ark., 2007).

Efor veya diger stres testleri

Tipik gogiis agris1 olan hastalarda yapilmamalidir. Ancak
agri, kalp yetersizligi bulgulart olmamasi ve yinelenen test-
lerde biyobelirteglerin normal bulunmasi kosuluyla tani koy-
durucu EKG bulunmayan hastalarda taburcu olmadan once
yapilmasi yararli olabilir.

Biyokimyasal belirtecler

Miyokard hasar belirtegleri

Kreatinin kinaz (CK) ve CK-MB i¢in ilk 24 saat i¢inde 6
ila 8 saatte bir seri dl¢iimler yapilir. Total CK seviyesi 12 ila
24 saatte zirveye ulasir ve CK-MB semptom baglangicindan
sonra 10 ila 18 saat i¢inde pik yapar. CK-MB izoenzimi mi-
yokard nekrozunu dokiimante etmek agisindan total CK’dan
daha spesifik ve daha sensitifdir. Miyoglobin miyokard hiicre
hasarinin saptanmasina olanak saglayacak ozgiilliikte ve du-
yarlilikta degildir ve bu nedenle, rutin tan1 ve risk siniflandir-
masinda onerilmemektedir. Troponinler CK veya izoenzimi
MB (CK-MB) gibi geleneksel kardiyak enzimlere gore daha
0zgiil ve duyarlidirlar. Serum Troponin I ve T seviyeleri tipik
olarak miyokard nekrozunda 3 ila 12 saat sonra artar; CK’
dan daha uzun siire yiiksek kalir (10-14 giin) ve miyokard
hasarinin yayginligi ile orantili degildir (Meadows, 2010).
Troponin T ve I arasinda temel bir farklilik yoktur. Tropo-
nin yiiksekliginin non-koroner miyokard hasari ya da yalanci
pozitif olabildigi durumlar olabilir (akut veya kronik bobrek
islev bozuklugu, akut veya kronik agir konjetif kalp yetersiz-
ligi, tasi veya bradiaritmi, pulmoner emboli, hipertansif kriz
gibi) (Bassand ve ark., 2007). Miyokard hasarin1 kanitlamak
ya da dislamak i¢in hastanin kabuliinden 6-12 saat sonra veya
daha baska go6giis agris1 atagi ortaya ¢iktiginda tekrar kan or-
negi alinmal1 ve 6l¢iim yapilmalidir (Bassand ve ark., 2007).
NSTE-AKS’de troponinler 6zgiil klinik kriterlerinin Stesinde
prognostik oneme de sahiptir, yiikselmis diizeyleri k&tii prog-
nozu gosterir (Meadows, 2010).

Enflamatuar aktivite belirtecleri

Yiiksek duyarlilikli analizlerle dlgiilen C-reaktif protein
(hsCRP) en yaygin bi¢cimde arastirilmis olandir ve yiiksek
istenmeyen olay oranlar ile baglantilidir (Bassand ve ark.,
2007).

Norohiimoral aktivite belirtecleri

NSTE-AKS’de B-tip natriiiretik peptid ya da N-terminal
prohormon fragmani (NT-proBNP) diizeyleri artisinin diisiik
diizeyler ile karsilagtirildiginda mortalite oraninda 3 ila 5 kat
artis ile iliskili olduguna dair veriler vardir (Bassand ve ark.,
2007).

Bobrek islevi belirtecleri

AKS hastalarinda bobrek islev bozuklugu uzun dénem-
deki mortalitenin giiglii, bagimsiz bir tahmin etmenidir. Sista-
tin C, kreatin klirensi veya glomeriiler filtrasyon hizi hesapla-
masindan daha istiin kabul edilen bir bobrek iglevi yardimei
belirtecidir. Sistatin C diizeylerinin prognozun iyi bir belirteci
oldugu gosterilmistir ancak heniiz yaygin kullanimda degildir
(Bassand ve ark., 2007).

Yeni biyobelirtecler

Bunlar arasinda myeloperoksidaz gibi oksidatif stres be-
lirtegleri ¢oziiniir CD40 ligand: gibi tromboz ve enflamasyon
belirtecleri bulunmaktadir.

Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin, sol ventrikiil fonksiyonunun deger-
lendirilmesi ve ayirici taninin yapilabilmesi bakimindan acil
servis initelerinde rutin olarak yapilmasi Onerilmektedir.
AKS ile gelen hastalarda akut iskemi ile orantili duvar ha-
reket bozukluklarini géstermek agisindan faydahdir. Kiigiik
miktarda iskemi, ekokardiyografi ile gosterilebilen duvar ha-
reket bozukluguna yol agmaya yetmez. Ayrica bu duvar ha-
reket bozukluklar1 gegici olabilir ve akut iskeminin herhangi
bir aninda goriilebilir. Yeni duvar hareket bozukluklari daha
once olandan ayirt edilemez (Meadows, 2010). Stabil duruma
gelen olgularda stres ekokardiyografi, sintigrafi ve manyetik
rezonans goriintillemesi benzer amaglarla uygulanabilir (Bas-
sand ve ark., 2007).

Koroner anatominin goriintiilenmesi

Konvansiyonel invaziv koroner anjiyografi halen altin
standart olarak kabul edilmektedir. Kompleks uzun, agir kal-
sifikasyon iceren agili ve asir1 tortiioz damarlar risk goster-
gesi olarak kabul edilmektedir. En yiiksek risk ise intrako-
roner trombiisle uyumlu dolma defektleridir. Gelisiminin bu
asamasinda kardiyak bilgisayarli tomografi (BT), suboptimal
tanisal dogrulugu nedeniyle NSTE-AKS’de koroner goriin-
tilleme i¢in dnerilmemektedir. Bu olgularda perkiitan girisim
olasiliginin yiiksek olmasi da, BT i¢in zaman kaybedilmesi,
fazladan radyasyona ve radyokontrast ajana maruz kalma gibi
dezavantajlar birlikte getirmektedir (Bassand ve ark., 2007).

Risk belirleme

NSTE-MI AKS’nin en sik goriilen belirtisidir ve perku-
tan koroner girisim (PKG) uygulanan hastalarin en biiyiik
boliimiinii teskil eder. NSTE-AKS hastalari, farkli prognoz-
lara sahip olan ¢ok heterojen bir hasta grubunu olusturdugu
i¢in tibbi ve girisimsel tedavi stratejilerinin se¢imi i¢in erken
risk siniflamas1 gereklidir. Koroner anjiografi ve revaskiila-
rizasyonun esas olarak iki nihai hedefi vardir; semptomlarin
giderilmesi ve kisa ve uzun vadede prognozun iyilestirilmesi.
Tedavi stratejisine karar verirken invazif ve farmakolojik te-
davilerle iliskili potansiyel riskler, yasam kalitesi ve hastane-
de kalis siiresi goz 6niine alinmalidir (Wijns ve ark., 2010).

Risk, farkli klinik 6zellikler, EKG degisiklikleri, biyo-
kimyasal belirtecler g6z 6niine alinarak degerlendirilmelidir.
Bu nedenle risk skoru modelleri gelistirilmistir. NSTE-AKS
icin Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC) kilavuzlari, giin-
lik klinik uygulamada, hastaneye kabul ve taburcu edilme
esnasinda uygulanmak tizere tercih edilecek siniflama ola-
rak GRACE risk skorunu tavsiye etmektedir. (http://www.
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outcomes-umassmed.org/grace). Skor hesaplamasina, yas,
kalp hizi, sistolik kan basinei, Killip sinifi, ST ¢okmesi var-
lig1, kardiyak belirtegler ve kardiyak arrest gibi durumlarin
bulunmasi katilmaktadir. Bu risk modelinin ayirict giicii ol-
dukgea yiiksek olmasina karsin, yatak basinda kullanilabilme-
si i¢in bilgisayar vb. aletlere gereksinim gostermesi bir kisit-
lilik sayilabilir (Bassand ve ark., 2007; Wijns ve ark., 2010;
Hamm ve ark., 2011).

