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ONSOZ

Saglik hizmetlerinin temel hedeflerinden biri, nitelikli ve etkili saglik hizmetlerini hakkaniyet icinde
sunmaktir. Bu kapsamda hazirlanan klinik protokoller, saglik olgularinin yonetiminde kanita dayali
iyi klinik uygulamalari tanimlamayi, hasta bakim ve guvenlik standartlarini belirlemeyi, etkili ve

surdirulebilir stratejilerin segiminde tim saglik profesyonellerine rehberlik etmeyi hedefler.

Bu amacla, saglik olgularinin tani, tedavi, rehabilitasyon ve izlem surecleri ile koruyucu ve
onleyici hizmetlerin yonetimine iliskin, uluslararasi kanitlarin, yerel yapilara uyumu goéz dninde
bulundurularak hazirlanan rehber, protokol ve algoritmalar ile midahale ve bakim slreclerinin

standart hale getirilmesi icin calismalar yurattlmektedir.

Ulkemizde ve dinya genelinde, koroner arter hastaliklari (KAH) tek basina en sik gorilen 6lim
nedenidir. Her yil yedi milyondan fazla kisi KAH nedeniyle 6lmekte ve bu tim olimlerin %12,8’sini
olusturmaktadir. Bu hastaligin olusmasinda sigara ve alkol kullanimi, kolesterol seviyesi yuksekligi,
hipertansiyon ve seker hastaligl gibi faktorlerin yani sira stresli ve hareketsiz bir yasam tarzi segenler
de risk altindadir. GUncel tani, tarama ve tedavi ilkelerini vurgulayan hem de olasi gelismelere
Istk tutmasi amaciyla hazirlanan koroner arter hastaligl klinik protokolut, ST yikselmeli miyokard

enfarktlsd (STYME), ST yikselmesiz miyokard enfarktlst (NSTEMI) ve Kararli anjina olarak Ug¢ baslik

altinda hazirlanmistir.

Bu protokoltn, saglik hizmetleri sunumunda klinik kalitenin iyilestirilmesi adina beklenen katkiyi

saglamasini ve faydali olmasini diler emegi gecen ¢alisma ekibi Uyelerine tesekkir ederim.

Prof. Dr. Ahmet TEKIN
Saglik Hizmetleri Genel Mudiiri
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BOLUM 1: ST YUKSELMELI MIYOKARD ENFARKTUSU
KLINIK PROTOKOLU

1. HASTANE ONCESi DEGERLENDIRME VE MUDAHALE
1.1. ST Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii Tanisinin Konulmasi

Acil cagrida bulunan hastalarda, 112 tarafindan yapilan degerlendirmede basvuru elektrokardiyografile-
rine (EKG) dayanarak iskemik semptomlar (sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayi-
lan, aralikli gelip genellikle birkag¢ dakika stren veya kalici agri veya baski hissidir, bu yakinmalara asiri
terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop gibi baska belirtiler de eslik edebilmektedir) (Ek 1)
ile beraber, EKG’de israrci ST-segment ylkselmesi varsa, vaka STYME olarak kabul edilmelidir tedaviye
baslanmalidir.

12 derivasyonlu EKG’de iskemi distnduren bulgular:

Tipik olarak, akut miyokard enfarktistnde, iki iliskili derivasyonda J noktasinda él¢ilen ST-segment yik-
selmesi, 40 yas alti erkeklerde =2.5 mm, 40 yas Ustl erkeklerde 2.0 mm veya kadinlarda V2-V3 derivasyon-
larinda =1.5 mm ve/veya diger derivasyonlarda =1 mm [sol ventrikil (SoV) hipertrofisi veya sol dal blogu
(SoDB) yokken] bulunmalidir (Sekil 1). inferior miyokart enfarktist hastalarinda, eslik eden sag ventri-
kil enfarktlstni tespit etmek icin sag gogus derivasyonlarin (V3R ve V4R) kaydedilmesi dnerilir. Benzer
sekilde, V1-V3 derivasyonlarinda ST-segment ¢cokmesi, 6zellikle de terminal T dalga pozitifligi mevcutsa
(ST-yUkselmesi esdegeri) miyokart iskemisini akla getirir ve eslik eden V7-V9 derivasyonlarindaki > 0.5 mm
ST yukselmesiile dogrulanabilir.
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Sekil 1. Anteriyor derivasyonlarda ST elevasyonu
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1.2. 112 EKiBi TARAFINDAN STYME HASTALARINA YAPILMASI GEREKENLER

e Akut miyokard enfarktiisinde ilk saatlerdeki 6limlerin baslica sebebinin ventrikil fibrilasyonu oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle ilk saatlerde hastalarin monitorle izlenmesi ve resusitasyon kosullarinin sag-
lanmasi gerekmektedir (Airway, Breathing, Circulation, Defibrilation).

e Vital bulgulan olgilmel,

® Aspirin (150-300 mg) cignetilmeli,

e Damar yolu acilmali,

e 02 verilmeli (Oksijen satlrasyonu < %90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise),

e Hastalarin semptomlarini azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir fakat ilaca 112 ekibince erisim
sikintisi olacagindan belirgin hipotansiyon yok, sok tablosunda degil ise sublingual nitrogliserin veya
isosorbid dinitrat verilebilir,

e Hastanin en hizli sekilde, Perkitan Koroner Girisim (PKG) yapamayan hastanelere ugramadan, dnerilen
zaman sinirlarticerisinde birincil PKG merkezlerine transferi yapilmali (Tablo 1),

® 7/24 PKG yapilacak merkeze olan uzaklik 120 dakikadan fazla ise 112 ekipleri tarafindan herhangi bir
kontrendikasyon yoksa hastaya ambulans ici (hastane 6ncesi) trombolitik tedavi verilebilir. Fakat bu-
nun icin, trombolitik verecek saglik personelinin STYME EKG tanima konusunda egitimli olmasi, trom-
bolitik ilag dozlarini ve hangi durumlarda verilmeyecegini bilmesi gerekmektedir. Bu sebepten bu uygu-
lama Ulkemizde rutinde uygulanmamaktadir.

Tablo 1. Onerilen zaman sinirlar icerisinde STYME hastalarinda reperfiizyonun saglanmasi

Zaman Araliklari Hedef Siireler

ilk basvuru-EKG ve tani konulmasi arasi siire < 10 dakika

ilk tani konulmasi-birincil PKG arasi olmasi istenen siire (Bu sire asilacak-

sa trombolitik tedavi distintlmeli) SIAVERLTE
Birincil PKG yapilan bir hastaneye basvuru-tel gecilmesi arasi suire <60 dakika
Transfer edilen hastalarda tani konulmasi-tel gecilmesi arasi stre <90 dakika
Hedef slirelerde PKG yapilan merkeze ulasamayacak hastalarda tani .
e . . - <10 dakika
konulmasi-fibrinolitik verilmesi arasi stre
Fibrinolitik tedavinin basarili olup olmadiginin degerlendirilmesi 60-90 dakika
Fibrinolitik baslanmasi (basarili)-koroner anjiyografi arasi stre 2-24 saat
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1.3. ACiL SERVISTE DEGERLENDIRME VE MUDAHALE

e Hasta monitorize edilmeli ve ambulansda EKG ¢ekilmemisse 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli. Hastada
iskemi semptomlari ve EKG’'de israrci ST-segment yikselmesi varsa, STYME tanisi konulmali.

e Hasta monitorize edilmeli, resusitasyon kosullari saglanmali.
e Vital bulgulari dlcilmeli.

e 150-300 mg ¢ignenebilen formda aspirin ve potent bir P2Y12 inhibitort yuklenmeli (tikagrelor 180 mg
ya da prasugrel 60 mg, builaclar verilemiyorsa klopidogrel 600 mg ytklenmeli) (Tablo 2).

e Damar yolu acgilmali.
e 02 verilmeli (Oksijen sattrasyonu < %90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise).
e DuslUk molekll agirlikli heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli (Tablo 2).

e Hastalarin semptomlarini azaltmak icin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin hipotansiyon yok,
sok tablosunda degil ise sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir.

e Hasta 7/24 PKG olanaklari olan birsaglik kurulusuna basvurdu ise en kisa strede birincil PKG uygulan-
mall (STYME tanisi konulmasi ile tikali arterden tel gecilmesi arasindaki stire < 60 dakika olmali).

e FEger hasta 7/24 PKG olanaklari olan bir saglik kurulusuna basvurmadi ise en hizli sekilde 7/24 PKG
yapan bir merkeze nakli saglanmali.

Tablo 2. STYME’de uygulanan antiplatelet ve antikoagiilan tedaviler

Antiplatelet Tedavi

Aspirin 150-300 mg oral ¢ignenebilen formda, 75-100 mg/gin idame

Tikagrelor 180 mg oral yukleme, 90 mg 2x1 idame (GFR<15 mL/min/1.73m2 ise dnerilmez)

Prasugrel Daha onceden stroke oykusu yoksa yas<75 ise prasugrel 60 mg, 10 mg/gun idame
(GFR<15 mL/min/1.73m? ise dnerilmez)

Klopidogrel Tikagrelor veya prasugrel verilemiyorsa 600 mg yukleme, ya da trombolitik ile reper-

fizyon saglanacaksa 300 mg yukleme, yas =75 ise 75 mg yikleme, 75 mg/glin idame

PKG Yapilan Hastalarda Antikoagiilan Tedavi

UFH 70-100 IU/kg i.v. bolus
Enoksaparin 0.5 mg/kg i.v bolus (GFR<15 mL/min/1.73m? ise dnerilmez)

Trombolitik Alan Hastalarda Antikoagiilan Tedavi

UFH 60 1U/kg bolus (max 4000 IU), 12 1U/kg idame (max 1000 IU), hedef aPTT 50-70 s.
Enoksaparin Hasta taburcu olana ya da revaskularize olana kadar; <75 yas ise 30 mg i.v. bolus 15
dk sonra Img/kg sc. 2x1,
yas =75 ise, bolus yapmadan 0,75 mg/kg 2x1 sc
GFR<30 mL/min/1.73m2 ise yastan bagimsiz giinde tek doz sc.
(GFR<15 mL/min/1.73m2 ise dnerilmez)
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1.4. Styme ile Bagvuran Hastalarin En Yakin Saglik Kurulusuna Transferi ve ilk
Tani Konulmasi ile Reperfiizyon Arasindaki Hedeflenen Siireler

e STYME ile basvuran hastanin monitorizasyonu saglanip vital bulgulari kaydedilip ilk premedikasyon
(aspirin ve bir P2Y12 inhibitorl yiklemesi) uygulandiktan sonra hastaya 120 dakika icinde reperflizyon
stratejilerinden (trombolitik, birincil PKG) birisi yapilmalidir (Tablo 1).

e Hasta eger 7/24 PKG yapilan bir merkeze basvurduysa STYME tanisi konulmasi ile sorumlu arterden tel

gecilmesi arasindaki sure < 60 dakika olmalidir.

e Transfer edilen hastalarda reperfiizyon tedavisi birincil PKG ise, STYME tanisi konulmasi ile sorumlu

arterden tel gecilmesi arasindaki stire <90 dakika olmalidir.

e Birincil PKGicin 7/24 PKG olanagi olan merkeze sevk edilen hastalar acil servise ugramadan dogrudan

kateterizasyon laboratuvarina alinmalidir.

e Hastanin 7/24 PKG yapilan bir merkeze transfer stresi 120 dakikayi asacak ise, dnerilen reperfiiyon
tedavisi fibrinolizdir ve STYME tanisi konulmasi ile fibrinolitik tedavi arasindaki stire <10 dakika altina

indirmek hedeflenmistir.

2. REPERFUZYON STRATEJILERI

e STYME icin revaskilarizasyon, anginayi ve sirmekte olan miyokard iskemisini gidermek ve 6lime iler-
lemeyi onlemek amaciyla yapilir. Bu ylzden, STYME ile basvuran hastalarda infarkta iliskili damari

ivedi sekilde acmak bir dnceliktir,
e Birincil PKG, endike olan hedef strelere ulasilabilecekse trombolitik tedaviye tercih edilmelidir.

e Reperflizyon tedavisi, 12 saatten kisa streli belirtileri ve israrci ST-segment yikselmesi veya yeni (ol-
dugu dustnulen) SoDB olan tim hastalarda endikedir.

e PKG, semptomlarin baslangicindan itibaren 12 saatten fazla stire ge¢mis ve halen iskemik semptom-
lari devam eden, hemodinamik instabil ya da hayati tehdit eden aritmileri olan hastalarda endikedir.

e Belirtilerin ortaya ¢tkmasindan sonra ge¢ basvuru yapan hastalarda (12-48 saat) rutin PKG dustnulebilir.

e Semptom baslangicindan itibaren 48 saatten fazla stre gecen asemptomatik hastalarda, hedef da-

mara rutin PKG onerilmez.

3. TROMBOLITIiK TEDAVI

e Birincil PKG, endike olan hedef stirelere ulasilabilecekse trombolitik tedaviye Ustindur ve tercih edilme-
lidir. Fakat STYME ile basvuran bazi hastalarda hedeflenen transfer strelerine ulasilamayacaksa (transfer
sUresi>120 dakika ise) ve herhangi bir kontrendikasyon yoksa trombolitik tedavi tercih edilmelidir.

e STYME tanisi konulmasi ve trombolitik tedavi baslama arasi stre <10 dakika olmalidir.
e Fibrine 6zgll ajanlar (tenekteplaz, alteplaz ya da reteplaz) tercih edilmelidir (Tablo 3).
e Fibrinolitik kontrendikasyonlari acisindan hastalar degerlendirilmelidir (Tablo 4).

e Trombolitik verilen hastalarda ikili antiplatelet tedavide aspirine ek olarak klopidogrel tercih edilmelidir.



e Trombolitik alan hastalara reperfiizyon saglansa da 2-24 saat iginde koroner anjiyografi yapilmalidir.
Basarisiz trombolitik tedavi sonrasi (ilag uygulandiktan sonra 60-90 dakika icerisinde ST segment re-
zollsyonu<%50 ise), hemodinamik/elektriksel instabilite, kotllesen iskemi ya da israrci gogus agrisi
varligi durumlarinda, hasta en kisa strede kurtarici PKG i¢in uygun merkezlere sevk edilmelidir.

Tablo 3. Trombolitik tedavi dozlari

Fibrinolitik Dozlari

Streptokinaz

30-60 dakikada 1.5 milyon Unite i.v.

Alteplaz (tPA) 15 mgi.v. bolus

0.75 mg/kg i.v. 30 dakikada (50 mg’a kadar)
0.5 mg/kg i.v. 60 dakikada (35 mg’a kadar)

Reteplaz (rPA)

30 dakika arayla 10 Unite +10 Unite

Tenekteplaz (TNK-tPA)

Tek dozi.v. bolus:

<60 kg ise 30 mg (6000 IU)

60 ile <70 kg ise 35 mg (7000 IU)

70 ile <80 kg ise 40 mg (8000 IU)

80 ile <90 kg ise 45 mg (9000 IU)

>90 kg ise 50 mg (10000 IU)

Yas =75 ise yari doz verilmesi 6nerilir

Tablo 4. Trombolitik Kontrendikasyonlari

Mutlak Kontrendikasyonlar

Rolatif Kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gecirilmis nedeni
bilinmeyen kafa ici kanama/stroke

Son 6 ay icinde gecici iskemik atak

Son 6 ay icinde gecirilmis iskemik inme

Oral antikoagllan tedavi

Merkezi sinir sistemi hasari ve timaorleri veya
arteriyovenoz olusum bozukluklari

Gebelik ya da postpartum ilk hafta

Yakin zamanda gegirilmis 6nemli travma/cerahi/
kafa travmasi (son "1 ay iginde)

Refrakter hipertansiyon (sistolik>180 mm Hg ve/
veya diyastolik >110 mm Hg

Son bir ay icinde gastrointestinal kanama

lleri karaciger hastaligi

Bilinen kanama bozuklugu (menstriiasyon
kanamalari disinda)infektif endokardit

infektif endokardit

Aort diseksiyonu

Aktif peptik Ulser

Son 24 saat icinde gerceklestirilmis kompresyon
uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger
biyopsisi, lomber ponksiyon)

Uzamis ya da travmatik restsitasyon
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4. PERKUTAN KORONER GIRISIM (PKG)

e STYME ile basvuran hastalarda infarkta iliskili damari ivedi sekilde agcmak bir dnceliktir.

e PKGile tikalidamar, bir koroner kateter ile kantle edilip tikanikliktan tel gecilerek, daralmanin oldugu
segmente stent konularak yapilir.

e infarkta iliskili damara stent konulmasi diiz balon anjiyoplastiye Gstindir, ve stent konulmadan sa-
dece balon dilatasyon ile damarin agilmasi, artmis hedef damar revaskularizasyonu, reinfarksiyon ve
mortalite nedeniyle dnerilmez.

e lac kapli stentler (IKS) ciplak kapli stentlere gore Ustlindur, ve yeni jenerasyon IKS’ler 1. jenerasyon
IKS’lere gore Ustindur ve tercih edilmelidir.

e Coklu damar hastaligi olan hastalarda, infarktla iliskili damar haricindeki damarlarin rutin olarak ta-
burculuk éncesi acilmasi onerilir.

e Soktaki hastalarda birincil PKG esnasinda rutin olarak infarktla iliskili damar haricindeki damarlarin
revaskularizasyonu 6nerilmez.

5. BY-PASS

e Acil by-pass, infarktla iliskili damari patent fakat koroner anatomisi PKG igin uygun olmayan hastalar-
da, buyuk alanda iskemi veya sok tablosu varsa distnulebilir.

e STYME sonrasi mekanik komplikasyon gelisen hastalarda revaskilarizasyon da gerekiyorsa tamir cer-
rahisi esnasinda yapilmasi énerilir.

e STYME, sonrasi basarisiz PKG ya da PKG’e uygun olmayan koroner darlik varliginda acil by-pass nadi-
ren yapilir, ctinkt bu grup hastalarda acil cerrahinin yararli olup olmadig belirsizdir.

e Acil olmayan by-pass ise hasta bazinda degerlendirilmesi dnerilmekle beraber ME sonrasi 3-7 glin bek-
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lendikten sonra (tikagrelor kesildikten sonra 3 giin, klopidogrelicin 5 guin, prasugrelicin 7 glin beklen-
meli) aspirin tedavisi altindayken yapilmasi onerilir.

. HASTANE iCi TEDAVI, iZLEM VE TABURCULUK SONRASI TAKIP

6.1. TEDAVI, iZLEM VE HASTANEDE KALIS SURESI

Genellikle koroner yogun bakimda 24 saatlik EKG monitorizasyonu ¢ogu hasta igin yeterlidir.

Fakat major aritmi ile basvuran, hemodinamik instabil hastalarda, sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
(SOVEF) <40, basarisiz PKG, ek 6nemli damar lezyonu olanlarda ya da PKG ile iliskili komplikasyon ge-
lisenlerde bu sire daha da uzun tutulabilir.

Ozellikle radiyal PKG uygulanan hastalarda 1. ginde hasta ayaga kalkabilir.