4. Tedavi

ST yiiksekligi olmayan akut koroner sendromda tedavi
amaglari akut koroner lezyonun stabilize ve passifize edilmesi,
rezidiiel iskeminin tedavisi ve uzun donemde sekonder
onlemeye gidilmesidir. Antitrombotik tedavi (6rnegin
aspirin, disiik molekiil agirlikli veya unfraksiyone heparin,
glikoprotein IIb/Illa inhibitorleri ve klopidogrel) daha
fazla trombozu onlemek ve endojen fibrinolizisin trombiisii
eritmesine firsat saglamak ve koroner darligin derecesini
azaltmak icin kullanilmaktadir. Antitrombotik tedavinin uzun
stire kullanilmasinin amaci ileride olabilecek kardiyovaskiiler
olaylarin riskini azaltmaktir. Antiiskemik tedaviler (6rnegin;
beta blokerler, nitratlar ve/veya kalsiyum antagonistleri)
temel olarak miyokardin oksijen ihtiyacini azaltmak icin
kullanilmaktadir. Koroner revaskiilarizasyon siklikla medikal
tedaviye ragmen tekrarlayan rezidiiel iskemiyi tedavi igin
kullanilmaktadir. Akut olay stabilize edildikten sonra ise
temel hedef akut koroner olayin olusmasinda rol oynayan
mayjor faktorlerin tedavisi veya biitiiniiyle elimine edilmesine
yonelik olmalidir (6rnegin; aterosklerotik risk faktorlerinden
hiperkolesteroleminin tedavisi, hipertansiyon kontrolii ve
sigara kullanimimin birakilmast) (Ozdamar ve Kozan, 2002).

Antiiskemik ajanlar

Bu ajanlar myokard oksijen tiiketimini azaltir (kalp atim
hizinit azaltir, kan basimecini disiiriir veya sol ventrikiil kont-
raktilitesini baskilarlar) ve/veya damar genislemesini saglar-
lar. Beta blokerler; kontraendikasyon (atrioventrikiiler iletimi
o6nemli derecede bozulmus veya astim veya akut sol ventri-
kil islev bozuklugu bulunmasi) yoklugunda NSTE-AKS’de
dnerilmekte ve genellikle iyi tolere edilmektedir. Iyi tedavi
etkisi i¢in hedef kalp atim hiz1 50 ile 60 vuru/dakika arasinda
olmalidir (Bassand ve ark., 2007; Meadows, 2010). Rando-
mize klinik ¢aligma verilerinin olmamasina ragmen nitratlar
g0giis agrist olan hastalarin tedavisinin temel 6gelerindendir.
Nitratlarin tedavi edici yarari, olasilikla, miyokard 6nyiik ve
sol ventrikiil diyastol sonu hacminde azalmaya yol agan ve
boylece miyokard oksijen tiiketiminde azalmaya yol agan ve-
nodilator etkisiyle iligkilidir. Kalp yetersizligi bulgulari olan
ve/veya tekrarlayan anginasi olan hastalara i.v. nitrat tedavi-
si Onerilir. Yan etkiler (kayda deger olanlar, bas agrisi veya
hipotansiyon) ¢ikmadigi siirece, semptomlar (angina ve/veya
nefes darlig1) giderilene kadar doz artirilabilir. Siirekli nitrat
tedavisinin bir smirliligt tolerans fenomenidir (Bassand ve
ark., 2007; Meadows, 2010). Kalsiyum kanal blokerlerinin
cesitli fizyolojik etkileri vardir; bu etkiler arasinda vazodila-
tasyon, azalmis veya yavaslamis atriyoventrikiiler ileti ve ne-
gatif inotropi ve kronotropi sayilabilir. Kararsiz anjina tedavi-
sinde kalsiyum kanal bloker ¢alismasi meta analizi 6liim veya
6limciil olmayan MI iizerine etki gostermemistir. Ancak kisa
etkili nifedipin MI veya tekrarlayan angina riskini metoprolo-
le gore arttirmistir (Meadows, 2010). Diltiazem, kararsiz anji-

na hastalarindaki kotii olaylar azaltabilir, ancak sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olan veya fizik muayenede pulmoner
konjesyon olan hastalarda kotii sonuglar tecriilbe edilmistir.
Kalsiyum kanal blokerleri kararsiz anjina hastalarinda beta
blokerlerin kontraendike oldugu veya beta blokerlerin ve nit-
ratlarin iskemik semptomlari gidermedigi hastalarda onerilir.
Varyant anjina veya kokaine bagli vazospazm olan hastalarda
tercih edilir. Nifedipin ve diger dihidropiridinler beta bloker
ile kombine edilmedik¢e kullanilmamalidir (Bassand ve ark.,
2007).

ESC ST segment yiikselmesi olmayan AKS tan1 ve te-
davi kilavuzunda yeni ajanlardan ivabradin, trimetazidin, ra-
nolazin ve nikorandil’den bahsedilmekle birlikte bu ilaglarin
heniiz NSTE-AKS’deki yerleri netlesmemistir (Bassand ve
ark., 2007).