Instabil klinigi olan, genis ME, komplikasyon gelisen, aritmisi olan hastalarda yatak istirahati ve fiziksel
aktivite kisitlamasi uzatilabilir.
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e Enfarkt alani ve istirahatte sol ventrikil islevinin degerlendirilmesi igin tiim hastalara ekokardiyografi
yapilmalidir.

e Kan sekerinin Ol¢llmesi, her hastada baslangi¢ degerlendirmesinde gereklidir, diyabeti veya hipergli-
semisi oldugu bilinen hastalarda tekrarlanmalidir.

e TUm STYME ile basvuran hastalarda, kalp yetersizligi ve/veya SoVEF <%40 olan hastalarda kontren-
dikasyon (kardiojenik sok, ciddi kalp yetmezligi bulgulari, 2-3. derece AV blok, ciddi bradikardi, aktif
astim ve reaktif hava yolu hastaligina ait bulgular) yoksa beta-bloker tedavisi baslanmalidir ve tabur-
culuk sonrasi da devam edilmelidir.

e Yukaridaki kosullar aranmaksizin tim STYME ile basvuran hastalara herhangi bir kontrendikasyon yok
ise beta-bloker tedavisi baslanmasi dustntlebilir.

e Kalp yetersizligi, sol ventrikil disfonksiyonu ve diyabeti ya da anteriyor lokalizasyonlu enfarkti olan
tum STYME hastalarinda herhangi bir kontrendikasyon yok ise ilk 24 saat icinde anjiyotensin donustu-
rict enzim (ACE) inhibitoru tedavisi baslanmalidir. ACE inhibitori tedavisini tolere edemeyen hasta-

larda anjiyotensin resoptor blokeri (ARB) verilmelidir.

e Yukaridaki kosullar aranmaksizin tim STYME ile basvuran hastalara herhangi bir kontrendikasyon yok
ise ilk 24 saaticinde ACE inhibitorl tedavisi baslanmasi distnulebilir.

e Aldosteron antagonistleri, bobrek yetersizligi ve hiperkalemisi olmayan hastalarda, ACEi/ARB ve be-
ta-bloker tedavisine ek olarak SoVEF<40 ve kalp yetersizligi ya da diyabetik hastalarda baslanmalidir.

e Aclik lipit profili, tim STYME hastalarinda, hastanin basvurusundan sonra mimkin olan en kisa stre
icerisinde degerlendirilmelidir. Herhangi bir kontrendikasyon yok ise tim STYME hastalarina yuksek
doz statin tedavisi baslanmalidir ve taburculuk sonrasi da devam edilmelidir.

e Basarili PKG sonrasi eger baska endikasyon yoksa (basarisiz PKG, atriyal fibrilasyon, mekanik protez
kapak, sol ventrikll trombusu, vendz tromboembolizm profilaksisiicin) rutin olarak antikoagllasyona

devam edilmesi 6nerilmez.

e STYME ile basvuran hastalarda atriyal fibrilasyonun da olmasi kotd son noktalarla iliskilidir. Bu hasta-
lar eslik eden tromboembolizm risk faktorlerine sahip ise kronik antikoagilasyon ile tedavi edilmelidir.

e DusUk riskli hastalarda (yas<70 yil, SOVEF >459%, bir- ya da iki damar hastaligi olup da basarili PKG uy-
gulanan, ve persistan aritmisi olmayanlar) basarili PKG sonrasi 48-72 saat sonra taburculuk uygundur.

6.2. TABURCULUK SONRASI UZUN DONEM TEDAVi VE YASAM TARZI ONERILERI

e Dislk dozda aspirinle (75-100 mg) antiplatelet tedavi omUr boyu gereklidir.

e Aspirinve bir P2Y12 inhibitoru ile ikili antiplatelet tedavi 12 aya kadar strduridlmelidir. Yiksek kanama
riski ve acil cerrahi girisim gibi durumlarda ikili antiplatelet tedavinin devamina kardiyoloji konsultas-
yonuyla karar verilmelidir.

e Gastrointestinal kanama risk faktorleri olan hastalara ikili antiplatelet tedaviye bir proton pompa in-
hibitort de eklenmelidir.
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e Beta-bloker tedavisine taburculuk sonrasi da devam edilmelidir.

e ACE inhibitorleri (tolere edemeyenlerde ARB) sol ventrikil disfonksiyonu, kalp yetersizligi, diyabet
veya anteriyor lokalizasyonlu ME olan hastalarda taburculuk sonrasi da devam edilmelidir.

e TUm STYME hastalarinda statin tedavisinin uzun dénem devam edilmesi Onerilir. Statin maksimal doz-
da baslanmali sonrasinda takiplerde doz ayarlamasi yapiimali.

e Aldosteron antagonistleri (0rn. epleronon); bobrek yetersizligi veya hiperkalemisi olmayan, SoVEF
<%40 ve kalp yetersizligi ya da diyabeti olan hastalarda gereklidir.

e Kesinolarak oral antikoagllan tedavi endikasyonu olan hastalarda antiplatelet tedaviye ek olarak oral
antikoagulan tedavi uygulanmalidir.

e STYME sonrasi sol ventrikil SOVEF <%35 olan hastalarimplante edilebilen kardiyoverter defibrilator ya
da kardiyak resenkronizasyon tedavisi agisindan degerlendirilmelidir.

e Aktif sigara icicisi STYME hastalari danismanlik hizmeti almali ve bir sigara biraktirma programina sevk
edilmelidir.

e Egzersiz temelli rehabilitasyon onerilir.
e Obezve asiri kilolu hastalarda kilo verme tesvik edilmelidir.

e Kan basinci kontrolt saglanmali. Tansiyon regiilasyonunda yasam tarzi degisiklikleri, 6zellikle fiziksel
aktivite ve ayrica kilo kaybi ve farmakoterapi cok dnemlidir.

e Diyabetiolan hastalarda kan sekeri reglilasyonu saglanmali, farmakoterapiye ek olarak obez hastalar-
da kilo kaybi ve yasam tarzi degisiklikleri desteklenmeli.
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7. KLINIK ASAMALI OZET

GOGUS AGRISI iLE BASVURAN HASTALARA 112 EKiBi TARAFINDAN
YAPILMASI GEREKENLER

112'ye Gelen Gagri Ve Olay Yerine Ulagiimasi

*Anamnez alinmasi
*Semptomlarin baslangig saatinin
kaydedilmesi

*Vital bulgularin dlgtilmesi

*EKG gekilmesi ve kaydedilmesi

A-Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayilan, aralikh gelip
genellikle dakikalarca stiren veya kalici agri veya baski hissi

B-Cekilen EKG’de ST-segment yiikselmesi

C-Asiri terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop

D- ST segment ¢okmesi veya negatif T dalgasi, duiz T dalgalari, yaniltici
normallesmis T dalgalari veva tamamen normal EKG bulgulari

B kriteri Yoksa

v

OLASI NSTYME
(bakiniz NSTYME klinik
protokolii)

STYME

ﬁapllacak islemler \

*PKG merkezinin ve acil servisin haberdar edilmesi

*Vital bulgulari 6lgtilmeli ve hasta monitorize edilmeli

*Aspirin (150-300 mg) gignetilmeli.

eDamar yolu agiimali.

*02 verilmeli (Oksijen satirasyonu < %90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise).

*CPR igin hazirlikli olunmal

eHastalarin semptomlarini azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin hipotansiyon ve
uok tablosu yok ise sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir J

v

<90 dk PKG Merkezine > 120 dk
Olan Sire
\4 \ 4
Lokal PKG Merkezine Transfer Trombolitik Verilmek Uzere En Yakin Kardiyoloji
Hizmeti Veren Hastaneve Transfer

Kisaltmalar; PKG= Perkiitan Koroner Girisim, STYME= ST Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii, NSTYME= ST Yiikselmesiz
Miyokard Enfarktiisti, EKG= Elektrokardiyografi, KAG=Koroner Anjiografi
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GOGUS AGRISI ILE BASVURAN HASTA ICIN ACIL SERVISTE
DEGERLENDIRME VE MUDAHALE

[ Acil servise dogrudan veya 112 vasitasiyla gelis

*Anamnez alinmasi
*Semptomlarin baslangic
saatinin kaydedilmesi

*Vital bulgularin élgtilmesi
*EKG ¢ekilmesi ve kaydedilmesi
*Kan érneklerinin alinmasi

A 4

(A-Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayilan, aralikli gelip \
genellikle dakikalarca siren veya kalici agri veya baski hissi

B-Cekilen EKG’de ST-segment ylkselmesi

C-Asir terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop

D-TROPONIN degeri + ise

E- ST segment ¢okmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltici normallesmis

T dalgalar veya tamamen normal EKG bulgulari

F-Oyku sirasinda benzer semptomlarin birkag aydan beri zaten mevcut ve §iddetinde

p artis olmadigi anlasilan yakinmalar
o K F KRITERI VARSA
B kriteri yoksa Digerleri yoksa
3
-
OLASI KARARLI
(g;;(‘) ,f,’z ’\I’VSST%/’VA’Z:_ ANJINA (bakiniz Kararh
Klinik protokolti) Anjina klinik protokolli)
.

d

/Yapllacak islemler (112 de yapilmadi ise) \

*PKG merkezinin ve acil servisin haberdar edilmesi

*Sevk organizasyonunun baglatiimasi (STYME tanisi konulmasi ile tikali arterden tel gegilmesi
arasindaki sire < 60 dakika olmali)

*Vital bulgulari élgtimeli ve hasta monitérize edilmeli

*150-300 mg cignenebilen formda aspirin ve potent bir P2Y12 inhibitéri ylklenmeli (tikagrelor
180 mg ya da prasugrel 60 mg, bu ilaglar verilemiyorsa klopidogrel 600 mg yiiklenmeli)

*Damar yolu aciimal.

*02 verilmeli (Oksijen satlrasyonu < %90 ya da parsiyel O2 <60 mmHg ise).

*CPR i¢in hazirlikli olunmali

*Disiik molekdl agirlikli heparin ya da unfraksiyone heparin veriimeli

* Hastalarin semptomlarini azaltmak icin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin

\hipotansiyon ve sok tablosu yok ise sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir /

. .

PKG MERKEZi OLMAYAN PKG MERKEZi OLAN
HASTANE HASTANE
En Yakin PKG Yapilan Merkeze Transfer KAG Laboratuvarina Transfer

Kisaltmalar; PKG= Perkiitan Koroner Girisim, STYME= ST Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii, NSTYME= ST Yiikselmesiz
Miyokard Enfarktiisii, EKG= Elektrokardiyografi, KAG=Koroner Anjiografi

10
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PKG ISLEM LABORATUVARI SURECI

[ Acil servisten veya 112 den STYME hasta bilgisi gelmesi ]

PKG hazirliklari

\4

[ Hastanin kabul edilmesi ]

l

[ PKG icin hastanin hazirlanmasi ]

\4

[ Tel gecilmesi ve reperflizyon saglanmasi ]

l

[ Koroner Yogun Bakima Transfer ]

11



BOLUM 1: ST YUKSELMELi MiYOKARD ENFARKTUSU KLiNiK PROTOKOLU

PKG SONRASI KORONER YOGUN BAKIM iZLEM VE
HASTANE YATIS SURECI

[ PKG yapilan hastanin dosyasi ile yogun bakima gelmesi ]

i
@

Girisim yapilan bolgede gelir gelmez ve sik araliklarla kanama kontroli yapilmasi

~

*Girisim yapilan bolgeye 6-8 saat uygun basingta kum torbasi vb. ile basi uygulanmasi
*Hasta kabull esnasinda ve sonrasinda EKG takibi yapilmasi

*Monitor takibi

*Vital bulgularin takibi

*Verilen tedavinin uygulanmasi

*EKO yapilmasi

o

l

24 saat sonra stabil olan ve komplikasyon gelismeyen hastanin
koroner servise nakli

[ Kardiyoloji servisinde standart tedavi ve izlem ]

l

Hastanin Taburcu Edilmesi

[Disiik riskli hastalarda (yas<70 yil, SOVEF >45%, bir- ya da iki damar hastaligi olup da
basarili PKG uygulanan ve persistan aritmisi olmayanlar) basarili PKG sonrasi 48-72 saat
sonra taburculuk uvaundurl

12
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STYME HASTALARINDA iLK TIBBI TEMAS SONRASI
REPERFUZYONUN SAGLANMASI iCiN HEDEFLENEN SURELER

Gogis Agrisi ile Acil Servise Dogrudan Veya 112
Vasitasiyla Gelig

Birincil PKG

Merkezi

EVET

STYME Tanisi STYME Tanisi
Konulmasi Konulmasi
v \4
o PKG igin Transfer
Birincil PKG Siresi
<60 =
DK 120
[ HAYIR ] [ EVET ]
REPERFUZYON l l
(tel gecilmesi)
Fibrinolliltik ile Birincil PKG
Renerfiizvon Strateiisi
Reperfiizyon <90
kritik bolusu DK
<10 DK

[ REPERFUZYON J

EVET HAYIR (tel gecilmesi)
2-24 saat Acil Kurtarici
icinde KAG PKG

13
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KISALTMALAR

KAH Koroner Arter Hastalig1

NSTEMI ST Yiikselmesi Olmayan Miyokard Enfarktiisii
STYzME ST Yiikselmesi Miyokard Enfarktiisii
LDLc Diigiik Dansiteli Lipoprotein Kolesterol
AKS AKut Koroner Sendrom

ARB Anjiotensin Reseptor Blokorii

HDLc Yiiksek Dansiteli Lipopretin Kolesterol
DM Diyabetes Mellitus

hs-cTn Yiiksek Duyarlilikli Kardiyak Troponin
INR International Normalized Ratio

PAAG Postero Anterior Akciger Grafisi

LVEF Sol Ventrikiil Enjeksiyon Fraksiyonu
ASA Asetil Salisilik Asit

KABG Koroner Arter Bypass Greft

IATT Ikili Anti Trombosit Tedavi

UFH Unfraksiyone Heparin

ACE Anjiotensin Donistiirticii Enzim

EKG Elektrokardiyografi

AMI Akut Myokart Enfarktiisii

HT Hipertansiyon

OAK Oral Antikoagiilan

PKG Perkiitan Koroner Girisim

YOAK Yeni Nesil Oral Antikoagiilan

17
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BOLUM 2: ST YUKSELMESIZ MIYOKARD ENFARKTUSU
(NSTEMI) (STYz-AKS) KLINIK PROTOKOLU

1. GENEL BiLGILER

Bu protokolde ele alinacak olan ST ylkselmesi olmayan miyokard enfarkttsd (NSTEMI) sendromu; An-
ginal vasifli gdgls agrisiyla beraber israrci veya gegici ST segment ¢okmesi veya negatif T dalgasi, diz
T dalgalari, yaniltici normallesmis T dalgalar veya tamamen normal EKG bulgularinin eslik ettigi klinik
sendromdur (Sekil 1).

Akut koroner sendrom siiphesi olan hastalarda ilk degerlendirme

Dk olasiik

1. Klinik tablo ﬁﬁm m
2. EKG ,%

1. Troponin -—

4. Tam Kararsiz | Di}o |
Kalp digi anjina Kardiyak STYzME STYME

ik degeriendirmede, kinik tablo (semptomlar, vital bulgular), |2-dervasyonks EKG ve kardiyak troponen dizeylen birlikie ele abrur: Bu Slciitler bir araya getirlersk ohustunulan tandann
orami il kutularda ghsterimettedin "Difer kardiyak” ifadesindeli difer s0zel0, miyokandits, Tako-Tsubo kardyomipopatisni ya da tagiartmilen kapsamaktadie “Kalp digi” ifaces:
prmaoni ya da pnématoraks gibi gépls hastakidanna karglik pelmekteds. Kardiyak troponin, nicel bir belirteg olarak yorumlanmalidir: Dilzey ne denki yiksek ise miyokart enfarkeisd
olma clasig) o denli yiksektir: Kandiyak arrest ile ya da tahminen kardiyak ber nedene bagh olarak hemodinamik instabilite ile bagvuran hastalarda 12 dervasyoniu EXG pelaiditen
hemen sonra deneyimii hekimler tarafindan ekokardryografi yapimal ve yorumlanmakde, lik deperlendirmede aon deeksivonu ya da pulmoner embolizm digindlnen bulgular
mievcutsa, ilgil algontmalara gére D-dimer Slglimi ve gok dedektdnil bilgisayarh tomograli anjiyografi gelimi yapdmas dnerilmektedic STYME = ST ylkselmel miyokart enfarkeisi:
STYZME = 5T ylkselmesiz miyokart enfarkiiisd,

Sekil 1. Gogiis agrisi ve akut koroner sendrom siiphesi olan hastada basvuru sikayeti, EKG ve
troponin bulgularuna gore tani spektrumu

2. AKUT MiYOKARD iINFARKTUSU (AMI) ACiL MUDAHALE YAKLASIMI

e AKS’nin onde gelen semptomu tipik olarak gogus agrisidir (Gogus agrisinin karakteri, iskemik ve iske-
mik olmayan nedenleriigin, bakiniz Ek 1),

e Uygun hastalarda girisimsel veya medikal tedaviler ile koroner reperfiizyonun saglanmasinin erken
ve geg prognozda 6nemlidir; infarktis semptomlarinin baslamasindan bu tedavinin uygulanmasina
kadar gecen strenin olabildigince kisaltilmasi, AMI'niin hastane dncesi tedavisinin en énemli amacin
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olusturmaktadir. (TKD - ESC klavuzlan),

e AMIde ilk saatlerdeki 6lumlerin baslica sebebinin ventrikil fibrilasyonu oldugu gosterilmistir. Bu ne-
denle ilk saatlerde hastalarin monitorle izlenmesi ve resusitasyon kosullarinin saglanmasi énem arz
etmektedir,

e Acil Cagrisonrasinda ulasilan hastada gogus agrisi (tipik gogus agrisinin 15 dakikayi gegcmesi ve nitrog-
liserine cevap vermemesi) akut koroner sendrom distnddriyor ise (sekil 2);

Akut ST Elevasyonsuz Ml Tanisi Sonrasi invaziv Tedavi
HERIERTEN

Acil Servis veya PCI

aptlamayan merkez
PCl yapilabilen bir merke%lep Y

h transfer edi
Cok Yiiksek emen transteredin Cok Yiiksek

PCl yapilabilen merkez

PCl yapilabilen merkeze -
Yiksek ayni giin transfer edin Yuksek

PCl yapilabilen bir merkeze :
Orta risk transfer edin Ortarisk

Transferopsiyonel| pysiik Risk

Dusuk Risk
Hemen | | Erken - — -~
invaziv invaziv invaziv ‘ .
girisim (<2 girisim(<24 girisim(<72 Invaziv olméyan strgs
saat) saat) saat) testlerle degerlendirme yap

Sekil 2. ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom tedavi strateji belirleme ve zamanlama

2.1. Ambulansta Yapilmasi Gerekenler

o Belirtiler degerlendirilmeli (tipik gdgls agrisi bakiniz Ek 1, Miyokard infarktisuntn kendisine 6zgu tani
koydurucu fizik bulgusu yoktur; ancak bir¢ok hastada cilt soguklugu, solukluk, terleme gibi artmis
otonom sinir sistemi aktivasyonuna ait bulgular, hipotansiyon veya filiform nabiz bulunabilir. Nabiz
dizensizligi, bradikardi veya tasikardi, S3 ve akciger oskiltasyonunda bazal raller saptanabilir.) (TKD )

e Hasta monitorize edilmeli,
e Vital bulgulari ol¢tlmeli,

e Damaryolu acilmali,
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CPRigin hazirlikli olunmali (Circulation, Airway, Breathing, , Defibrilation),

02 verilmeli,

EKG en kiza zamanda cekilmeli( EKG -Ek 2) ve Mi stiphesi olan hastalarda hastane dncesi cekilen EKG
ile;

o Trombolitik tedavinin baslamasini hizlandirmak,

o Ilk EKG'deki sinirda bulgularin gelismesini izleyerek taniyi kolaylastirmak,

o Iskeminin dékimantasyonunu saglamak, yiksek riskli hastalarin saptanmasini hizlandirmak ve

o Cerrahiimkanlarin oldugu merkezlere yonlendirilmesini saglamak mimkun olacaktir.

Sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilmeli ve oral emilimi olan asetilsalisilik asit hastaya
cignetilmelidir.

2.2. Acil Serviste Yaklasim

Hastayl monitorize edilmis ve ambulansta EKG ¢ekilmemisse 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli, EKG'de
iskemi distnduren bulgular (ST-T dalga degisiklikleri) degerlendirilmeli (Ek 2), EKG semptomlarla
uyumlu degilse ek derivasyonlari (V3R, V4R, V7 -V9) degerlendirilmeli, semptomlarda degisiklik varsa
veya ilk EKG diagnostik degilse EKG tekrarlanabilir,

Hastanin agri karakteri, stresi, medikal 6zge¢cmisi risk siniflamasini(KAH, DM HT gibi) degerlendirilmeli
(Ek 1),

Kan basinci, kalp hizi 6lcimi ve kardiyovaskiler oskiltasyon yapilmali, Killip sinifi belirlenmeli(tablo 2),

Rutin biyokimyasal degerlendirme; glukoz, hemoglobulin, hematokrit, platelet, serum kreatinin ve
varfarin kullanan hastalarda INR 6lcimU mutlaka yapilmali,

Ekokardiyografi hem risk belirlemede hem de ayirici tanida dnemlidir. Bu nedenle ekokardiyografi
yapilmalidir,

Ek olarak PA akciger grafisi cekilmelidir (<30 dk icinde yapilabiliyorsa),
Agri siddeti fazla olan hastalarda iv opiadlar kullanilabilir,

Semptom ve laboratuar-gorintileme bulgularina gére hastanin risk degerlendirmesi yapilimalidir (Se-
kil 3, tablo 1).
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Akut ST elevasyonsuz ME'de Risk Siniflandirmasi ]

f Cok Yiksek Risk \

« Hemodinamik
insitabilite

« Medikal tedaviye
direngli tekrarlayan
veya devam eden
gogls agnsi

* Hayati
aritmi veya kardivak
arrest

« MI'in mekanik

komplikasyonlary,
= Akut kalp yetmezligi
« Tekrarlayan 3T-T

Yuksek Risk
« Ml'la uyumnlu olarak + Diabetes Mellitus
kardiyak troponinde + Renal Yetmezlik
yikselme ve disme (eGFR<60mlidk)
+ Dinamik ST-T dalga « Sol ventrikil ejeksiyon
degisikligi Lraksiyonu <%40 veya
+ GRACE Risk Skoru kalp yetmezligi
=140 + Erken dénem post-
infarkt angina
» Daha dnce PCI veya
CABG
¢ GRACE risk skoru

/" omaRisk \

Diigik Risk
» COK yuksek, yuksek ve
orta risk, fakiGrierinin,

hicbirinin clmamasi

\ 109-140

dalga degisiklikler
(aralkh ST elevasyonu

\ ile beraber olabilir) j

Sekil 3. Akut ST elevasyonsuz ME’de Risk Siniflandirmasi

Tablo 1. GRACE Risk Skoru

Risk Kategorisi . Hastanede Mortalite
(gte birlikgdilim) GRACE Risk Skoru (%)
DisUk <108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiksek >140 >3
Risk Kategorisi . Hastaneden Gikistan itibaren 6
(iicte birlikgdilim) GRACE Risk Skoru Aya Kada(r; el (%)
Disiik <88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiksek >118 <8
Tablo 2. Killip Siniflandirmasi
Mortalite %
| Kalp Yetersizligi bulgusu yok 6
1l Akcigerler raller, S3, ve jugular ven6z basing artisi 17
1l Akut pulmoner 6dem 38
v Kardiyojenik sok 81
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3. NSTEMI’NDE AYIRICI TANI VE DEGERLENDiIRME
NSTEMI’de pratik tani yontemi EKG’ye dayanarak (EKG’de israrci ST yikselmesinin olmamasi) diger tani-

larin dislanmasi seklindedir. Biyolojik belirtegler (troponinler) NSTEMI ve kararsiz anjinayi birbirlerinden
dahaiyi ayirt eder. Ayirici tanilar dislamak veya degerlendirmeye dahil etmek icin gortntileme teknikleri

(noninvaziv ve invaziv) kullanilmaktadir.

3.1. Noninvaziv Kardiyak Degerlendirmeler

e Kardiyak troponinler taniyi belirleme ve rutin biyokimyasal degerlendirme risk siniflandirmada onemli
bir rol oynamakta NSTEMI ile kararsiz anjinanin ayrimina olanak saglamaktadir. (Ek 4) , (Sekil 3, 4)

e istrahat EKG’si cekilmeli (Ek 2)

e FEkokardiyografi hem risk belirlemede hem de ayirici tanida dnemlidir. Bu nedenle ekokardiyografi ya-
pilmalidir.

e Ekolarak PA akciger grafisi cekilmelidir

e Ayirict tani yapilamadiysa ve troponin duzeyleri ile klinik arasinda uyumsuzluk varsa cok kesitli bilgi-
sayar tomografi yapilabilir.

e Klinik bulgular, troponin élcimleri ve EKG bulgulari esliginde ST yikselmesiz Ml (NSTEMI) tanisi ekarte
edilememis ve MI stiphesi striiyorsa hastanin donanimli acil Gnitesi, KYBU veya ara yogun bakimda izlen-
meli takibi uygundur. PKG (Perkitan koroner girisim) yapilabilen bir merkeze sevk edilmelidir (Sekil 2).

e Hemodinamik instabilite varsa veya iskemi dustnduren, devam eden gogls agrisi varsa ventrikiler
aritmi riskini ortadan kaldirmak icin EKG degisikligi olsun veya olmasin kardiyak biyomarker sonuclar
beklenmeden hemen invaziv girisim planlanmalidir. (Sekil 2 ve 3)

e Klinik bulgular, troponin 6lcimleri ve EKG bulgular esliginde Akut ST elevasyonsuz Ml tanisi alan has-
tada hemen antiiskemik ve antiagregan tedavi baslanmali, lipid profili erken dénemde 6lcilmeli ve
invaziv tedavi stratejisi belirlenmelidir (Sekil 2).

e Tetkikler sonrasi USAP-ST Elevasyonsuz Ml Tanisi Dusunulen Hastaya ikili antiplatelet tedavi ve anti-
iskemik tedavi baslanilmali (<2 saat icinde invaziv tedavi planlaniyorsa ikili antiplatelet degil sadece
ASA verilip P2Y12 inhibitori isleme kadar ertelenebilir).

3.1.2. Kardiyak Troponinlerin Yiikseldigi Diger Durumlar

e Kardiyak troponin I ve T, myokard hicrelerinin kontraktil bolumunUn birlesenidir ve hemen hemen
sadce kalpte bulunurve myokart hasarinin degerlendirilmesinde tercih edilen biyobelirteglerdir. Klinik
uygulamada yuksek duyarlikli troponin I 6lgimleri Onerilmektedir (Sekil 4,5).

e Yikselmis Tn degeri myokart hiicrelerindeki hasari yansitmakla birlikte, altta yana patolojik mekaniz-
may! gostermez ve diger yonlerden normal olan kalplerde ényikin olusturdugu mekanik gerilme ya
da fizyolojik stresler sonrasinda da ortaya ¢ikabilir.

e Hertroponin yuksekligi akut miyokart enfarktist lehine degerlendirilmemelidir (Sekil 5).

e Hipoksemi, anemi, hipotansiyon/sok, bobrek hastaligl, kalp yetersizligi, ventrikiler tasiaritmi gibi se-
conder durumlarda troponin ytksek saptanabilir. Bu tur troponin ylksekligi olan durumlara myokart
enfarktisu degil, myokard hasari demek daha dogru olacaktir. (Sekil 3)
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Miyokart hasari yok*

Artmig kTn =
miyokart hasar®

kTn= kardiyak troponin;

URS= iist referans siniri;

aMiyokard hasari yok= kTn degerleri <99. perstantil URS ya da saptanabilir degil;

bMiyokard hasari; kTn degerleri >99. perstantil URS;

cMiyokard enfarktiisii= miyokart iskemisinin klinik kaniti ve kTn dederlerinde >99. Perstantil URS yiikselme ve/veya diisme;
Cesitli klinik durumlar bu miyokardiyal kategorilerde yer alabilir; 6rn. ventrikiiler tasiaritmi, kalp yetersizligi, bébrek hastaligi,
hipotansiyon/sok, hipoksemi ve anemi.

Sekil 3. Myokard hasarina sebep olan ancak myokart enfarktiisii olarak degerlendirilmeyen durumlar

SUPHELI NSTME

v

0 saat <B ng/L 0 saat <D ngj'L
0 saat <A ng/l veya ve Diéer
A 0-1 saat <C ng/L 4 0-1 saat <E ng/L
A B C D E
hs-cTnT (Elecsys) 5 12 3 52 5
hs-cTnl (Architect) 2 5 2 52 6
hs-cTnl (Dimension vista) 0.5 5 2 107 19

Acil serviste ST yikselmesiz miyokart enfarkttsd (MSTME) suphesi ile gelen hastalarda yliksek duyarlilikli kardiyak troponin
(hs-cTn) &lcimleri ile kullarlan 0 5a. Kapsama ve dislama algoritmalan. 0 sa. ve 1sa. ilk kan testinden sonra gecen sireyi
ifade etmektedir. hs-cTn konsantrasyonunun ¢ok disik olmasi durumunda NSTME tanisi baslangic asamasinda bile
dislanabilir. Baslangictaki dizeylerle birlikte bir saat iginde anlamh bir yikselme olmamalh durumunda da NSTME
dislanabilir. Hasta basvurdugu sirada Glgilen hs-cTn konsantrasyonu en azindan orta duzeyde yuksek ise ya da ilk bir saat
icinde belirgin bir yikselme gdsteriyorsa bu hastalarda yiksek olasiikla NSTME tanisi sz konusudur. Simir degerleri teste
ozgil olarak degismektedir. Diger hs-cTn testleri icin simir degerleri halen gelistirme asamasindadir.

Sekil 4. 0-1 saat troponin tani algoritmasi

23



BOLUM 2: ST YUKSELMESiZ MiYOKARD ENFARKTUSU KLINiK PROTOKOLU

.“\\* ; X &

Wk T
Wi

ST yiikselmesiz akut koroner sendromlarda yiiksek duyarlikh kardiyak troponin testleri ile kullamlan 0sa./3 sa.
“diglama” algoritmasi

| Akut GOgls Agnsi
hs-cTn <NUS hs-cTn >NUS
Afn »6 saat Afn <6 saat ]
.t'
v =
hs-cTn testini yinele: 3. saat E
v v I s
& degisi AR
R egisim? I
hs-cTn'de degisiklik yok 1 degiert HOS| hs-cTn'de degisiklik yok | i
EY3 =
el =
)
v * L 2"
GRACE <140, g
[ =
Agn yok, 140, ayinci Ayirici taniya yonelik testler =
tamilar digland: _IE
l v
[ Taburcu et/stres testi uygula ] [ invaziv tedavi ]
GRACE=Global Registry of Acute Coronary Events Score; hi-cTn= Yiksek & degizim® = yapidan teste baghdir. Yiksek dizeyde anormal hs-CTn,
duyarkil kardiyak troponing NUS= Normalin G5t sinn, safhkh kentral normalin Gt sninn S kat Gzerindeki degerleri ifade etmektedir.

olgulanin 99, perstantili

Sekil 5. 0-3 saat troponin tani algoritmasi

3.2. invaziv Koroner Anjiografi

e Koroner Anjiografi (KA); koroner anatomiyi, koroner arter hastaliginin yayginligini ve derecesini belir-
lemek amaciyla radyoopak kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda, koroner arterlerin radyografik

olarak gorintilenmesidir.

e Koroner anjiyografi, agir anginasi olan, derin veya dinamik EKG degisikliklerinde ve temel aritmilerde
veya hastaneye kabul ya da sonrasinda hemodinamik kararsizlik olan hastalarda mimkdn oldugu
kadar cabuk planlanmalidir. (sekil 2)

e NSTEMI icin revaskilarizasyon, anginay! ve sirmekte olan miyokard iskemisini gidermek ve 6lime
ilerlemeyi 6nlemek amaciyla yapilir.

e Miyokard revaskularizasyonu endikasyonu ve tercih edilen yaklasim (PKG veya KABG) koroner anji-
yografide saptanan lezyonlarin yayginlik ve siddetine, hastanin durumuna ve komorbiditeye baglidir.

3.2.1. NSTEMI Koroner Anjiyografi(KAG) Endikasyonlari (Bkz. sekil 2)

e VYeterli medikal tedaviye ragmen tekrarlayici semptom ve iskemik bulgulari olan olgular.
e Yuksek veya orta risk iceren hastalar.

e Baslangicta disuk risk iceren fakat non-invazif testlerde yiksek risk iceren hastalar.

e Baslangicta medikal tedavi ile stabilize olmus orta ve yuksek risk iceren hastalar.
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4. TEDAVi VE iZLEM

e Kararsiz anjina olan hastalarda monitorizasyon gerekli olmadigi icin normal Unitede takip edilebilir.
Eger agri > 6 saat ise ve tekrarlayan hs-cTn 6l¢im negatifse ve izlemde agri yoksa (ek 1) ve GRACE risk
skoru <140 ise hastaya stres test yapilabilir veya taburcu edilebilir. (Tablo 1)

e Kardiyak aritmi riski dustk (hemodinamik instabilite, major aritmi, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyo-
nu<%40, basarisiz reperflizyon, diger koroner arterlerde ciddi stenoz veya PCl ile iliskili komplikasyon
gibi risk faktorlerinin hicbiri yoksa) olan ST elevasyonsuz Ml ise hasta koroner yogun bakimda <24 saat
veya koroner anjiografiye kadar monitorizasyonla izlenmelidir.

e Kardiyak aritmi orta veya yuksek (hemodinamik instabilite, major aritmi, sol ventrikil ejeksiyon fraksi-
yonu<9%?40, basarisiz reperflizyon, diger koroner arterlerde ciddi stenoz veya PCl ile iliskili komplikas-
yon gibi risk faktorlerinden en az biri varsa) olan ST elevasyonsuz Ml ise hasta koroner yogun bakimda
>24 saat monitorizasyonla izlenmelidir (Tablo 3).

e GUnUmizde gordlmustdr ki frajil olarak nitelendirdigimiz ileri yasli, zayif, septik, sok tablosundaki,
travma sonrasi, diskin bakim hastalarinda her ne kadar daha sik koroner arter hastalig| tespit edilse
de, daha sik insidental troponin yuksekligi saptansa da bu tir hastalarda invaziv tedavi yontemleri
hastalarin mortalitesine katki saglamazken, bu tur hastalarin uygun yogun bakimlarda (re-animasyon,
genel yogun bakim) takibi daha uygun olacaktir. Hatta bu tiir hastalarda etkin antiagregan tedaviler
bile cok dikkatli verilmelidir.

STYz-AKS Tanisi Kesinlestirildikten Sonra Klinik Tabloya Gére Hastanin Yatirilmasi Onerilen Servis
Ve izleme Siiresi

Klinik Tablo Unite Ritim izleme

Kararsiz Anjina Yatakli servis ya da taburculuk Yok

Kardiyak aritmi riski dustk Ara bakim Unitesiya da koroner bakim Unitesi | < 24 saat

STYzME®

Kardiyak aritmi riski orta STYzMEb Yogun/koroner bakim Unitesi ya da ara bakim | > 24 saat
Unitesi

Kardiyak aritmi riski orta

STYzMEP Yogun/koroner bakim Unitesi ya da ara bakim | > 24 saat
Unitesi

STYzZME = ST Yiikselmesiz miyokart enfarktiisii

STYzME a Asadidaki kriterlerden hicbirinin bulunmamasi durumunda: Hemodinamik instabilite, major aritmiler, sol ventrikdil
ejeksiyon fraksiyonu <%40, basarisiz reperflizyon, ek kritik koroner darliklar ya da perkiitan revaskiilarizasyonla iliskili komp-
likasyonlar

STYzME b Yukaridaki kriterlerden biri ya da daha fazlasinin bulunmasi durumunda

Tablo 3. Hastanin klinik risk sinifina gore takip yeri
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4.1. Anjioplast

e Gerekli risk siniflamalari, tani ve laboratuvar testleri, EKG, fizik muayene ve ekokardiyografi bulgulari-
na gore invazif tedavi gereksinimi olan hastalara risk durumuna gore ilk 2 saat, ilk 24 saat veya ilk 72

saat icerisinde koroner anjiografi yapilmaldir.

e Koroner anjiografi sonuglarina goére myokard enfarktisiinden sorumlu olan damar veya damarlara uz-
man hekimler tarafindan perkitan koroner girisim veya by-pass veya medikal takip karari verildikten
sonra gerekliislem yapilmalidir. Hastalarin bircogu perkitan girisim (koroner artere balon+ stent) tedavi-
si ile tedavi edilebilmekterdir. Ginimuzde perkitan koroner girisimde hastalikli damara stent takilmasi
tek basina balon tedavisine Ustindur. Akut koroner sendrom ile hastaya islem yapildiginda stent olarak
mutlaka ilag salinimli yeni jenerasyon stentler tercih edilmelidir. Bu stentler hem uzun dénem sagkalim
ve uzun donem aciklik oranlari agisindan ¢ipla metal stentlere ve balon tedavisine tstinddr.

e [Eger hastanin koroner damar yapisi stent tedavisine uygun degilse veya ¢ok yaygin damar hastaligl
veya sol ana koroner darligoi varise; bu hastalarda koroner arter bypass greft cerrahisi distntlmelidir.

4.2, Medikal Tedavi

e Antiplatalet Tedavisi; Tani konuldugunda ASA (Asetil Salisilik Asit)’ya ek olarak P2Y12 inhibitort (Klopi-
dogrel, Ticagrelor veya Prasugrel) verilmelidir. Prasugrel koroner anotomi gérilmeden verilmemelidir.
Cok erkeninvaziv girisim planlanan hastalarda (< 2saat icinde) P2Y12 inhibitori verilmesiisleme kadar
ertelenebilir. (Olasi by-pass ameliyati ihtimaline karsi) (Tablo 3)

e Nitrat tedavisi sadece semptom kontroll veya hipertansiyona yonelik olmalidir, rutin nitrat tedavisi
onerilmez, semptom veya kan basinci kontrold saglaninca nitrat kesilmelidir. Antikoagllan tedavi tani
konuldugunda hemen planlanmalidir (UFH, DMAH, Fondaparinux)

e Kontrendikasyon yoksa ACE inhibitord, statin ve betabloker ilk 24 saatte baslanmalidir.

e Ayrica ikili antiplatelet tedavi alan risk altindaki hastalara GIS kanama ve diger tim kanamalara karsl
gerekli dnlemler alinmalidir (Tablo 5).

e Bkz.Ek3

ANTITROMBOSITIK ILACLARA iLISKIN ONERILER (Bakiniz tablo 4 ve sekil 6)

e NSTE-AKS belirtisi veren ve kontrendikasyon bulunmayan tiim hastalara ASA(Asetil Salisilik Asit) bas-
langicta 160-325 mg (enterik olmayan) yikleme dozu (I-A) ve daha sonra uzun dénemde 75-100 mg
idame dozu seklinde (I-A) dnerilmektedir.

e TUm hastalarigin, hemen 300 mg klopidogrel yukleme dozu ve bunu izleyerek 75 mg/gln klopidogrel
onerilmektedir (I-A). Klopidogrel asiri kanama riski olmadikga 12 ay streyle kullanilmalidir (I-A).

e Aspirin kontrendikasyonu bulunan tim hastalarda, onun yerine klopidogrel verilmelidir (I-B).

e Girisimsel birislem/PKG dUslnulen hastalarda, trombosit islevinin daha hizli inhibe edilmesi icin 600
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mg’lik klopidogrel yikleme dozu kullanilabilir (I1a-B).

e KABG gecirmesi gereken, klopidogrel ile 6nceden tedavi edilmis hastalarda, klinik olarak mimkiinse,
cerrahi, klopidogrel kesildikten 5 glinden sonrasina ertelenmelidir (I1a-C). Cerrahi Ticagrelordan 3 glin,
plasugrelden 7 glin sonraya ertelenmelidir.

Tablo 4. Antiagregan ve Antikoagiilan ilaglarin Doz Onerileri

Antiagregan ve Antikoagiilan ilaglar Doz

Asetil Salisilik Asit 150-300 mg yukleme sonrasi 75-100 mg/gin idame
Klopidogrel 300-600 mg yikleme sonrasi 75 mg/gin idame
Ticagrelor 180 mg yukleme sonrasi 90 bid idame

Prasugrel 60 mg ylikleme sonrasi 10 mg/gin idame
Enoksaparin 1 mg/kg sc bid

Unfraksiyone Heparin 70-100 IU/kg iv
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ST-yiikselmesiz akut koroner sendromlu hastalar igin antitrombotik ilaglar

Antikoagiilan ilaglar igin hedefler
‘Antikoagiilan Antitrombositer
ilaglar ilaglar
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Doku Faktérii
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Fondaparinuks kaskads
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Yukandaki gekilde trombiis olusumu sirasinda kanin pihtilagmasim ve trombositlerin kiimelenmesini nlemek igin
kullanidabilecek olan mevcut antitrombotik ilaglann hedeflen géstenlmektedic ADP = Adenozin difosfat: ASA =
Asetilsalisilik asit: AT = Antitrombin; DMAH = Digik molekil agirikh heparin; GP = Glikoprotein; Tx = Tromboksan;
UFH = Fraksiyonlanmarmig heparin. Vorapaksar, proteaz tarafindan aktive edilen reseptér | (PAR 1) blokendir:

Sekil 6. Akut koroner sendrom tedavisinde kullanilan antiaggregan ve antikoagiilan ilaglar ve
etki yerleri
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PKG ile iliskili Kanama Riskini Azaltmaya Yonelik Strateji Onerileri

» Ozellikle Kadinlarda ve yasli hastalarda antikoagllan dozlar vicut agirligina ve bobrek fonksiyon-
larina gore ayarlanmalidir.

» Radiyal Yaklasim tercih edilmelidir.

» Gastrointestinal kanama riski ortalamanin Gzerinde olan (gastrointestinal Ulser/kanama, antikoagu-
lan tedavi, kronik NSAll/kortikosteroid kullanimi, =65 yas olan kisilerde veya su ozelliklerden iki veya

daha fazlasinin varliginda; dispesi, gastroozofajiyal reflt, Helicobacter pylori enfeksiyonu ve kronik
alkol kullanimi) ve IATT tedavisi altindaki hastalarda proton pompasi inhibitérleri kullanilmalidir.

» OAK kullanmakta olan hastalarda
e PKG, VKA’lar ya da YOAK'lar kesilmeksizin gerceklestirilmelidir.
e VKA almakta olan hastalarda, INR degerinin >2,5 olmasi durumunda UFH verilmemelidir.
e YOAK almakta olan hastalarda, YOAK’In en son verilis zamanindan bagimsiz olarak tedaviye dusuk
doz paranteral antikoagilasyon (6rn; enoksaparin 0,5 mg/kg 1.V. ya da UFH 60 1U/kg) eklenmelidir.
e ASA kullanilirancak P2Y12 inhibitorleriyle 6n tedavi uygulamaktan kagmilmalidir.
e GPIIb/llla inhibitorleri sadece periprosedirel komplikasyonlara bagli olumsuzluklart dnlemek
icin kullanilir.
ASA= Asetilsalisilik asit; GPIIb/Illa= Glikoprtotein IIb/Illa; IATT= ikili (oral) antitrombisiter tedavi; INR= Uluslara-
rasi normallestirilmis oran; .V.= intravenéz; NSAIl= Non-steroid anti-inflamatuvar ilag; OAK= Oral antikoagiilan;
PKG= Perkiitan koroner girisim; UFH= Fraksiyonlanmamis heparin; VKA= K vitamini antagénistleri; YOAK= Yeni
oral antikoaglilan

Tablo 5. Perkiitan Koroner Girisim ile Alakali Kanama Riskini Azaltma Stratejileri

4.3. BY-PASS

® By-pass, koroner anatomisi PKG igin uygun olmayan, bununla birlikte devam eden iskemisi olan ve
blytk iskemik miyokardi olan hastalarda énerilir

e Sol ana koroner >%50 darlik olmasi, 3 damar hastaligl olmasi ve LAD (sol 6n inen arter) proksimal ke-
siminde ciddi darlik olmasi koroner arter bypass greft operasyonu icin ana endikasyonlardir.

e NSTE-AKS sonrasi mekanik komplikasyon gelisen hastalarda revaskularizasyon da gerekiyorsa tamir

cerrahisi esnasinda yapilmasi onerilir.

e NSTE-AKS sonrasi basarisiz PKG ya da PKG’e uygun olmayan koroner okliizyon varliginda acil By-pass
nadiren yapilir, cinkl bu grup hastalarda acil cerrahinin yararli olup olmadigi belirsizdir.

5. YASAM TARZI VE FARMAKOLOJIK YONETIM
5.1. Farmakolojik Yonetim

e ASA 6mirboyu devam edilmeli,

e P2Y12 inhibitorl 12 ay slresince devam edilmeli (yuksek kanama riski ve acil cerrahi girisim gibi du-
rumlarda kardiyoloji konsUltasyonuyla karar verilmeli),
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e Yiksek kanama riski olanlarda P2Y12 inhibitorl 6 ay slre verilmeli,

e Stain maksimal dozda recetelenmeli ve sonrasinda takiplerde doz ayarlamasi yapilmali,

e ACE inhibitorl sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu<%40 veya kalp yetmezligi, DM veya HT olan hastalar-
da 6mir boyu verilmelidir. ACE inhibitorind tolere edemeyen hastalarda ARB kullanilabilir,

e Solventrikil ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan hastalara betabloker tedavi verilmel,

e Solventrikil ejeksiyon fraksiyonu <%35, olup kalp yetmezligi veya DM olan hastalara mineralokortiko-
id reseptor antagonisti verilmeli,

e Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu <%35 olan hastalarda ICD/CRT-D ihtiyaci acisindan degerlendirme
yapilmalidir.

5.2. YASAM TARZI

KAH gibi kiresel 6lim nedenlerinin basinda gelen hastaliklarla micadele de koruyucu, tedavi edici ve
rehabilite edici hizmetler acisindan ortak bir yaklasim ve esgudim sergilemek icin Saglik Bakanliginca
hazirlanmis olan hastalik kontrol programlari yirirlige konulmustur;

e Tlrkiye Kalp ve Damar Hastaliklar Onleme ve Kontrol Programi Eylem Plani (2015-2020),
e Tlrkiye Kalp ve Damar Hastaliklar Onleme ve Kontrol Programi (2015-2020),

e Tlrkiye Tutlin Kontrol Programi-Eylem Plani (2015-2018),

e Turkiye Saglikli Beslenme ve Hareketli Hayat Programi (2014 - 2017),

e Tlrkiye Asirt Tuz Tuketiminin Azaltilmasi Programi (2011- 2015),

e Turkiye Diyabet Programi (2015-2020),

Sigaranin Birakilmasi; uzun dénemde ulasilmasi glic bir hedeftir. Yeniden sigaraya baslanmasi sik goru-
len bir durumdur. Nikotin replasmani ve bupropion gibi yardimci ilac tedavilerine ek olarak aktif danis-
manlik yapilmasi gereklidir.

Duzenli Fiziksel Aktivite; tesvik edilmelidir. Otuz dakika slreyle orta yogunlukta aerobik aktivite, mim-
kiinse her glin veya en az haftada bes glin dnerilmektedir. Yiksek riskli hastalar i¢in programin tibbi de-
netim altinda strddrilmesi gerekli olabilir. Doymus yaglarin aliminin azaldigi, dustk tuz aliminin temel
oldugu saglikl diyet zorunludur. Dizenli sebze ve meyve tiketilmesi tesvik edilmelidir.

Kilo Verme; Obez ve asiri kilolu hastalarda kilo verme tesvik edilmelidir. Fiziksel aktiviteye donus kilo ver-
meyi kolaylastirabilir. Anlamli dUzeyde kilo verilmesi glctlr ve bugline kadar kesin olarak dnerilebilecek
bir farmakoterapi ortaya ¢citkmamistir; ancak, endokanabinoid sistem ile etkilesimde bulunan bazi 6zgul
ilaglarin cok az yan etki ile strdurulebilir kilo kaybi sagladigi gosterilmistir. Kilo vermenin lipid profili ve
glisemik kontrol Gzerinde olumlu etkisi vardir. Teorik hedef viicut kitle indeksinin <25 kg/m2 olmasi veya
bel cevresinin erkeklerde <102 cm ve kadinlarda <88 cm olmasidir. Bunlar uzun donemdeki hedefler ol-
makla birlikte, baslangicta, ilk noktaya gore %10 kilo kaybi ilk adimdir. Baslangicta %10 kilo kaybi saglan-
mis ve surdlrtlmus ise daha ileri kilo verme girisiminde bulunulabilir.
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Kan Basinci Kontrolii; Hedef, diyabetik olmayan hastalarda <140/90 mmHg ve diyabetik ve kronik bob-
rek islev bozuklugu olan hastalarda <130/80 mmHg dlzeyidir. Kan basinci kontrold saglanmasinda ya-
sam tarzi degisiklikleri, 6zellikle fiziksel aktivite ve ayrica kilo kaybi ve farmakoterapi cok 6nemlidir.

Diyabet Tedavisi; Glisemik denge anormallikleri (bozulmus aclik glukoz diizeyi, bozulmus glukoz tole-
ransi veya anormal aglik glukoz diizeyi), kanitlanmis NSTE-AKS bulunan tim bireylerde aktif olarak aras-
tinlmalidir. Kesin diyabetik olan hastalarda hedef, HbAlc dizeylerinin <%6.5 olmasidir. Endokrinoloji
uzmanlarindan konsultasyon istenmesi 6nerilir. Obez hastalarda kilo kaybina ek olarak yasam tarzi degi-
siklikleri ve uyarlanmis farmakoterapi cok dnemlidir. Bozulmus aglik glukoz dizeyi veya bozulmus glukoz
toleransi bulunan hastalarda, bugtine kadar, yasam tarzi degisiklikleri disinda 6zgul bir tedavi 6nerilme-

mistir.

Lipid Profili; ile ilgili girisimler NSTE-AKS’nin uzun donem tedavisinde énemli bilesenler, disuk dansiteli
lipoprotein kolesterol (LDLc), yiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDLc) ve trigliseridler ile ilgili teda-
vi girisimleridir. Kanitlarin cogu LDLc dusUst alaninda elde edilmistir ve distsU en iyi saglayan ilaglar,
statinler veya statinlerin diger lipid dusurlct ilaglarla kombinasyonudur. Distk HDLc ya da yuksek trigli-
serid duzeylerini dlzeltici diger girisimler bazi hastalarda gerekli olabilir; ancak, uzun dénemli sonlanim
Uzerinde bu 6nlemlerin etkisi kesinlik kazanmamistir.
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6. KLINIK ASAMALI OZET

GOGUS AGRISI iLE BASVURAN HASTALARA 112 EKiBI TARAFINDAN
YAPILMASI GEREKEN LER

112’ye Gelen Cagn Ve Olay Yerine Ulagiimasi

*Anamnez alinmasi
*Semptomlarin baslangic
saatinin kaydedilmesi

*Vital bulgularin élgtlmesi

*EKG cekilmesi ve kaydedilmesi

A4

A-Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve geneye yayilan, aralikl
gelip genellikle dakikalarca siiren veya kalici agri veya baski hissi
B-Cekilen EKG’'de ST-segment ylkselmesi

C-Asin terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop

D- ST segment ¢6kmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltici
normallesmis T dalgalari veya tamamen normal EKG bulgulari

B kriteri varsa }\
OLASI STYME
(bakiniz STYME klinik

protokolti)

NSTEMI

Yapilacak islemler

*PKG merkezinin ve acil servisin haberdar edilmesi

*Vital bulgulari élgtlmeli ve hasta monitérize edilmeli

*Aspirin (150-300 mg) cignetilmeli.

eDamar yolu agilmali.

*02 verilmeli (Oksijen satiirasyonu < %90 ya da parsiyel O2 <60 mmHg ise).

CPR i¢in hazirlikli olunmali

eHastalarin semptomlarini azaltmak icin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin
Qipotansiyon ve sok tablosu yok ise sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir j

En Yakin Kardiyoloji Hizmeti Veren Hastaneye
Transfer

Kisaltmalar; PKG= Perkiitan Koroner Girisim, STYME= ST Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii, NSTYME= ST Yiikselmesiz
Miyokard Enfarktiisti, EKG= Elektrokardiyografi, KAG=Koroner Anjiografi
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w ok
MM

GOGUS AGRISI iLE BASVURAN HASTA ICIN ACIL SERVISTE DEGERLENDIRME
VE MUDAHALE

[ Acil servise dogrudan veya 112 vasitasiyla gelig

*Anamnez alinmasi
*Semptomlarin baglangig
saatinin kaydedilmesi

*Vital bulgularin élgtimesi
*EKG cekilmesi ve kaydedilmesi
*Kan &rneklerinin alinmasi

A

(A-Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayilan, aralikl gelip \
genellikle dakikalarca suren veya kalici agri veya baski hissi

B-Cekilen EKG’de ST-segment yikselmesi

C-Asir terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop

D-TROPONIN degeri + ise

E- ST segment ¢6kmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltici normallesmis

T dalgalari veya tamamen normal EKG bulgulari

F-Oyki sirasinda benzer semptomlarin birka¢ aydan beri zaten mevcut ve §iddetinde

- artis olmadigr anlagilan ve yakinmalar
o k F KRITERI VARSA
B kriteri varsa Digerleri yoksa
\.

( OLASI KARARLI

ANJINA (bakiniz Kararl
Anjina klinik protokolti)

OLASI STYME
(bakiniz STYME klinik
protokolli)

\ NSTEMI

(Yapllacak islemler (112 de yapilmadi ise) \

*Vital bulgular élctimeli ve hasta monitérize edilmeli

*150-300 mg cignenebilen formda aspirin ve potent bir P2Y12 inhibitéri ylklenmeli (tikagrelor
180 mg ya da prasugrel 60 mg, bu ilaclar verilemiyorsa klopidogrel 600 mg yliklenmeli)

eDamar yolu agilmali.

*02 verilmeli (Oksijen satiirasyonu < %90 ya da parsiyel O2 <60 mmHg ise).

*CPR igin hazirlikli olunmali

*Distik molekil agirlikli heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli

*Hastalarin semptomlarini azaltmak icin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin hipotansiyon
\ve sok tablosu yok ise sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir j

.

Hastanin Transfer Edilmesi

(Bkz. Sekil 2 risk sinifina gére tedavi planlamasi ve hastanin nerede
izlenecegi karari verilir)

Kisaltmalar; PKG= Perkiitan Koroner Girisim, STYME= ST Yiikselmeli Miyokard Enfarktlisii, NSTYME= ST
Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii, EKG= Elektrokardiyografi, CPR=Cardiyo-Pulmoner Reslistasyon
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PKG iSLEM LABORATUVARI SURECI

[ Acil servisten veya 112 den STYME hasta bilgisi gelmesi ]

PKG hazirliklar

v

[ Hastanin kabul edilmesi

l

[ PKG i¢in hastanin hazirlanmasi ]

l

[ Tel gecilmesi ve reperflizyon saglanmasi ]

l

Hastanin Transfer Edilmesi
(Bkz. Sekil 5-Hastanin klinik risk sinifina gére nerede izlenecedi karari verilir hasta
transferi ona gére yapilir)
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PKG SONRASI KORONER YOGUN BAKIM iZLEM VE HASTANE YATIS SURECI

[ PKG yapilan hastanin dosyasi ile yogun bakima gelmesi ]

/. N

Girisim yapilan bolgede gelir gelmez ve sik araliklarla kanama kontroll yapilmasi
* Girisim yapilan bélgeye kum torbasi vb. uygun basincta 6-8 saat

*Hasta kabulli esnasinda ve sonrasinda EKG takibi yapilmasi

*Monitér takibi

*Vital bulgularin takibi

*Verilen tedavinin uygulanmasi
K*EKO yapiimasi /

24 saat sonra stabil olan ve komplikasyon gelismeyen
hastanin koroner servise nakli

l

[ Kardiyoloji servisinde standart tedavi ve izlem ]

l

Hastanin Taburcu Edilmesi

(Ddstik riskli hastalarda (yas<70 yil, LVEF >45%, bir- ya da iki damar hastaliji
olup da basarili PKG uygulanan ve persistan aritmisi olmayanlar) basarili PKG
sonrasi 48-72 saat sonra taburculuk uygundur.)
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7. ADAPTASYON SURECI

Bu bolumin yazar ekibi Ankara Sehir Hastanesi Kardiyoloji Klinigi Prof. Dr. Yiicel BALBAY, Dog. Dr. Sefa
UNAL’dan olusmaktadir, projenin yuritilmesi ve bolimin yayina hazirlanmasi hususunda T.C. Saglik Ba-
kanligl SHGM - Ar-Ge STDDB’dan Saglik Yonetimi Uzmani Aysel ATES gorev almis olup bolimun tasarimi
ve yayina hazirlanmasi stirecine ise Danisman Mustafa KILIC ve Grafiker Selda CAN katkida bulunmustur.
Protokol bolimunin gelistirilmesi ve icerik ile dnerilerin Turkiye’de yerel baglama uyarlanmasi strecinde
asagidaki kaynaklar kullanilmistir.