Antikoagiilan ajanlar

Antiagregan tedaviye ek olarak tiim hastalara baslanma-
st I-A endikasyon olarak gosterilen antikoagiilan ajanlarin
secimi, iskemik ve kanama komplikasyonlar: riskine gore
belirlenmelidir. ESC ST segment yiikselmesi olmayan AKS
tan1 ve tedavi kilavuzunda standart ve diisiik molekiil agirlikli
heparinlerin disinda fondapariniiks (faktor Xa inhibitorii) ve
bivalirudin (direkt bir antitrombin) gibi yeni ajanlarla ilgili
ayrmtili bilgiler verilmektedir (Bassand ve ark., 2007). Se¢im
acil invazif, erken invazif veya erken konservatif stratejiler-
den hangisinin tercih edildigine gére yapilmasit 6nerilmekte-
dir.

Cok yiiksek iskemik riskli hastalar (6rn, 1srarct anjina,
hemodinamik instabilite, direngli aritmiler) hemen kateter la-
boratuarina sevk edilmeli ve PKG ikili antiplatelet tedavi ile
kombine edilene kadar unfraksiyone heparin (UFH) 60 1U/
kg i.v. bolus ve bunu takiben infiizyon olarak uygulanmalidir.
Yiiksek kanama riski altindaki hastalarda, 0,75 mg/kg bolus
bivalirudin tedavisi ve bunu takiben 1,75 mg/kg/saat bivali-
rudin kullanilabilir (Wijns ve ark., 2010). 24-48 saat i¢inde
girisimsel strateji planlanan orta-yiiksek iskemik riskli has-
talarda (6rn, troponin pozitif, yineleyen anjina, dinamik ST
degisiklikleri) antikoagiilasyon se¢enekleri sunlardir:

75 yas altindaki hastalar; UFH 60 1U/kg i.v. bolus, daha
sonra PKG uygulanana kadar infiizyon veya PKG yapila-
na kadar giinde iki kez subkutan (s.c.) enoksaparin 1 mg/kg
veya PKG’ye kadar giinde bir kez subkutan (s.c.) fondapari-
nuks 2,5 mg veya PKG’ye kadar bivalirudin 0,1 mg/kg i.v.
bolus ve bunu takiben 0,25 mg/kg/saat inflizyon.

75 yas ve istiindeki hastalar, UFH 60 IU/kg i.v. bolus,
daha sonra PKG’ye kadar infiizyon veya PKG’ye kadar giin-
de iki kez enoksaparin 0,75 mg/kg veya giinde bir kez sc fon-
daparinuks 2,5 mg veya bivalirudin 0,1 mg/kg i.v. bolus ve
bunu takiben PKG’ye kadar 0,25 mg/kg/saat inflizyon (Wijns
ve ark., 2010).

Iskemik riski diisiik hastalarda (troponin negatif,
ST-segment degisiklikleri bulunmayan), birincil olarak
muhafazakar bir strateji planlanir. PKG’ye kadar fondapari-
nuks 2,5 mg s.c./glin veya giinde iki kez enoksaparin 1 mg/
kg s.c. (=75 yas hastalarda 0,75 mg) veya UFH 60 IU/kg i.v.
bolus ve bunu takiben (aPTT kontrollii) infiizyon ile antiko-
agiilasyon saglanir. Ozetle, UFH ¢ok yiiksek ve orta-yiiksek
iskemi riski olan hastalarda sinif I endikasyonu vardir. Enok-
saparin; diisiik ve orta-yiiksek iskemi riski olan hastalarda
smif I1a endikasyonu, fondaparinuksun diisiik ve orta-yiiksek
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iskemi riski olan hastalarda sinif I endikasyonu, bivaluridinin
¢ok yiiksek ve orta-yiiksek iskemi riski olan hastalarda sinif I
endikasyonu vardir (Wijns ve ark., 2010).