Kaynakca;

1) Saglik Bakanligi Saglik Arastirmalari Genel Midrligu Kanita Dayali Tip Rehberi (KTDR) http.//www.rehber.saglik.gov.tr/
2) Turk Kardiyoloji Dernegi Girisimsel Kardiyolojide Yetkinlik Kilavuzu

3) Tiirk Kardiyoloji Dernegi Koroner Arter Hastaligina Yaklasim ve Tedavi Kilavuzu

4) ESC (Avrupa Kardiyoloji Dernegi) Israrci ST-segment ylikselmesi belirtileri géstermeyen hastalarda Akut Koroner

Sendromlarin (AKS) tedavisi kilavuzu
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KISALTMALAR

AKS Akut Koroner Sendrom

KKAH Kararli Koroner Arter HAstalig1
KAH Koroner Arter Hastaliklar:

EF Ejeksiyon Fraksiyonu

KMR Kardiyak Manyetik Rezonans
DSE Dobutamin Stres Ekokardiyografi
KATP Duyarli Potasyum Kanallar1

ED Erektil Disfonksiyon

KKB Kalsiyum Kanal Blokerleri

N Sol Ventrikiil
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BOLUM 3: KARARLI ANGINA KLINIK PROTOKOLU

1. GENEL BIiLGILER

Bu protokolde ele alinacak olan kararli koroner arter hastaligl (KKAH) asemptomatik bireylerden bir AKS
sonrasinda stabilize olmus hastalara kadar ¢esitli hasta gruplarini kapsamaktadir;

e Koroner arter hastaligl (KAH) ile iliskili oldugu hissedilen dispne gibi diger belirtilere sahip olanlar,

e Bilinen tikayici veya tikayici olmayan KAH nedeniyle énceden semptomlari olan, tedavi ile asempto-
matik hale gelen ve diizenli izlem gerektirenler,

e Oyku sirasinda benzer semptomlarin birkag aydan beri zaten mevcut oldugu anlasilan ve yakinmalari-
niilk kez belirten kararli duruma ge¢mis olarak degerlendirilen hastalar,

e KAH koroner arter trombozunun 6n planda oldugu klinik tablolari (akut koroner sendrom-AKS) disla-
yarak, KAH’in farkli evrimsel asamalarini tanimlar.

2. TANIMLAR VE PATOFizYOLOJi

o KAH genellikle egzersiz, duygusal veya baska tip streslerle tetiklenen, tekrarlayabilen, ancak kendi-
liginden de gelisebilen, iskemi veya hipoksi ile iliskili, geri dontsimli miyokart ihtiyag/sunum den-
gesizligi ataklari seklinde tanimlanir. Bu tip iskemi/hipoksi ataklari siklikla gogliste gegici sikinti hissi

(anjina pektoris) ile iliskilidir. KAH, bir AKS sonrasindaki kararli hale gelmis ve siklikla asemptomatik
seyreden donemleri de kapsamaktadir,

e Geleneksel anlayisa gore KAH, sol ana koroner arterde >%50 ve major koroner arterlerden bir veya
daha fazlasinda >%70 daralmaya bagli olarak egzersiz ve stresle ortaya ¢ikan gdgis semptomlarina
neden olan bir hastaliktir,

e KAH'In farkl klinik tablolari, epikardiyal arter-lerin plaklar nedeniyle tikanmasi, normal veya plakli ar-
terlerin bolgesel veya yaygin spazmi, mikrovaskuler islev bozuklugu ve gecirilmis akut miyokart nekro-
zu ve/veya hibernasyonun neden oldugu sol ventrikil islev bozuklugu gibi tek basina veya birlikte
etkili olan farkli mekanizmalarla iliskilidir.

2.1. Kararli Koroner Arter Hastaliginin Temel Ozellikleri

e Patogenez; Epikardiyal damarlarin ve/veya mikrodolasimin kararli anatomik aterosklerotik ve/veya
islevsel degisiklikleri,

e Dogal Seyir; AKS ile kesintiye ugrayabilecek kararli semptomatik veya asemptomatik dénemler,
e Miyokart iskemisinin Mekanizmasi; Epikardiyal koroner arterlerin sabit veya degisken darliklari,
e Mikrovaskuler islev Bozuklugu; Bolgesel veya yaygin epikardiyal koroner spazm.

Klinik tablo;
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Asagidaki durumlarin neden oldugu eforla ortaya cikan angina;
e Epikardiyal darliklar,

e Mikrovaskdler islev bozuklugu,

e Dinamik darlik bolgesinde vazokonstriksiyon,

e Yukaridakilerin bilesimi.

Asagidaki durumlarin neden oldugu istirahat anginasi;

e Vazospazm (bolgesel veya yaygin),

e Epikardiyal bolgesel,

e F[pikardiyal yaygin,

e Mikrovaskuler,

e Yukaridakilerin bilesimi.

Asemptomatik;

e iskemive/veya sol ventrikil (SV) islev bozuklugu olmayisina bagli,
e iskemive/veya SV islev bozukluguna ragmen.

Iskemik kardiyomiyopati

3. TANI VE DEGERLENDIRME

KAH’nin tani ve degerlendirmesi; belirgin dislipidemi, hiperglisemi veya diger biyokimyasal risk faktorleri-
nin belirlenmesi ve stres testi veya koroner gortintileme gibi 6zgll kardiyak incelemeleri kapsayan klinik
degerlendirmeyi icerir (Sekil 1).

3.1. Belirti ve Bulgular

Gogus agrisi tanisinin kilit tasl dikkatli bir oykt almaktir. Olgularin cogunda, sadece 6yku ile tani elde
etmek mimkundur, buna karsilik taniyr dogrulamak, diger tanilari dislamak ve altta yatan hastaligin cid-
diyetini degerlendirmek icin siklikla fizik muayene ve nesnel tetkikler gerekir.

Miyokart iskemisi ile iliskili sikinti hissinin (anjina pektoris) ¢zellikleri dort kategoride incelenebilir:

e VYerlesimi,
e Karakteri,
e Siresi,

e Eforlaveya diger arttirici ya da rahatlatici faktorlerle iliskisi.

Miyokart iskemisi ile iliskili sikinti hissi genellikle goglste, sternum yaninda yerlesiktir, ama epigastrium-
dan ¢ene alti veya dislere, her iki kiirek kemiginden her iki kol, el bilekleri ve parmaklara kadar her yerde
hissedilebilir.
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Sikinti hissi siklikla baski, daralma veya agirlik hissi seklinde tanimlanir; bazen bogazi sikici, daraltici veya
yanma seklindedir. Cogu hasta gogstinde ‘agri’ veya ‘baski’ hissetmedigi icin, dogrudan ‘sikinti’ hissi olup
olmadigini sormak yararli olabilir. Nefes darligl, anjinaya eslik edebilir, ayrica gogusteki sikinti hissine ek
olarak, yorgunluk, bayginlik, bulanti, yanma, huzursuzluk ve kotl bir olay olacak duygusu gibi daha az
6zgul belirtiler tanimlanabilir. Nefes darligi KAH nin tek belirtisi olabilir ve bu belirtiyi bronkopulmoner

hastaliga bagli nefes darligindan ayirt etmek glc olabilir.

Sikintinin stresi kisadir olgularin ¢cogunda 10 dk’'dan uzun strmez ve siklikla dakikalar veya daha kisa
sureli olarak tarif edilir ama saniyeler stiren gogis agrisinin anjinaya bagl olmasi olasiligl fazla degildir.
Onemli bir 6zelligi egzersiz, 6zel faaliyetler ya da duygusal stres ile iliskisidir. Belirtiler, klasik olarak, artan
eforla 6rnegin yokus cikarken ya da rlizgara karsi veya soguk havada yuriirken ortaya cikar veya agirlasir
ve bu nedensel faktorlerin ortadan kalkmasi ile birlikte hemen gecer. Agir bir yemekten sonra ya da sabah

uyandiktan sonra semptomlarin alevlenmeleri anjinanin klasik 6zellikleridir. Anjina, ylrimeye devam

etmekle (walk-through anjina) veya ikinci kez egzersiz yapmakla (warm-up anjina) hafifleyebilir. Buccal
veya sublingual nitratler anjinayr hemen gegcirir. Anjina ve dolayisiyla semptomlarin esigi gtinden glne
hatta glin icerisinde belirgin 6lctde degiskenlik gosterebilir.

Atipik anjinanin yeri ve sekli siklikla tipik anjinaya benzer, nitratlara yanit verir ama tetikleyici faktori
yoktur. Siklikla agrinin istirahatte hafif siddette basladigl, yavasca yogunlastigi ve 15 dakikaya kadar en
ylksek siddetinde kaldiktan sonra yavasca hafifledigi ifade edilir. Bu karakteristik tanimlama klinisyeni
koroner vazospazm olasiligl konusunda da uyarmalidir. Atipik anjinanin bir diger sekli yerlesim yeri ve
sekli bakimindan anjinaya benzeyen, eforla tetiklenen ama efordan bir siire sonra baslayan ve nitratlara
bir agrinin baslayan ve nitratlara iyi yanit vermeyen bir bir agridir. Bu tip bir agri siklikla mikrovaskiler

anjinasi olan hastalarda gorulur.

Anjina-disi gogls agrisinda tanimlanan karakteristik 6zellikler yoktur. Agri sol veya sag hemitoraksin ku-
cUk bir bolimund tutar ve birkag saat hatta giin strebilir. Genellikle nitrogliserine yanit vermez (ancak
6zofagus spazminda yanit alinabilir) ve carpintiile tetiklenebilir. Bu tip olgularda agrinin kalp disi neden-
leri degerlendirilmelidir (Bkz. EK-1).

3.2. Non-invaziv Kardiyak incelemeler

KAH tanisini desteklemek icin bircok non-invaziv kardiyak inceleme kullanilabilirse de, kaynaklarin uygun
kullanimi sadece basit klinik bulgulara dayali test-oncesi olasiliklarin dikkate alinmasi ile mimkuinddr
(Sekil 2).

Bir kez KAH tanisi kondugunda, ileri tedavi kararlari buytk ¢lglide yakinmalarin siddetine, hastanin olum-
suz kardiyak olaylar agisindan riskine ve hastanin tercihlerine gore alinir. Sadece koruyucu ilaglar ve be-
raberinde semptomatik tibbi tedavi mi verilecegi, yoksa ek olarak revaskilarizasyon da yapilip yapilma-
yacagl konusunda secim yapilmalidir. ikinci durumda revaskilarizasyonun tipinin de belirlenmesi gerekir.
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3.2.1. Temel Tetkikler
KAHdan stphelenilen hastalarda temel (birinci basamak) tetkikler;

e Standart biyokimyasal laboratuvar testleri (Tam kan sayimi, tiroit hormon dizeyleri, aclik plazma glu-
kozu ve glikozile hemoglobin, lipit profili, kreatinin temelli bir ydontemle glomeril filtrasyonu hizi)

e |stirahat EKG’si,
e Ambulatuar EKG izlemi,
e stirahat ekokardiyografisi,

e (Ogus Rontgeni.

3.2.2. Karar Vermede U¢ Temel Adim

Birinci basamakta bir hastanin dncelikle KKAH olma olasiligi degerlendirilmeli ardindan ikinci basamakta
genellikle bir noninvaziv test ile tani konulmaya calisiimalidir. Tani konuldugu distnuldikten sonra op-
timal tibbi tedavi baslanilir ve ticlinct basamakta hastanin “olay riski” bakimindan risk tabakalandirmasi
yapilir (Tablo 1). Semptomlarin agirligi ve olay riskinin ylksekligi, gerek prognoz kestirimi gerekse uygun

tedavinin secilmesiicin invaziv koroner anjiyografiyle devami gerektirmektedir (Sekil 3).

3.2.3. iskemi Tanisinda Stres Testleri
3.2.3.1. Egzersiz EKG Testi

e FEgzersiz EKG testi sirasindaki baslica tanisal EKG bozuklugu; bir veya daha fazla EKG derivasyonunda,
J noktasindan sonra en az 0.06-0.08 sn sureyle, >0.1 mV horizontal veya asagl yonliu ST-segment ¢ok-
mesidir. Hastalarin yaklasik %15’inde tansial ST-segment ¢okuslinin sadece istirahat fazi sirasinda
goruldugl unutulmamalidir.

e [gzersiz EKG testinden maksimum yarar saglamak icin, testin semptom/bulgu ile sinirli olmasi ve an-
ti-iskemik ilaclarin etkisi olmadan yapilmasi gereklidir.

e FEgrersiz EKG testi, sol dal blogu, pace ritmi ve Wolff-Parkinson White sendromu gibi EKG degisiklikleri-
nin degerlendirilemedigi olgularda tanisal deger tasimaz.

e [gzersiz EKG testi kadinlarda da daha az duyarli ve 6zguldur.

e Baziolgularda, egzersiz EKG’sinden bir sonug alinamayabilir; drnegin, semptom ve bulgular olmadan
%85’lik maksimum kalp hizina ulasilamayan, ortopedik veya baska bir kalp disi nedenle yeterli eg-
zersiz yapamayan veya EKG degisiklikleri sipheli olgularda egzersiz testinin tanisal degeri yoktur. Bu
hastalarda, farmakolojik stres ile farkli bir non-invaziv gériintiileme testi secilmelidir.

3.2.3.2. Stres Goruntileme
3.2.3.2.1. Stres Ekokardiyografi

e FEgzersiz (treadmill veya bisiklet ergometrisi) veya farmakolojik ajanlarla yapilir. Egzersiz, farmakolojik

testlere kiyasla daha fizyolojik bir ortam saglar ve egzersiz slresi ve is yuku gibi ek fizyolojik veriler
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sundugu gibi; kalp hizi, kan basinci ve EKG’deki degisiklikler hakkinda da bilgi saglar.

e Sunum-ihtiyac dengesizligi olusturmak icin secilecek farmakolojik ajan dobutamindir. Mikro-baloncuk-
lar kullanan miyokart kontrast ekokardiyografisi, hem vazodilator hem de stres ekokardiyografisiile du-

var kalinlasmasinin incelenmesinin yani sira miyokart perfizyonunun da degerlendirilmesini saglar.

3.2.3.2.2. Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi

Kullanilan radyofarmasotik veya kamera ne olursa olsun, SPECT perflzyon sintigrafisi, goreceli bolgesel
kan akiminiyansitan bolgesel isaretleyici tutulumunu gortntulemek icin uygulanir. Bu teknikte, miyokart
hipoperflizyonu stres sirasinda istirahate gore isaretleyici tutulumunun daha az olmasi sekilde tanimla-
nir. Akciger alanlarinda miyokart perfizyon ajanlarinin tutulumunun artmasi, ciddi ve yaygin KAH’1 olan
hastalarda stresin tetikledigi ventrikll dilatasyonuna isaret eder. Tim stres goriinttleme teknikleri gibi,
SPECT perfiizyonu da KAH varligini dngérdirmede egzersiz EKG’sine gore daha duyarli bir tetkiktir. Gegici
iskemik dilatasyon ve stres sonrasi ejeksiyon fraksiyonunun (EF) azalmasi ciddi KAH’In énemli perfliz-
yon-disi 6ngoraduriculeridir.

3.2.3.2.3. Stres Kardiyak Manyetik Rezonans

Dobutamin inflzyonu ile uygulanan kardiyak manyetik rezonans (KMR) stres testi, iskeminin tetikledigi
duvar hareket bozukluklarini teshis etmede kullanilabilir. Teknigin givenlik profilinin dobutamin stress
ekokardiyografiye (DSE) benzer oldugu gosterilmistir.

3.2.4. Koroner Anatomiyi Degerlendiren Non-invaziv Teknikler
3.2.4.1. Bilgisayarli Tomografi

Modern cok-detektorlt BT sistemlerinin alansal ve zamansal rezolisyonu ve hacim kapsamasi, bircok
hastada koroner arterlerin basarili sekilde gortntilenmesi icin yeterlidir. Koroner arterlerin BT ile go-
rintilemesinde kontrast enjeksiyonu kullanilmayabilir (kalsiyum skorlamasi) veya intravenéz iyodinize
kontrast enjeksiyonu sonrasi da goruntu alinabilir (koroner BTA). Uygun teknoloji (en az 64-kesitli BT) ve
hasta secimi sarttir. Sinus ritminde ve kalp hizi <65 vuru/dk (tercihen <60 vuru/dk) hastalarda koroner BTA
dustnulmelidir. Gerekirse, kisa etkili beta-blokerlerin veya diger kalp hizini baskilayan ilaclarin kullanil-

masi Onerilmektedir.

3.2.4.2. Manyetik Rezonans Koroner Anjiyografi

Koroner MR, hastayi iyonizan radyasyon riskine maruz birakmakdan koroner arterlerin non-invaziv gorintu-
lenmesinisaglar. Ancak, uzun gérintileme streleri, distk alansal coztinurlik ve operatorbagimliligi baslica
sinirliliklaridir. Teknigin avatajlari tim kardiyak anatomi ve islevin ayni incelemede degerlendirilebilmesidir.

3.3. Invaziv Koroner Anjiyografi (IKA)

Non-invaziv testler, tikayici koroner hastalik bulunmasi olasiligini kabul edilebilir bir kesinlikle belirleye-
bilirler. Bu nedenle, KAH’dan stiphelenilen kararli hastalarda sadece tani koymak veya dislamak amaciyla
IKA nadiren gerekli olur.
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IKA islemine iliskin yontemler 6nemli 6lglide iyilesmis ve bunun sonucunda komplikasyon oranlari azala-
rak, hastalarin hizla ayaga kaldirilmalari mimkutn olmustur. Bu, 6zellikle radyal arter yoluyla IKA uygulan-
mas! durumunda gecerlidir. Tanisal kateterizasyonun baslica komplikasyonlarinin toplam orani ¢zellikle
kan transflzyonu gerektiren kanama hala %0.5-2 arasindadir. Olim, ME veya inmenin birlesik orani ise
90.1-0.2 civarindadir. invaziv girisimleri reddeden, revaskularizasyonu istemeyen, PKG veya KABG aday!
olmayan veya revaskilarizasyonun fonksiyonel kapasiteyi veya yasam kalitesini arttirmasi beklenmeyen
anjinali hastalarda IKA uygulanmamalidir.

4. OLAY RiSKi SINIFLAMASI

KAHnin uzun dénemli prognozu, klinik ve demografik dzellikler, SV islevi, stres testi sonucu ve anjiyog-
rafik tekniklerle belirlenen koroner anatomi gibi bircok etmene baglidir. Risk degerlendirme siralamasi
asagidaki gibi tanimlanabilir:

Klinik Degerlendirme ile Risk Siniflamasi

Diyabet, hipertansiyon, aktif sigara kullanimi ve ylksek TK’nin (tedavisiz veya tedaviye ragmen yuiksek)
KAH veya bilinen baska bir koroner hastaligl olan hastalarda olumsuz sonucun 6ngoérddricisi oldugu
gosterilmistir. Yasin ilerlemesi degerlendirilmesi gereken 6nemli bir faktordir, benzer sekilde kronik bob-

rek veya periferik arter hastaligl, ME 6ykusu, kalp yetersizligi belirti ve bulgulari ve anjinanin ortaya ¢ikis
sekli (yeni baslayan veya ilerleyici) ile siddeti, 6zellikle de tedaviye yanit vermemesi onemli gostergelerdir.
Ventrikiil islevlerine Gére Risk Siniflamasi

Uzun donemlisag kalimin en glclt ongordiricisi SV islevidir. KAH’l hastalarda SVEF diserken mortali-
te yukselir. DUslk SVEF <%50 olay riskinde dyle nemli bir artisa neden olur ki, bu tir hastalarda iskemiye

neden olan tikali damarlar kagcirmamak onemli hale gelebilir. Bu nedenle egzersiz EKG’si yerine stres
gorintilemesi kullanitimalidir.

Stres Testi Yanitina Gore Risk Siniflamasi

Stpheli veya bilinen KAH'I olan semptomatik hastalarda olay riski siniflamasi yapmak igin stres testi uygu-
lanmali ve eger koroner revaskilarizasyon adayi iseler tedavi kararlari test sonuglarina dayandiriimalidir.

5. OZEL TANISAL DEGERLENDIRMELER: ‘"NORMAL’ KORONER
ARTERLERLE ANJINA

Bu hastalar siklikla asagida belirtilen ve her biri farkli patolojiye sahip olan gogus agrisi tiplerinden biri
ile karsimiza cikarlar:

e Cogunlukla tipik ozellikte (ancak stresi uzamis olabilir ve eforla iliskisi tam olarak tutarli olmayabilir),
stres testlerinde siklikla anormal sonug veren ve genellikle mikrovaskiler hastaliga bagl oldugu disu-

nilen anjina (mikrovaskuler anjina).

e Yerive siresi bakimindan tipik 6zellikte ama 6zellikle istirahatte gelen (atipik anjina) ve koroner spaz-
ma bagli olabilen (vazospastik anjina) agri.
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e Sol hemitoraksin kicuk bir bolimuni kapsayan, birkag saat veya hatta glin strebilen, nitrogliserin ile
rahatlamayan ve carpintiile tetiklenebilen agri (anjina disi agri, siklikla kas iskelet sistemi kaynaklidir).

5.1. Mikrovaskiiler Anji

Birincil koroner mikrovaskiler hastalik, yeterince tipik gogis agrisi tanimlayan hastalarda, EKG ve/veya
stres testlerinde miyokart iskemisi dustunduren patolojik bulgular olmasina ragmen koroner anjiyografide
epikardiyal koroner arterlerde sabit veya dinamik tikaniklik saptanmamasi durumunda akla gelmelidir.
Mikrovaskuler hastalik hipertrofik kardiyomiyopati veya aort darligl gibi 6zel hastaliklarda da gelisebilir

ve bu durumda ikincil koroner mikrovaskuler hastalik olarak tanimlanir

5.2. Vazospastik Anji

Vazospastik anjinali hastalar tipik lokalizasyonda olan, istirahat sirasinda ortaya ¢ikan ama eforla iliskili
olmayan veya sadece bazen iliskili olabilen anjinal agri ile karsimiza ¢ikar. Bu tip agri, tipik olarak gece
ve sabah erken saatlerde gelir. GogUs agrisi siddetli ise, hasta bu nedenle hastaneye basvurabilir. Nitrat-
lar siklikla agriyi birkag dakika icerisinde gegirir. Spazma bagli istirahat anjinasi siklikla kararli tikayici
aterosklerozu olan hastalarda gozlenir, buna karsilik spazma bagli efor anjinasi bazen tikayici olmayan

aterosklerozu olan hastalarda da gelisebilir.

Vazospazm sirasindaki EKG klasik olarak ST-segment yukselmesi gosteren EKG olarak tanimlanir. Anjiyog-
rafik olarak, bu hastalarda genellikle fokal tikayici spazm (Prinzmetal anjina veya variyant anjina) gozlen-
mektedir. Ancak, koroner vazospazmi olan ¢ogu hastada, anjiyografide distal bolgelerde daha belirgin
olan diffiiz subtotal vazospazm s6z konusudur.

Koroner arteriyografi sirasinda spontan spazm, vazospastik anjina distnduren bulgular olan hastalarda
sadece rastlantisal olarak gozlenir. Bu nedenle, provakasyon testleri koroner spazm varligini ve tipini gos-
terme amaciyla siklikla uygulanmaktadir.

6. YA§AM TARZI VE FARMAKOLOJIK YONETIM
6.1. Risk Faktorleri Ve iskemi Yonet

Sigara; KAH icin glcli ve bagimsiz bir risk faktoridir ve gevresel sigara maruziyeti de dahil olmak tzere
tum sigara tiketimi gesitleri KAH hastalarinda dnlenmelidir. Sigaranin kesilmesi ME sonrasi mortalitede
%36 azalma ile iliskilidir. Sigara hem farmakolojik hem de fizyolojik olarak ytksek oranda bagimlilik ya-
par. Ogut, cesaretlendirme ve farmakolojik yardim tutarli bir sekilde basari oranini artirir. Nikotin replas-
man tedavisi KAH hastalarinda gtvenlidir ve rutin olarak ¢nerilmelidir. Bupropion ve varenicline’in, karar-
[l KAH hastalarinda kullanilmasi bazi ¢calismalarda glvenli bulunmustur, ancak varenicline’in gtvenilirligi
yakin zamanda bir meta-analizde KAHda artista klclk fakat istatiksel olarak anlamli bir iliskisi olmasi

nedeniyle sorgulanmistir.
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Diyet; Saglikli bir diyet KAH riskini azaltir. Enerji alimi, saglikli bir kiloyu (BKI<25 kg/ m2) devam ettirebi-
lecek (veya ulasacak) miktarla sinirlandirilmalidir. Genel olarak, saglikli bir diyet icin kurallara uyuldugun-
da, baska bir diyet destegine ihtiyac duyulmaz. Akdeniz diyetiyle yapilmis en genis calismada diyet; sizma
zeytinyagi veya kuruyemis ile desteklenmis ve kardiyo vaskuler hastalik 6ykist olmayan fakat yliksek kar-
diyo vaskiler olay riski altindaki hastalarda, major kardiyovaskuler olay insidansinda azalma izlenmistir.

Kilo Yonetimi; Hem kilo fazlaligi hem de obezite, KAH’da 6lim riski artisi ile iliskilidir. Obez ve asiri kilo-
lu kisilerde, kan basinci, dislipidemi ve glukoz metabolizmasi Uzerine olumlu etkiler elde etmek icin kilo
verme onerilmektedir. Uyku apnesi semptomlarinin varligi, 6zellikle obez hastalarda, dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir. Uyku apnesi, kardiyo vaskller mortalite ve morbiditesinde artis ile iliskilidir.

Fiziksel Aktivite; Dizenli fiziksel aktivite, bilinen KAH’I olan hastalarda kardiyo vaskiler morbidite ve
mortalitede azalma ile iliskilidir ve glnlik aktivitelere dahil edilmelidir. Aerobik egzersiz, yapilandiril-
mis kardiyak rehabilitasyon programinin bir parcasi olarak bilinen KAH olan hastalara 6nerilmelidir. ME,

KABG, perkitan koroner girisim (PKG), kararli anjina pektoris ya da kronik kararli kalp yetersizligi dykusu
olan hastalar, haftada =3 kez, 30 dakika slren, orta-siddetli yogunlukta aerobik egzersiz yapmalidir.

Cinsel Aktivite; Cinsel aktivite, aktivitenin tirine bagli olarak, 6 MET’e kadar bir egzersiz is yuku ile
iliskilidir (1 MET yaklasik olarak 3.5 ml oksijen tiketimi/kg/dak.a esittir). Cinsel uyari igin sempatik uyari
esastir ve kalp hiziile kan basinci (KB) yaniti beklenen egzersiz seviyesinden daha yuksek olabilir. Cinsel
aktivite, bu ylizden, iskemiyi tetikleyebilir ve diger fiziksel aktivitelerde oldugu gibi cinsel iliski dncesinde
de nitrogliserin faydali olabilir. Hafif anjinasi, basarili koroner revaskularizasyonu ve sinif | kalp yetersizligi
olan hastalar genellikle, sekslel aktiviteye yeniden baslamadan dnce 6zel bir degerlendirme gerektirmez-
ler. Orta siddette anjinayi da iceren daha fazla semptomatik kalp hastaligi olan hastalara, risk degerlen-
dirme ve gliven vermenin bir yolu olarak egzersiz testi yapilabilir. Egzersiz egitimi, sekslel aktivite sirasin-
da miyokart oksijen tiketimini azaltmak ve egzersiz kapasitesini iyilestirmek amaciyla desteklenmelidir.
Erektil disfonksiyon (ED) kardiyak risk faktorleri ile iliskilidir ve KAH hastalarinda daha yaygindir. Erektil
disfonksiyon ve KAH arasindaki ortak payda endotel islev bozuklugudur ve antihipertansifilaglar-dzellikle
beta-blokerler ve tiyazitler erektil disfonksiyon riskini arttirmaktadir.

Yasam tarzi ve farmakolojik girisimler, kilo verme, egzersiz, sigara birakma ve statin tedavisi dahil ED’yi
ivilestirmektedir. Fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) inhibitorleri ile farmakolojik tedavi (sildenafil, tadalafil ve
vardenafil) etkili, glivenli ve kararli koroner arter hastaligi olan erkeklerde iyi tolere edilen ilaglardir. Yu-
karida tanimlanan dusuk riskli hastalar siklikla kardiyak degerlendirme yapilmadan PDES inhbitorlerini
alabilirler. Bununla birlikte, nitrik oksit saglayicisi kullanimi, yani isosorbit mononitrat ve isosorbit dinit-
rat gibi nitrogliserin preparatlari, vazodilatasyon Uzerine sinerjistik etki ve hipotansiyon, hemodinamik
kollaps riski nedeniyle, PDE5 inhibitorleri kullanimiicin mutlak kontraendikasyondur. Disik kan basinci,
ciddi kalp yetersizligi (NYHA I1I-1V), direncli anjina ya da yakin zamanda kardiyo vaskiler olay dykisi olan
hastalarda PDE5 inhibitorleri onerilmez. Hastalar, PDE5 inhibitorleri ile nitratlar arasindaki potansiyel
olarak zararli etkilesim hakkinda bilgilendirilmelidir. Hasta PDE5 inhbitorl alirken gogls agrisi gelisirse,

ilk 24 (sildenafil, vardenafil) ile 48 (tadalafil) saat icinde nitrat verilmemelidir
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Lipit Yonetimi; Dislipidemi, farmakolojik ve yasam tarzi girisimleri ile lipit kilavuzlarina gére tedavi edil-
melidir. Bilinen KAH’I olan hastalar, kardiyovaskdiler olaylar icin cok yuksek riskli kabul edilir ve distk
dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol (LDL-K) seviyesinden bagimsiz olarak statin tedavisi distntlmelidir.
Tedavi hedefleri LDL-K %50 LDL-K azaltilmasidir.

Arteryel Hipertansiyon; Yiksek KB'nin kontrold icin 6zel bir dikkat sarf edilmelidir, fakat hipertansi-
yon tanimi icin 24-saatlik ambulatuar ve ev KB izlemi esik degerleri muayenehane ya da klinikte 6lgulen-
den farklidir. Yiksek KB; KAH’In yani sira kalp yetersizligi, serebrovaskiler hastalik ve bébrek yetersizligi
icin de major bir risk faktoridur. Hipertansiyonu olan KAH hastalarinda, sistolik kan basincinin (SKB) <140
mmHg ve diyastolik kan basincinin <90 mmHg’ya indirilmesini 6nermek icin yeterli kanit vardir Guncel
verilerle dayanarak, SKB/DKB degerlerini 130-139/80-85 mmHg araligi icindeki degerlere dislirmeyi 6ner-
mek akilci olabilir.

Diyabet ve Diger Hastaliklar; Diabetes mellitus kardiyo vaskiler komplikasyonlar icin glcli bir risk
faktord olup, koroner hastaligin ilerleme riskini artirir. Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalar yiksek
risk altinda olup, risk faktorleri ve KB ile lipit hedeflerine ulasmak igin 6zel ilgi gerektirirler. KBH 1-2 evre-
sinde (GFH >60-89 mL/dk/1.73 m2 ) statinler genellikle iyi tolere edilirken, evre 3-5 KBH’da bobreklerden
atilimi disik olan statinler (atorvastatin, fluvastatin, rosuvastatin) secilmelidir.

6.2. Farmakolojik Yonetim
Kararli KAH hastalarinin tedavisinin iki farmakolojik hedefi, semptomlarin diizelmesi ve kardiyo vaskuiler
olaylarin onlenmesidir (Sekil 4).

Anjinal Semptomlarin Diizelmesi

Hizli olarak etki eden nitrogliserin formulasyonlari, anjina epizodu ortaya ¢iktiginda ya da semptom olus-
masi muhtemel oldugunda (anjinanin acil olarak tedavi edilmesi ya da 6nlenmesi), anjinal semptomlarin
hizli olarak duzeltilmesini saglar. Anti-iskemik ilaglarin- ayni zamanda yasam tarzi degisiklikleri, duzenli
egzersiz, hasta egitimi ve revaskularizasyonun timuinin uzun dénemde semptomlarin ortadan kaldiril-

mas! ve azaltilmasinda rold vardir (uzun dénem onleme).

Kardiyo Vaskiiler Olaylarin Ortaya Cikmasini Onleme

Koroner hastalikta ME ve 6limu 6nlemek icin ¢abalar birincil olarak akut trombotik olaylarin insidansini
azaltmaya ve ventrikll islev bozuklugunun gelismesini dnlemeye odaklanmaktadir. Bu hedeflere: (i) plak
ilerlemesini azaltan; (ii) enflamasyonu azaltarak plagi kararli hale getiren ve (iii) plak riptird ya da eroz-

yon meydana gelirse trombozu 6nleyen farmakolojik ve yasam tarzi girisimleri ile ulasilir. Genis bir hasarli
miyokart alanini besleyen koroner arterlerinde ciddi lezyonlari olan hastalarda, kombine bir farmakolojik
ve revaskilarizasyon stratejisi, kalp perfizyonunu arttirarak veya alternatif perfizyon yollari saglayarak

prognozu iyilestirmek icin ek firsatlar verir.
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Anti-iskemik ilaglar

Nitratlar; aktif nitrik oksit komponenti ile etki ederek ve 6n yiki azaltarak arteriyolar ve ven6z vazodila-
tasyon yapar ve efor anjinasinin iyilesmesini saglarlar.

Nitratilag etkilesimleri; Cogu farmakodinamik olup, vazodilator etkinin kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ile
kuvvetlenmesi ornektir. Erektil disfonksiyon ya da pulmoner hipertansiyon tedavisi icin kullanilan secici
PDES5 inhibitorleri (sildenafil ve digerleri) ile birlikte hipotansiyon olabilecegine dikkat edilmelidir. Silde-
nafil kan basincini yaklasik 8.4/5.5 mmHg azaltir ve nitratlarla birlikte etkisi daha da artar.

Beta-blokerler; kalp hizini, kontraktilite, atriyoventrikller ileti ve ektopik aktiviteyi azaltmak icin dogru-
dan kalp Uzerine etki ederler. Ek olarak, diyastol stresini uzatarak ve iskemik olmayan bolgelerde vasku-
ler direnci arttirarak iskemik alanlarin perflizyonunu arttirabilirler. ME sonrasi hastalarda, beta-blokerler,
kardiyo vaskiler 6lim ve ME i¢in %30 risk azalmasi saglamistir.

Avrupa’da en cok kullanilan beta-blokerler; metoprolol, bisoprolol, atenolol ya da nevibolol gibi baskin
bl-blokaj 6zelligi olanlardir. Selektif olmayan b-al blokeri olan karvedilol de sik kullanilir. Tim bunlar
kalp yetersizligi olan hastalarda kardiyak olaylari azaltir. Nebivolol ve bisoprolol kismen bobrek aracili-
giyla atilir; buna karsilik, karvedilol ve metoprolol karaciger tarafindan metabolize edilir ve bu ytzden,
boébrek bozuklugu olan hastalarda daha givenlidirler.

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB); 6ncelikle vazodilasyon ve periferik vaskiler direncin azaltilmasi ile etki
ederler. KKB’ler, kimyasal olarak DHP ve non-DHP gibi iki gruba siniflandirilabilen heterojen bir ilag grubu-
dur. Ortak farmakolojik 6zellikleri, vaskiler diz kas ve miyokartta L-kanalinin agiliminin selektif inhibisyo-
nudur. DHP ve non-DHP arasindaki farklar, kalsiyum kanal gozenekleri Gzerinde farkli baglanma bolgelerine

ve DHP ajanlarinin (amlodipin, nifedipin, felodipin) daha yuksek vaskuler selektivitesine gore ifade edilir.

Nicorandil; nikotinamidin nitrat tirevidir ve uzun donem anjina tedavisinde kullanilabilir ve beta-bloker
ve KKB’den sonra eklenebilir. Nicorandil epikardiyal koroner arterleri dilate eder ve vaskiler diiz kaslarda
ATP duyarli potasyum kanallarini (KATP) uyarir.

Trimetazidin; anti-iskemik metabolik modulatordir, eforla iliskili miyokart iskemisini iyilestirmektedir.
Parkinson hastaligl ve hareket bozukluklarindaltremor (titreme), kas sertligi ve yiriime bozukluklari ve
huzursuz bacak sendromu gibi] kontraendikedir.

Ranolazin; anti-iskemik ve metabolik 0zellikleri ile birlikte, ge¢ sodyum akiminin secici bir inhibitortddar.
Gunde 500-2000 mg dozu anjinayr azaltmakta ve kalp hizi ve kan basincinda degisiklik olmadan egzersiz
kapasitesini arttirmaktadir. Ranolazin atilimi renal ve hepatik yetersizlikte azalir. Ranolazin QTc’yi uzatir

ve bu ylzden, QT uzamasi olan ya da QT'yi uzatan ilac alanlarda dikkatli kullanilmalidir.

Olaylardan Korunma

Antitrombositer ajanlar (Aspirin, klopidogrel); trombosit agregasyonunu azaltir ve koroner trombus
olusumunu 6nleyebilir. Kararli KAH hastalarinda fayda ve risk arasinda olumlu orani ve distk maliyeti
nedeniyle, distk doz aspirin ¢ogu vakada secilecek ilagtir. Bazi hastalarda klopidogrel de dustnulebilir.
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Antitrombositer ajanlarin kullanimi kanama riskini arttirmaktadir.

Lipit diisiiriicii ajanlar (lipit tedavisine bakiniz); Dokimente edilmis KAH’I olan hastalar cok yiksek
riskli olarak kabul edilirler ve ESC/Avrupa Ateroskleroz Derneginin dislipidemi kilavuzunun énerileri dog-
rultusunda statin ile tedavi edilmelidir.

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistem blokerleri; Anjiyotensin donustirict enzim inhibitorleri, kalp
yetersizligi olanlar, sadece vaskuler hastalik oyklsi ya da ytksek riskli diyabeti olanlari da iceren 6zel
hasta altgruplan arasinda, toplam mortalite, ME, inme ve kalp yetersizligini azaltir. Bu yuzden, ¢zellikle
birlikte ortaya ¢ikan hipertansiyon, SVEF <40%, diyabet ya da KBH’I olan KAH hastalarinda, kontraendike

olmadikca, tedavide ADE inhibitort kullaniimasi uygundur.

7. REVASKULARIZASYON
7.1. Perkiitan Koroner Girisim(PKG) Ve Koroner Arter Bypass Cerrah

Teknik, donanim, stentler ve adjuvan tedavideki gelismeler nedeniyle, KAH ve uygun koroner anatomisi
olan hastalarda, PKG rutin ve guivenli bir islem haline gelmistir. KAH hastalarindaki islemle ilgili mortalite
riski <9%0.5’tir.

Stentin ¢esidi ve ikili antiplatelet tedavi, ¢iplak metal stentler implantasyon sonrasi 6-9 ay icinde anjiyog-
rafik olarak %20-30 restenoz rekirrens orani ile iliskilidir. ila¢ salinimli stentler anjiyografik restenoz ve
iskeminedenli tekrarlayan revaskilarizasyon insidansini azaltmaktadir. En son nesililag salinimli stentler
kullanilarak PKG ile revaskuilarizasyon yapilan KAH hastalarinda 6-12 ay ikili antiplatelet tedavi ¢neril-
mektedir.