Antiagregan ajanlar

Ug iliskili ve tamamlayici strateji etkin antitrombotik te-
davi saglar: Siklooksijenaz (COX)-1 inhibisyonu (aspirin),
adenozin difosfatin (ADP) aracilik ettigi trombosit kiimeles-
mesinin inhibisyonu (P2Y12 inhibitorleri) ve GP IIb/Illa in-
hibisyonu (tirofiban, eptifibatid ve absiksimab) (Bassand ve
ark., 2007). P2Y 12 reseptdr inhibitorleri AKS’larda 6nemli
tedavi araglaridir. P2Y'12 ADP reseptoriiniin inhibisyonu ile
trombositin ADP tarafindan baslatilan aktivasyonunu engel-
lerler. Bu ilaclar; klopidogrel ve prasugrel gibi irreversbl
inhibisyon yapan ve 6n ila¢ olan tienopiridin tiirevleri ile
trombosit fonksiyonunun geriye cevrilebilir inhibisyonunu
saglayan non-tienopiridin (pirimidin tiirevi) ADP reseptor
blokdri olan tikagrelordiir (Hamm ve ark., 2011).

ikili antiplatelet tedavi, asetil salisilik asit, 150-300 mg
per oral veya 250-500 mg i.v. bolus, bunu takiben 75-100 mg/
giin ve ilaclarin bulunma durumuna gére klopidogrel 600 mg
ylikleme dozu bunu takiben 75 mg giinliik veya prasugrel 60
mg ylikleme dozu ve bunu takiben 10 mg/giin veya ticagre-
lor 180 mg yiikleme dozu ve bunu takiben 90 mg giinde iki
kez uygulanir (Wijns ve ark., 2010; Hamm ve ark., 2011).
Prasugrel serebrovaskiiler oykiisii olan, yash ve zayif has-
talarda kullanimi kanama komplikasyonlarini arttirdigindan
onerilmemektedir. Ikili antiplatelet tedavi, revaskiilarizasyon
stratejisinden bagimsiz olarak AKS’den sonra tim hastalara
1 yil onerilir. Klinik agidan gerekli olmadike¢a ilk olaydan
sonraki 12 ay i¢inde P2Y 12 inhibitorlerinin uzun siireli veya
tamamen kesilmesinden ka¢milmalidir. ESC miyokardiyal
revaskiilarizasyon kilavuzunda (Wijns ve ark., 2010) heniiz
uzun donem izlem sonuglart ve birbirleriyle karsilagtirmali
sonuglar1 olmasa da, ST ylikselmesiz miyokart enfarktiisiinde
prasugrelin Ila, tikagrelorun ise klopidogrel gibi sinif I olarak
onerilmisken, 2011 ESC NSTE-AKS kilavuzunda (Hamm
ve ark., 2011) ise prasugrel smif I endikasyon olarak belir-
tilmistir. Bu kilavuzda, NSTE-AKS hastalarda anti-trombosit
ve antikoagiilan tedavi agisindan en son kanitlar1 i¢erdigi be-
lirtilmis ve yeni P2Y12 reseptdr inhibitorlerinin (tikagrelor,
prasugrel) kullanimina dikkat ¢ekilmistir. Tikagrelor baslan-
gic tedavi stratejisinden bagimsiz olarak, daha once klopi-
dogrel ile tedavi edilenler de dahil olmak iizere (tikagrelor
baslandiginda klopidogrelin kesilmesi gerekir) orta-yiliksek
iskemik olay riski (6rnegin ylikselmis troponinler) olan has-
talarda onerilmis (sinif Ib) (Hamm ve ark., 2011). Prasugrel
ise; yiksek bir yasami tehdit edici kanama riski veya baska
kontrendikasyonlar yoksa koroner anatomisi bilinen, daha
once P2Y 12 inhibitorii kullanmamis (6zellikle diyabeti olan)
PKG uygulanacak hastalarda sinif Ib endikasyonda oneril-
mistir (Hamm ve ark., 2011).

Oral antitrombositer ilaglar, bir GP IIb-IIla reseptor in-
hibitorii ve pihtt onler ilaglarin kombinasyonunu kullanirken
iskemi ve kanama olaylar riski gdzoniine alinmalidir. ikili
oral antitrombositer tedavi ile tedavi edilen hastalar arasinda
PKG ig¢in riski yiiksek (troponin diizeyi yiikselmisg, goriiniir
trombus) ve kanama riski diisiik olanlarin tedavisine GP IIb-
[IIa reseptor inhibitdriiniin ilave edilmesi dnerilir (Hamm ve
ark., 2011). P2Y 12 inhibitorleri ile yiikleme dozu verilmemis
yiiksek riskli hastalarda anjiografiden dnce aspirine eptifiba-

tit veya tirofiban eklenmesi diisliniilmelidir (Hamm ve ark.,
2011).