Prognozu dizeltebilmek amaciyla; 1) Sol ana koroner ve sol 6n inen koronerde >%50 darlik olan hastalar,
2) Ejeksiyon fraksiyonu <%40 olgularda, >%50 darlik olan 2 ya da 3 damar hastalari, 3) >%10’dan fazla is-
kemi alani olan hastalar, 4) Tek olarak kalmis ve >%50 darlik iceren koroner lezyonu olan hastalar; semp-
tomlari gidermek amaciyla ise kisitlayicr anjinasi ya da esdegeri olan, tibbi tedaviye yanitsiz olgularda
herhangi bir koronerde >%50 darlik olan hastalarda revaskularizasyon endikasyonu sinif I endikasyonla

mevcuttur (Sekil 5-7).
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8. $EKiL VE TABLOLAR

TOM HASTALAR

l

Fizik musyene yapn uyumiby

=) ] o) S

H&dmhum}nhﬂm'ﬁ » E3lik eden hastabkdar veya YK revaski- = Tipsal tedavi®

larizasyonu olanak digs birakmabkos
derdarit Evet
KA e gogus agrss nedentry Uygn peice
Haywr l Evet
SVEF <%500 |——2=t ., [ Tipik anginal <
Hayir 1 Haywr

Koroner darbk varhgy agisndan test Gncesi olasidhgy
(TOO) degeriendirin (bl Tablo 1)

Taru amagh non-invaziv testler
Maon-invaziv testhers dayah kararlar ve
stres testl ile koroner BTA arasnda segim
yapmak igin bl Sekil 2
Daha fazly yanetim yollar igin bke. Fekil 3

Ravaikilareasy on
uygunsa IKA Snerin

Test segimi igin
bl Jekil 2

1

l

Rizk wnsflarmasing lerleyin (ble, Sekil 3)
deraceds elan

Sekil 1. KAH Siiphesi Olan Hastalarda ilk Tanisal Degerlendime Algoritmasi

KKAH siiphesi olan orta TOO'lu
(35-85) hastalar
1 2 (20 | Urgun KA (ge-
Degerlendirin: mu) stres kor_lgli}:r rektiginde
« Hasta zellikergnerilen teste uyguniuk ged || BIN )| FFR )
» Erigilabiliclik o ce
* Merkezin deneyimi yapiimadi i
s G wandi ise)) | ise) |
: P =
e e | OO %1565 Egsmlmeve%rke- 1 ! |
il ﬁlw]
| stres Uﬁ:;l _"1 v stres gortintil ntilleme’ e —— | Hasta ézelliklerini ve
SVEF 250 | g“de"'l SEKOBI KMR(edlllr tercihlerini belirleyin®
i Iskemi }—
. . Stres Mnnﬁleme' [EK'O".'
| TOO %66-85 veya KMR:, SPECT*, PET*); T z
tipik angina olmada stres gériintileme igin | skemi yok ——
SVEF <%50 kaynaklar meveut degilse Islevsel KAH dilgiiniin
egzersiz EKG stres testi ; E}prm&nll‘dm
| Darlik yok -
Diisiik orta TOO (%15-%50) olan hastalarda koroner BTA
— *Aday uygunsa® | Darlik
+Yeterli teknoloji ve merkez deneyimi meveutsa
[ Daha &nce yapilmamigsa
| Belisiz  |—— " gyres g&guardlme
_ kullanarak iskemi test’

a Radyasyon maruziyetine karsi hastanin yasini degerlendir.

b Egzersiz yapamayan hastalarda farmakolojik stres kullanarak eko veya SPECT/PET kullanin.

¢ KMR yalnizca farmakolojik stres kullanarak wygulanmaktadir.

BTA= bilgisayarli to-
mografi anjiyografi;
EKG= elektrokardiyo-
gram;

GR= g0giis rayogram;
IKA= invaziv koroner
anjiyografi;

KAH= koroner arter
hastaligi;

KKAH= kararl: koroner
arter hastaligi;

SVEF= sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu;
TOO= test éncesi
olasilik

a Gagiis agrisinin kalp
dis1 nedenlerden kay-
naklandigima dair yiik-
sek siiphe duyulan geng
ve saglikli hastalarda ve
EKO sonuglarinin hasta
yonetiminde ek sonug
tasimayacagi ¢coklu

BTA - bilgisayarl
tomografik

anjiyografi; EKG
-elektrokardiyogram;
IKA - invaziv koroner
anjiyografi; KAH -
Koroner arter hastaligi;
KKAH - Kararli koroner
arter hastaligi; KMR

- kardiyak manyetik
rezonans, PET - pozitron
emisyonlu tomografi;
SPECT - tek foton
emisyonlu bilgisayarl
tomografi; SVEF - sol
ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu; TOO - test
oncesi olasilik.

d Hasta ézellikleri, tam tanisal bir koroner BTA taramasini kuvvetle muhtemel hale getirmelidir (bkz. boliim 6.2.5.1.2) - ciddi diffiiz
veya fokal kalsifikasyonu olan hastalarda sonuglart belirsiz olarak kabul ediniz.

e Sol alt Koroner BTA kutusundaki gibi devam edin.
[fIskemi igin stres testi kutusundaki gibi devam edin

Sekil 2. Test Oncesi Orta Olasilikli KKAH Siiphesi Olan Hastalarda Non-invaziv Tetkikler
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Tablo 1. Cesitli Test Yontemleri icin Riskin Tanimlari

Egzersiz stres EKG® | Yiiksek risk
Orta risk
Diigiik risk

Iskemi goriintilemesi| Yiksek risk

Orra risk
| | Diigiik risk
Koroner BTA® Yuksek risk

Orra risk

_ Diisgiik risk

'KV mortlite >%3/yil

KV mortalite %1 ve 3/yil arasinda
KV mortalite <% 1/yl

| Iskemik alan >%10 (SPECT igin >%10; KMR icin kantitatif veri simirhdir — olasilikla 22/16

segmentte yeni perfizyon bozuklugu veya 23 segmentre dobutamin ile tetiklenmis iglev
bozuklugu; stres EKO ile SV'de 23 seérnent}

Iskemik alan %1 ile 10 arasinda veya KMR ya da stres EKO ile yiiksek riskren daha az oranda
herhangi iskemi

| Iskemi yok

Yiksek risk kategorisinde anlamli lezyonlar (proksimal darliklar olan lic damar hastalip, sol ana-
koroner ve proksimal &n inen arterde KAH
Biryiik ve proksimal arter(ler)de anlamli fakat yiiksek risk kategorisinden clmayan lezyon(lar)

MNormal koroner arterler ya da yalnzca plaklar.

BTA = bilgisayarli tomografik anjiyografi; KAH = koroner arter hastali§i; KMR = kardiyak manyetik rezonans; KV = kardiyovaski-
ler; EKG = elektrokardiyogram; SPECT = tek foton emisyon bilgisayarli tomografi; SV = sol ventrikiil.

a Risk siniflamasi semasi manti§i lizerine detayli agiklama icin bkz. ESC 2013 Kararli Koroner Arter Hastaligi Kilavuzu.
b Nomogramdan (bkz. ESC 2013 Kararli Koroner Arter Hastaligi Kilavuzu, WEB ekleri) veya http://www.cardiology.org/tools/

medcalc/duke/

¢ Bkz. Sekil 2 - yiiksek orta TOO (2%50) olan ve/veya ciddi diffiiz veya fokal koroner kalsifikasyon olan hastalarda koroner BTA
ile belirgin ok damar hastaligi varliginin oldugundan fazla degerlendirilme olasiligini géz éniinde bulundurun ve KAG éncesi
ciddi belirtileri olmayan hastalarda ek stres testi yapmayi diisiiniin
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Teyit edilmiz KKAH tanisi

"TOO %15-85—» Test bigileri zaten meveu olacakar
TOO>85 —» Yalnzca ubbi tedavi ile hafif semptomlari olan
hastalarda ek tetkik, ancak yiiksek risk durumunda

revaskiilarizasyonla devam etmek istenirse éncesinde
yeterli bilgi elde etmek icin yapilmaldir.

e L ——

Diigiik olay riski || Orta olay riski | Yiiksek olay riski
(mortalite <%lfyl) | (moralite 2%| ama <X3/pl) | (moralite 2%3/yil)

l _—

OTT uygula ve IKA uyguls- | | IKA (+gerekeiginde FFR)
may: dilgin (komorbidite ve | |(+uygunsa
hasta tercihlerine gére) | yon) + OTT

n—

OTT'ye devam .Ev_ﬂ Belirtiler iyilesti mil Haywr

Tibbi tedaviyi giiclendir |

|

' H
Belirtiler fyilesti mi? mr

Evetr

IKA — invaziv koroner anjiyografi; KKAH — Kararli koroner arter hastalii; OTT — optimal tibbi tedavi; TOO — test
oncesi olasilik.

Sekil 3. Gogiis Agrisi ve Siipheli KKAH Olan Hastalarda Prognostik Risk Degerlendirmesini Temel
Alan Yonetim
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Kisa etkili nitraclar, aro
-

* Beta blokerler veya * Hayart tarzi degisikligi
KKB-kalp hizi : * Risk faktorleri
» Eger kalp hmi diisiik veya toleranssizlilk/ e
kontraen varsa KKB-DHP disiin |+ Hasay |
. CCs na >2 ise Beta bloker+
B-DHP diisiin *
« Aspirin®
* Statinler
* ADEI veya ARBleri diigiin

ADEI = anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitéri; CCS = Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu; DHP = dihidropiridin;
KABG = koroner arter baypas greftleme; KKB = kalsiyum kanal blokeri;PKG = perkiitan koroner girisim; a Diyabetik-
ler icin veri; b toleranssizlik varsa klopidogrel diistin

Sekil 4. Kararli Koroner Arter Hastalarinda Tibbi Tedavi

Revaskiilarizasyon Revaskiilarizasyon
miimbkiin® mimkiindegil®

‘\__\-\- Basarisiz

Inatci angina®

K&k hiicre tedavisi?
Spinal kord stimiilasyonu?
Eksternal kenterpulsasyon?

Kronik agri sendromu y&netimi?
llag terapisi?

KABG = koroner arter bypass greftleme; KAH = koroner arter hastaligi; LAD = sol anteriyor inen; SV = sol ventrikiil;
OTT = optimal tibbi tedavi; PKG = perkii-tan koroner girisim.

a Semptomlar ya da prognoz icin revaskiilarizasyon endikasyonlari

b Anatomik ya da klinik durumlara bagli olarak revaskiilarizasyon igin uygun degil.

Sekil 5. Kanitlanmis iskemisi Olan Kararli Koroner Arter Hastalarinda Girisim igin Evrensel Strateji
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Proksimal segmentte belirgin darlik® olan koroner arter sayisi

| | |

| veya 2 damar hastalig 3 damar hastalig
Proksimal LAD katilir Syntax skoru =22 Syntax skoru =23
Yok Var
Diisiile
Kalp Takimu Tartismasi® cerrahi
risle

LAD =sol én inen; KABG = koroner arter baypas greftleme; PKG = perkiitan koroner girisim.

a >%50 darlik ve iskemi kaniti; iki anjiyografik gériintiide >%90 darlik, veya FFR =0.80.

b KABG hasta komorbiditesi ya da 6zellikleri kalp takiminca tartisiimayi gerektirmedikge cogu hastada tercih edilen
segenektir. Yerel uygulamaya gére (zaman kisitlamasi, isyiiki) resmi multidisipliner takim tartismasi gerekli degilse
KABG’ye dogrudan aktarima bu diisiik riskli hastalarda izin verilebilir.

Sekil 6. Sol Ana Koroner Arter Katiimi Olmadan Kararli Koroner Arter Hastaliginda Perkiitan
Koroner Girisim (PKG) veya Koroner Arter Baypas Greftleme (KABG)

Sol ana koroner arterde anlamh darhik*

l l

*| damar hastalig +2 veya 3 damar hastalig
Ostiyum/mid gévde Distal bifurkasyon Syntax skoru =32 Syntax skoru =33

Diisiik
Kalp Takimi Tartismasi® cerrahi
risk®

l
I ]

LAD = sol én inen; KABG = koroner arter baypas greftleme; PKG = perktitan koroner girisim.

a >%50 darlik ve iskemi kaniti; iki anjiyografik gériintiide >%70 darlik, veya FFR =0.80.

b Genellikle tercih edilen segenek. Yerel uygulamaya gére (zaman kisitlamasi, isyiiki) resmi multidisipliner takim
tartisma olmaksizin dogrudan karar alinabilir, ancak tercihen yerel kabul edilmis protokollere gére (ESC/EACTS
Miyokardiyal Revaskiilarizasyon 2010 kilavuzundan uyarlanmistir).

Sekil 7. Sol Ana Koroner Arter Tutulumu Olan Kararli Koroner Arter Hastaliginda Perkiitan Koro-

ner Girisim (PKG) veya Koroner Arter Baypas Greftleme (KABG)
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BOLUM 3: KARARLI ANGiNA KLiNiK PROTOKOLU

7. ADAPTASYON SURECI

Bu bolimin yazar ekibi Ankara Sehir Hastanesi Kardiyoloji Klinigi Prof. Dr. Yicel BALBAY, Dog. Dr. Cagri
YAYLA’dan olusmaktadir. Projenin yirutilmesi ve bolimin yayina hazirlanmasi hususunda T.C. Saglik Ba-
kanligl SHGM - Ar-Ge STDDB’dan Saglik Yonetimi Uzmani Aysel ATES gorev almis olup bolimun tasarimi
ve yayina hazirlanmasi sirecine ise Danisman Mustafa KILIC ve Grafiker Selda CAN katkida bulunmustur.
Protokol bolumunun gelistirilmesi ve icerik ile dnerilerin Turkiye’de yerel baglama uyarlanmasi sirecinde

asagidaki kaynaklar kullanilmistir.

Kaynakca;

1. Task Force M, Montalescot G, Sechtem U, Achenbach S, Andreotti F, Arden C, Budaj A, Bugiardini R, Crea F, Cuisset
T, Di Mario C, Ferreira JR, Gersh BJ, Gitt AK, Hulot JS, Marx N, Opie LH, Pfisterer M, Prescott E, Ruschitzka F, Sabate
M, Senior R, Taggart DP, van der Wall EE, Vrints CJ, Guidelines ESCCfP, Zamorano JL, Achenbach S, Baumgartner
H, Bax JJ, Bueno H, Dean V, Deaton C, Erol C, Fagard R, Ferrari R, Hasdai D, Hoes AW, Kirchhof P, Knuuti J, Kolh
P, Lancellotti P, Linhart A, Nihoyannopoulos F, Piepoli MF, Ponikowski F, Sirnes PA, Tamargo JL, Tendera M, Tor-
bicki A, Wijns W, Windecker S, Document R, Knuuti J, Valgimigli M, Bueno H, Claeys MJ, Donner-Banzhoff N, Erol
C, Frank H, Funck-Brentano C, Gaemperli O, Gonzalez-Juanatey JR, Hamilos M, Hasdai D, Husted S, James SK,
Kervinen K, Kolh P, Kristensen SD, Lancellotti F, Maggioni AP, Piepoli MF, Pries AR, Romeo F, Ryden L, Simoons ML,
Sirnes PA, Steg PG, Timmis A, Wijns W, Windecker S, Yildirir A, Zamorano JL; 2013 ESC guidelines on the manage-
ment of stable coronary artery disease: the Task Force on the management of stable coronary artery disease of
the European Society of Cardiology. Eur Heart J. 2013 Oct;34(38):2949-3003.

2. Fihn SD, Gardin JM, Abrams J, Berra K, Blankenship JC, Dallas AP, Douglas PS, Foody JM, Gerber TC, Hinderliter
AL, King SB, 3rd, Kligfield PD, Krumholz HM, Kwong RY, Lim MJ, Linderbaum JA, Mack MJ, Munger MA, Prager RL,
Sabik JF, Shaw LJ, Sikkema JD, Smith CR, Jr., Smith SC, Jr., Spertus JA, Williams SV; 2012 ACCF/AHA/ACP/AATS/
PCNA/SCAI/STS Guideline for the Diagnosis and Management of Patients With Stable Ischemic Heart Disease:
Executive Summary: A Report of the American College of Cardiology Foundation/American Heart Association Task
Force on Practice Guidelines, and the American College of Physicians, American Association for Thoracic Surgery,
Preventive Cardiovascular Nurses Association, Society for Cardiovascular Angiography and Interventions, and
Society of Thoracic Surgeons. J Am Coll Cardiol. 2012 Dec 18;60(24):2564-603.

3. Yavuzgil O; Stable coronary heart disease: Epidemiology and the current treatment guidelines. Turk Kardiyol
Dern Ars. 2016;44 Suppl 3:1-7.
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EKLER
Ek(1)
Agri Karakteri ve Tanimi

e Hastanin agri karakteri tipik klinik belirtisi sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayi-
lan, aralikli gelip genellikle birkag dakika stiren kalici agri veya baski hissidir (‘anjina’). Bu yakinmalara
asiri terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop gibi baska belirtiler de eslik edebilmektedir.

e Tipik anjinanin 3 karakteri mevcuttur:
» Retrosternal baski tarzinda, sol kol, cene ve boyuna yayilan agri
» Egzersizle ve emosyonel stresle ortaya ¢ikan agri
» Istirahat ve nitrat tedavisi ile gecen agri

e FEgerbu3bulgu mevcutise tipik gogus agrisi olarak isimlendirilir. Eger bu t¢ bulgudan 2 tanesi mevcut
ise atipik gogus agrisi, U¢ bulgudan 1 tanesi mevcut ise non-kardiyak gogus agrisi olarak isimlendirme

yapilmalidir.

e GOgus agrisinin slresi degerlendirilmeli, gdgls agrisinin olmamasi hastaligin yeterince taninmamasi

ve tedavi edilmemesine yol acar.

e Ancak atipik belirtiler de seyrek gorilmemektedir. Bu belirtiler epigastrik agri, sindirim zorlugu, bigak
saplanir gibi veya bir miktar akciger zari yangisi belirtileriyle birlikte gogls agrisi veya giderek artan
nefes darliginiicerir.

e Atipik belirtiler daha cok yasli (> 75yas) hastalarda, kadinlarda, diyabet, kronik bobrek yetmezligi veya
demansi olan kisilerde gozlenmektedir

e (GOglste baski hissi veya Ozellikle yaslilarda dispne, senkop, fenalik hissi gibi yakinmalarla da ortaya
cikabilir.

e Miyokard infarktistinin kendisine 6zgi tani koydurucu fizik bulgusu yoktur; ancak bircok hastada cilt
soguklugu, solukluk, terleme gibi artmis otonom sinir sistemi aktivasyonuna ait bulgular, hipotansi-
yon veya filiform nabiz bulunabilir. Nabiz diizensizligi, bradikardi veya tasikardi, S3 ve akciger oskul-
tasyonunda bazal raller saptanabilir.

e NSTEMIistirahatte uzun sireli gogls agrisi (>20 dk) (Hastalarin % 80’inde uzun streli agri, geri kalan %
20’sinde ise yeni ortaya ¢ikmis veya hizli seyirli anjina gézlemlenir)
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Gogiis Agrisinin iskemik Olmayan Nedenleri