Koroner revaskiilarizasyon: invaziv ya da konserva-
tif yaklasim

Erken donem komplikasyonlarin 6nlenmesi ve uzun do-
nemdeki prognozun diizeltilebilmesi i¢in temel ilk adim kar-
diyak kateterizasyondur. Konservatif yaklagim, gogiis agrist
tekrarlamayan, kalp yetersizligi bulgular1 olmayan, baglan-
gicta ya da 6-12 saat i¢indeki ikinci bir EKG’de anormallik
saptanmayan ve troponin degerleri yilikselmeyen olgularda
onerilmektedir. Vaskiiler tikanikliga bagli major miyokard
hasar1 gelismekte olan yiiksek riskli olgularda (medikal te-
daviye ragmen devam eden gogiis agrist/EKG bulgulart, kalp
yetersizligi/hemodinamik dengesizlik, yasami tehdit eden
aritmiler) acil olarak koroner anjiyografi ve uygun revaskii-
larizasyon uygulanmalidir. Diger orta ve yiiksek risk grubu
olgularda ise erken invaziv yaklagim ilk 72 saatte uygulan-
malidir.

Uzun vadede tedavi yaklasimi

Uzun vadede tedavi yaklasiminin temel alt basliklar1 ya-
sam tarzi degisikligi, kilo verilmesi, kan basinci ve kan glu-
kozunun kontrolu, lipid tedavisi, antiagregan tedavi ve renin
anjiyotensin sistem blokaji olusturmaktadir. Aspirin yasam
boyu devam edilmeli, P2Y'12 inhibitorlerine 12 ay devam
edilmeli, beta bloker ve anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhi-
bitorleri/anjiyotensin reseptor blokerleri, sol ventrikiil iglevi
azalan hastalara verilmeli, aldosteron antogonistleri/eplere-
non 6nemli renal disfonksiyonu olmayan diyabet ya da kalp
yetmezlikli sol ventrikiil fonksiyonlar1 azalmig (EF<%35)
hastalara onerilir. LDL diizeyi <75 mg/dl olacak sekilde statin
kullanim1 6nerilmektedir (Anderson ve ark., 2007; Bassand
ve ark., 2007; Hamm ve ark., 2011).

5. Tedavi stratejisi

Yeni ESC ST segment yiikselmesi olmayan akut koro-
ner sendromlarda tani ve tedavi kilavuzu 2011°de (Hamm ve
ark., 2011) oOnerilen yaklasim bes basamaktan olugmaktadir.
Ancak hekim, hastanin dykiisiinii (komorbid hastaliklar, yas
vb.), klinik durumunu, ilk karsilasmadaki baslangi¢ degerlen-
dirmesi sirasindaki bulgular1 ve eldeki farmakolojik ve far-
makolojik olmayan tedavi seceneklerini dikkate alarak kisiye
ozel karar almalidir.

Birinci basamak: Baslangic degerlendirmesi

Gogiis agrisin ozelliklerinin sorgulanmasi, semptoma
yonelik fizik incelemenin yapilmasi, koroner arter hastaligi
olasiligmin degerlendirilmesi, EKG incelemesinin yapilma-
smi (ST yiikselmesi ya da digerleri) iceren ve ilk bagvurudan
itibaren 10 dk i¢inde yapilmas1 gereken bu ilk basamagin so-
nunda olasi ii¢ tan1 vardir. STE-AKS, NSTE-AKS ve AKS
olasiligr diisiik durumda hasta hastaneye gelir gelmez kan
almmal1 ve test sonuglar1 60 dakika i¢inde ikinci strateji ba-
samaginda kullanilmak {izere hazir olmalidir.

ikinci basamak: Dogrulama ve risk degerlendirmesi

Hasta NSTE-AKS grubuna alindiktan sonra intravendz
ve oral tedaviler baslamalidir. Aspirin, ticagrelor veya klo-
pidogrel (prasugrel invazif tedavi oncesi medikal tedavide
onerilmez) yiikleme dozu, antikoagulan tedavi (farkli sece-
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neklerin se¢imi stratejiye bagimlidir. fondaparinuks, enoksa-
parin, UFH veya girisimsel strateji planlandiysa bivalirudin
olabilir), tasikardik veya hipertansif ve kalp yetmezligi semp-
tomlar1 yok ise oral beta-bloker kullanilmalidir. Rutin klinik
biyokimya tetkikleri i¢cin 0zellikle de troponinler igin kan
ornegi alinmali ve kan tetkiki 6-9 saat sonra tekrarlanmalidir.
Diger tan1 yontemleri, ekokardiyografi, manyetik rezonans
goriintiilemesi, bilgisayarli tomografi veya niikleer goriintii-
leme yontemleri ayirict tanida kullanilabilir. Antianjinal te-
daviye hastanin yanit1 degerlendirilirken ayn1 zamanda risk
belirlemesi de yapilmali, tiim bu islemlerle birlikte kanama
riski de belirlenmelidir. (Hamm ve ark., 2011). Kullanilmasi
planlanan tedavi rejimini hastanin risk skorunun yaninda ka-
nama riski de belirleyecektir. ST segment degisiklikleri, tro-
ponin artis1, diyabet ve GRACE skoru >140 yiiksek iskemik
risk ile iliskili bulunmustur. Yiiksek kanama riski ise cinsiye-
tin kadin olmasi, yas >75 yil, kanama 6ykiisii, GFR <30 ml/
dk ve femoral damar yolunun kullanimu ile iliskilidir (Wijns
ve ark., 2010).

Uciincii basamak: Girisimsel strateji
Erken komplikasyonlarin 6nlenmesi ve/veya uzun do-
nemli sonlanimin diizeltilmesi i¢in kalp kateterizasyonu 6ne-
rilmektedir. Buna gore, girisimsel stratejiye olan gereksinim
ve zamanlama riskin akutluguna gore dort sinifa ayrilmali-
dir:
- girigimsel (<72 saat)
* acil girisimsel (<120 dakika)
* erken girisimsel (<24 saat)
- konservatif
Tedaviye direngli anjina, ST segment depresyonu (>2
mm) veya derin T negatifliginin eslik ettigi antianginal te-
davi altinda tekrarlayan anjina, kalp yetersizligi veya hemo-
dinamik kararsizlik (sok) belirtileri veya hastay1 tehdit eden
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aritmiler (ventrikiiler tasikardi, fibrilasyonu) varliginda acil
girisimsel strateji (ilk medikal temastan <120 dakika sonra)
yaklagimi planlanmalidir (Hamm ve ark., 2011).

En az bir yiiksek risk kriteri (Troponin yiiksekligi, dina-
mik ST/T degisiklikleri, diyabet, bobrek fonksiyon bozuklu-
gu (GFH <60 mL/dak.), disiik ejeksiyon fraksiyonu (<%40),
erken infarktiis sonras1 angina, son 6 aya ait girisim oyKkiisii,
koroner bypass Oykiisii, risk belirlemede orta-yiiksek riskin
saptanmasi) ve tekrarlayan semptomlar durumlarinda giri-
simsel strateji (72 saat iginde) yaklasimi giindeme gelmelidir
(Campeau, 1976). GRACE risk skoru >140 ve /veya en az bir
primer yiiksek risk kriteri (semptomatik veya sessiz dinamik
ST veya T dalga degisiklikleri veya troponin diizeylerinin
artmis olmasi) varhiginda erken girisimsel strateji ilk medi-
kal temastan <24 saat sonra) yaklasimi giindeme gelmelidir
(Hamm ve ark., 2011). Gogiis agrisinin tekrarlamamasi, kalp
yetersizliginin gelismemesi, tekrarlanan EKG’lerin ve kardi-
yak enzimlerin normal olmasi durumlarinda ise konservatif
tedavi yaklasimi uygulanmalidir.

Dérdiincii basamak: Revaskiilarizasyon

Anjiyografide kritik koroner lezyon goriillmemisse hasta-
lar tibbi tedaviye sevk edilir. Tek damar hastalarinda perkiitan
koroner girisim, ¢ok damar ve sol ana koroner lezyonlarinda
ise koroner bypass cerrahisi 6nerilmektedir. Ancak bazi ¢ok
damar hastalarinda karar bireysellestirilebilir. Olaydan so-
rumlu lezyonun perkiitan olarak agilmasi diger lezyonlara ise
elektif cerrahi uygulanmasi ilk secenek olabilir (Bassand ve
ark., 2007; Hamm ve ark., 2011).

Besinci basamak: Uzun donem izlem
Hastane icindeki dénemde aritminin izlemi, taburculuk
sonrasi ise ikincil korunmayi igeren tedavi yaklasimidir.
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