Hastahk Ayirici Belirtiler ve Semptomlar

Ani yogun gogiis agrisi

Tansiyon diisiik ve nabiz asimetrik olabilir

Aortik kapak yetmezligi yeni baglangici

Diseksiyon, yaklasan enfarktiisiin isaretleri ile koroner arter kaynaklarimi
tikayabilir

o Gogiis rontgeninde genis mediasten

o

o
Aortik Diseksiyon o
o

1. Ana semptomlar olarak dispne ve hizli solunum

2. Hastalarin yaklasik yarisinda gogiis agrisi

3. Genis ¢apli pulmoner embolizmde tasikardi, RBBB, diisiik tansiyon

4. Gogiis rontgeni cogu zaman normaldir

5. PaO,diisiik ya da normal, PaCO,diisiik ya da normal

6. D-dimer testi pozitif; negatif sonu¢ biiyiik olasilikla pulmoner embolizm
olasiligini saf dis1 birakir

Akut Pulmoner Embolizm

1. Dispne, gogiis agrisi
2. Oskiiltasyonda sessiz nefes alis belirtileri
3. Gogiis rontgeni teshisi dogrulayacaktir

Spontan Pnémotoraks,
Tansiyon Pndmotoraks

Ozofageal Yirtilma,

. o Gogils agrisi, Uist abdominal agr1
Perfore Ulser

Agrt genellikle retrostenal ve keskin ya da yirtici niteliktedir

Perikardit, Miyokardit Nefes alma, oksiirme ve pozisyon degistirme ile agr1 siddetlenir

ST-T nerdeyse giinliik olarak sirayla degisir

o
o
o Bir siirtiinme sesi duyulabilir
o
o
o

Plorit Solunun sistemi enfeksiyonlarinin belirti ve semptomlari
Nefes alma ve oksiirme ile siddetlenen bigak gibi saplanan gogiis agrisi
Kostokondral Agr1 o Elle muayenede agr1
o  Gogis duvart hareketleri ve nefes alma agrry1 siddetlendirebilir
Ozofageal enflamasyon o Mide eksimesi, gdgiis agrisi, iist abdominal agr1
o Sirt {istii pozisyonda ve eksersiyon sirasinda (reflii) kotiilesebilir
ya da spazm, dispepsi o EKG degisikligi yoktur

o PPIlardan rahatlama

o EKG degisikligi yoktur
o Birkag giin i¢inde kizariklik belirir
o Kizariklik goriillmeden dnce lokalize olmus parestezi

Erken herpes zoster

o Gigli bir havasizlik hissi

Hiperven‘[ﬂasyon o Hizli ve derin sekllde nefes alma

serylroTm o Karmcalanma ve uyusukluk ile beraber soguk kollar
o Sersemlik, bas agrisi, agizda kuruluk

o PaCO,diigmiis, PaO,artmis ya da normal

Depresyon o Egzersizle iliskisi olmayan, gogiiste siirekli agirlik hissi
o EKG normal
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Ek(2)
EKG Ozellikleri ve Takibi

e Akut gdgus agrili, ancak israrci ST-segment yukselmesi olmayan hastalar. Bu hastalar daha ¢ok israrci
veya gecici ST segment cokmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltici normallesmis T dal-
galar veya tamamen normal EKG bulgulariyla basvururlar. Bu hastalarda ilk strateji iskemi ve semp-
tomlari hafifletmek, bir seri EKG ile hastayi takip etmek, miyokart nekrozu belirteclerinin 6lctimlerini

tekrarlamaktan ibarettir.

e NSTE-AKSden kuskulanilan hastalarda ilk tanisal arac istirahat sirasinda ¢ekilen 12 derivasyonlu
EKG'dir. ilk tibbi basvurudan sonraki ilk 10 dakika icinde (hasta acil servise geldiginde veya hastaneye
gelmeden once tibbi yardim ekibiyle ilk temas aninda) ¢ekilmeli ve uzman doktor tarafindan hemen
yorumlanmalidir,

e Karakteristik EKG anormallikleri, ST ¢cokmesi veya gegici yikselmesi ve/veya T dalgasi degisiklikleri
seklindedir. Israrci ST-yUkselmesi (> 20 dk) farkli bir tedaviyi gerektiren STEMI’yi ddstnddrur.

o ilk cekilen EKG normalse veya kesin sonug vermiyorsa, hastada semptomlar gelistiginde ilave EKG’ler ce-
kilmeli ve EKG kayitlar asemptomatik durumda elde edilenlerle karsilastirimalidir. Ozellikle sol ventrikil
hipertrofisi veya miyokart enfarktlsi 6ykisu olanlarda mimkinse dnceki EKG’lerle karsilastirma énem-
lidir. EKG gekimleriilk basvurudan sonraki en azindan 3., 6.-9. ve 24. saatte, gogUs agrisi veya semptomlar
nlks ettiginde hemen yinelenmelidir. Hasta taburcu olmadan 6nce de EKG ¢ekilmesi dnerilir.

e Tamamen normal bir EKG’'nin NSTE-AKS olasiligini ekarte etmedigi bilinmelidir. Ozellikle sirkumfleks
atardamarin besledigi alandaki iskemiyle izole sag ventrikil iskemisi siklikla rutin 12 derivasyonlu
EKG’de gozden kacmakla birlikte sirasiyla V7-V9, V3R ve V4R derivasyonlarinda saptanabilmektedir.
Iskemik ataklar sirasinda ara sira gecici dal blok ataklari olusmaktadir.

e Istirahatte cekilen standart EKG koroner tromboz ve miyokart iskemisinin dinamik dogasini yeterince
yansitmamaktadir. Kararsiz anjinada iskemi ataklarinin hemen hemen dcte ikisi klinik belirti vermedi-
ginden klasik EKG ile saptanmalari mimkun degildir. O halde bilgisayar yardimli strekli 12 derivasyon-
lu ST- segment montorizasyonu degerli bir tanisal arag olmaktadir.

o ilk cekilen EKG’deki bulgular erken donemdeki riskin de habercisidir. Hastaneye kabulde normal EKG’li
hastalar EKG'de negatif T dalgalari gosterenlere gére daha iyi bir prognoza sahiptir. STsegment ¢ok-
mesi olan hastalar EKG degisikliklerinin derecesi ve yayginligina bagl olarak daha kot bir prognoza
sahiptir ST ¢cokmesi gosteren derivasyonlarin sayisi ve ST ¢okmesinin boyutu iskeminin yayginlik ve
siddet derecesinin gostergesi oldugu gibi prognozla da iliskilidir. Uygun klinik baglamda, iki veya daha
fazla ardisik ST-segmentinde = 0,5 mm ¢okme NSTE-AKS ve iliskin prognozu distndurdr. Klinik pratik-
te ST- segmentinde kiclk ¢apli (0,5 mm) ¢cokmenin 6lgimd zorlasabilir. ST segmentinin 0,1 mV’'u askin
cokmesi daha 6nemli olup 1 yilda % 11 oraninda miyokart enfarktist ve 6lim olaylariyla iliskilidir.
ST segmentinde 0,2 mV’'u askin ¢cokme mortalite riskini yaklasik 6 kat yikseltmektedir. Hatta ST ¢Ok-
mesiyle birlikte gegici ST ylkselmesi daha yUksek riskli bir altgrubu tanimlar. EKG’lerinde ST ¢okmesi
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saptanan hastalar, belirgin R dalgalarinin gortldigl derivasyonlarda izole T -dalgasi negatifligi (> 0,1
mV) gosteren hastalara gore ardisik kardiyak olaylar agisindan daha buyuk bir risk altindadir. Bu so-
nuncu kategorideki hastalar da hastaneye kabulde EKG’leri normal olanlara gore daha buyuk bir risk
altindadir. Bazi calismalar izole T dalgasi negatifliginin prognostik degerine kuskuyla bakmaktadir. On
gogus derivasyonlarinda derin simetrik negatif T dalgalari siklikla sol on koroner atardamar inen dali
veya ana govdesinde onemli derecede darligin varligiyla iliskilidir. aVR derivasyonunda yukselme (>
0,1 mV) gibi baska 6zellikler ylksek olasilikla sol ana koroner veya tcli damar KAH ve daha kotl bir
klinik prognozla iliskilendirilmistir.

ST segmentinin siirekli izlemi Strekli ST- segment izlemi uygulayan birkag¢ ¢alisma NSTE-AKS has-
talarinin % 15-30’'unda baslica ST- segment ¢cokmesi olmak Uzere gecici ST-segment degisiklikleri ol-
dugunu gostermistir. Bu hastalar, kardiyovaskuiler nedenli 6lim dahil ardisik kardiyak olaylarin riski
altindadir. ST segmentinin izlemi istirahat EKG’si, troponinler ve diger klinik degiskenlerinkine ek ba-

gimsiz prognostik bilgiler saglar.

Ek(3)

Antiaggregan ve Antikoagiilan ilaglarin Genel Ozellikleri ve Doz Ayarlamasi

Bobrek islevlerine gore antikoagiilanlarin doz ayarlanmasi

Bobrek islevleri normal ve bozulmus olan hastalarda antikoagulanlarin dozlanmasi

ilag Oneriler

Evre 4 KBH (eGFR 15-29
ml/dk./1.73 m?)

Evre 5 KBH (eGFR <I5
ml/dk./1.73 m?)

Bobrek islevleri normal ya da evre I-3
KBH (eGFR>30 ml/dk./ .73 m?)

Fraksiyonlanmamis O Doz ayarlamasi yapilmaz. | Doz ayarlamasi yapilmaz.

heparin

Koroner anjiyografi islemi
6ncesi: 60-70 1U/kg. i.v. (maks. 5000
IU) ve inflzyon (12-15 1U/kg/sa.)
(maks. 1000 IU/s), aPTT’nin
kontroliin 1.5-2.5 kati olmasi
hedeflenmelidir.

O PKG sirasinda: 70-100 IU/kg
i.v. (GPlIb/llla inhibitorleriyle es
zamanli veriliyorsa 50-70 IU/kg i.v. )

Onerilmez

Enoksaparin

I mg/kg s.c. giinde iki kez

| mg/kg s.c. ginde bir kez

Fondaparinuks

2.5 mg s.c. glinde bir kez

eGFR < 20 ml/dk/1.73 m’
olmasi durumunda

Onerilmez

Onerilmez.
Bivalirudin Bolus 0.75 mg/kg i.v. inflizyon 1.75 Bolus dozu ayarlanmaz, Diyalizde bolu dozu
mg/kg/sa. inflizyon hizi | ayarlanmaz. Inflizyon hizi

mg/kg/sa.’ya dustrular

0.25 mg/kg/sa.'ya
disaralar.

subkitan

gosterebilir.

IU= Uluslararasi birim; i.v.=intravendz; eGFR= tahmini glomerdler filtrasyon hizi; PKG= perkitan koroner girisim.; s.c.=

Bu tabloda yer alan ilaglarin kullanimina iliskin &neriler her ilacin kullanildigi Glkedeki kisa Grin bilgisine gore degisiklik
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P2Y,, inhibitorlerinini genel 6zellikleri

P2Y,, inhibitorleri

Klopidogrel Prasugrel Tikagrelor Kangrelor
Kimyasal sinif Tiyenopiridin Tiyenopiridin Siklopentil- Stabilize ATP analogu
triazolopirimidin
Verilis yolu Oral Oral Oral intravenoz
Doz 300-600 mg oral, 60 mg oral, sonra 180 mg oral, sonra 30 pg/kg bolus ve 3

sonra ginde bir kez
75 mg

giinde bir kez 10 mg

ginde iki kez 90 mg

ug/kg/dk. inflzyon

KBH’da dozlama

-Evre 3
(eGFR 30-59
ml/dk./1.73 m?)

Doz ayarlamasi
yapilmaz

Doz ayarlamasi
yapilmaz

Doz ayarlamasi
yapilmaz

Doz ayarlamasi
yapilmaz

-Evre 4

Doz ayarlamasi

Doz ayarlamasi

Doz ayarlamasi

Doz ayarlamasi

(eGFR 15-29 yapilmaz yapilmaz yapilmaz yapilmaz
ml/dk./1.73 m’)
-Evre 5 Sadece belirli Onerilmez Onerilmez Doz ayarlamasi

(eGFR< 15
ml/dk./1.73 m?)

endikasyonlarda
kullantlir (6rn. Stent
trombozunun
6nlenmesi)

yapilmaz

Baglanmanin geri
donuslilugu

Geri donissuiz

Geri donissiiz

Geri donuslt

Geri donuslu

Aktivasyon Onilag, karacigerde On ilag, karacigerde Aktif ilag, ek aktif Aktif ilag

degisken diizeyde ongorilebilir metabolitli

metabolizma diizeyde

metabolizma

Yiikleme dozu 2-6 saat” 30 dk” 30 dk” 2 dk
etkisinin baglama
siiresi’
Etki suresi 3-10 glin 7-10 glin 3-5gin 1-2 saat
Cerrahi dncesi kesme | 5 giin® 7 gin® 5 giin® 1 saat
zamani
Aktif P2Y,, 30-60 dk 30-60 dk® 6-12 saat 5-10 dk
inhibitoriiniin
plazma yari emrii
Adenozin geri alimi Hayir Hayir Evet Evet (Yalniz inaktif

inhibisyonu

metaboliti)

ATP= Adenozin trifosfat; eGFR= tahmini glomerdler filtrasyon hizi; KBH= Kronik bobrek hastaligi;

%= ADP ile tetiklenen trombosit kiimelenmesinin %50 inhibisyonu
o= Bagirsaktan emilimin gecikmesi durumunda etkinin baslamasi da gecikebilir (6rn. Opiyatlarin etkisi)
‘= Trombosit islev testleri bozulmamissa ve kanama riski diisiikse, stirenin kisaltiimasi distniilebilir.

“= Trombosit transflizyonuna yaniti etkiler.
°= Klinikle iliskili plazma diizeylerin korundugu siireyi yansittigindan, dagilim fazindaki yarilanma émrii bildirilmektedir,
ancak eliminasyon fazindaki yarilanma omri yaklasik 7 saattir.
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Bobrek islevlerine gdre gpliB/llla doz ayarlanmasi

Bobrek islevleri normal olan ve bozulmus hastalarda glikoprotein Ilb/llla inhibitérlerinin dozlamasi

ilag Oneriler
Bobrek islevleri Evre 3 KBH (eGFR 30- | Evre 4 KBH (eGFR 15- | Evre 5 KBH (eGFR <15
normal ya da evre 1- 59 ml/dk/1.73 mz) 29 ml/dk/1.73 mz) ml/dk/1.73 mz)
2 KBH (eGFR= 60
ml/dk/1.73 m?)
Ebtifibatid Bolus 180 ug/kgi.v. Bolus ayarlanmaz Onerilmez Onerilmez
inflizyon 2 pg/kg/dk eGFR < 50
ml/dk/1.73 m?ise
inflzyon hizi 1
ug/kg/dk’ya
dasaraldr.
Trofiban Bolus 25 pg/kg veya Doz ayarlamasi Bolus dozu Onerilmez
10 pg/kgi.v. infuzyon | yapilmaz ayarlanmaz. infiizyon
ya da 0.15 pg/kg/dk hizi 0.05 pg/kg/dk’ya
dasuraltr
Absiksimab Bolus 0.25 ug/kgi.v. | Absiksimab kullanimina dair ya da bébrek yetersizligi bulunmasi

infizyon 0.125
ug/kg/dk (maks. 10
pug/dk)

durumunda doz ayarlamasina iliskin 6zel bir 6neri bulunmamaktadir.
Kanama riskinin dikkatli bir bicimde degerlendirilmesi gerekir.

eGFR= Tahmini glomerdiler filtasyon hizi; i.v. = intraven&z; KBH= Kronik bébrek hastalig
Bu tabloda yer alan ilaglarin kullanimina iliskin 6neriler her ilacin kullanildigi Glkedeki Griin bilgisine gore degisiklik

gosterebilir.
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EK(4)

Troponin Degerlendirme

e Kardiyak troponinler taniyr belirleme ve riski siniflandirmada énemli bir rol oynamakta, NSTEMI ile

kararsizanjinanin ayrimina olanak saglamaktadir. Bu nedenle Troponin 6lgiimi (sensitif veya tercihen
high-sensitif ) yapilmalidir.

e Troponin kreatin kinaz (CK) veya izoenzimi CKMB ve miyoglobin gibi klasik kalp enzimlerine gore daha
ozgul ve duyarli bir belirtectir. Kardiyak troponin dizeylerinin yikselmesi miyokart hiicre hasarini
gostermektedir.

e Kardiyak troponin dizeylerinin yukselmesi miyokart hiicre hasarini gostermektedir. Yirtilmis veya asin-
mis bir plaktan kopan trombositlerden zengin trombuslerin distalde emboliler olusturmasi sonucu
NSTE-AKS gelisebilmektedir.

e O halde troponin aktif trombus olusumunu gosteren bir belirtec olabilir. Miyokart iskemisi ortaminda
(gogus agrisi, EKG degisiklikleri veya yeni olusmus kalp duvari hareket anormallikleri) troponin dizey-
lerindeki artis miyokart enfarktisinin gostergesidir.

e Miyokart enfarktlst hastalarinda ilk kez bulgular ortaya ¢iktiktan sonraki yaklasik 4 saat icinde tropo-
ninler yikselir. Kontraktil bilesenlerde proteoliz nedeniyle troponinler 2 hafta kadar yiksek dizeyde
kalabilir. NSTE-AKS’de kicUk ¢apli troponin yikselmeleri genellikle 48-72 saat icinde kaybolmaktadir.

e Troponin Tile troponin I arasinda dnemli bir farklilik yoktur. Calisma sonuclarindaki farkliliklar degisik
calismaya katilma kriterleri, 6rneklem kaliplarindaki degiskenlikler, farkli tanisal sinir degerleri olan
analizlerin kullanilmasliyla agiklanmaktadir. Klinik ortamda taniyi dislama (negatif 6ngordurict deger)
veya dogru tani koydurma yetisi yliksek bir test cok blylk 6nem tasimaktadir. Miyokart enfarktlst igin
kardiyak troponinin tani koydurucu sinir degeri, Ust referans sinirda kesinsizlik (degiskenlik katsayisi)
orani < % 10 olan bir analiz yontemiyle ¢l¢lldiginde normal referans poptlasyonunda 99. ylizdelik
dilimi asan (Ust referans sinir) degerdir. Birkac calismada bu sinir degerin faydasi kanitlanmistir. Eski
kusak troponin T ve | analizlerinin bircogu kesinlik kriterlerini yerine getirememektedir.
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A EKLER .

‘\‘\\\\t\\*”.’
{ hs-cTroponin Ol¢iimii ]
[ Basvuru Esnasinda ] NEGATIF (-) ] [ POZITIF (+) ]
AGro6 saat ise AQgr <6 saat ise iI!( élg['].maden 3 Basvurudan 6 saat
g saat sonra yeniden 6l¢im sonra testi tekrarla
Negatif —
g“ Pozitif* hs-cTn de L
anlamh hs-cTn delanlamll artis
Miyokard infarktist Miyokard infarkttist hs-cTn yuksekligine
ekarte edilebilir, ancak yUksek ihtimaldir, ileri neden olabilecek diger
semptomlar AKS degerlendirme icin durumlari aragtirin
disindudriyorsa  veya kardiyoloji
EKG degisikligi varsa degerlendirmesi isteyin

(ST depresyonu veya T
negatifligi varsa USAP
kabul edin)

*%99 Ust limitten daha fazla miktarda yuksek duyarlikl troponin artigi olmasi

USAP: Unstabil anjina pektoris
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Yiiksek Duyarli Kardiyak Troponin Olgiimlerinin Klinikteki Karsiliklart

Standart kardiyak troponin 6l¢iimlerine kiyasa, yliksekduyarlidl¢limler asagidaki niteliklere sahiptir:
» Akut miyokard enfarktiisii i¢in negative ongordiiriicti degeri daha yiiksektir.
» “Troponin-kor” zaman araligini kisaltarak akut Me tanisinn daha erlen konmasini saglar.

» Tip I ME’nin saptanmasinda [1%4mutlak ve [1%20 rolatif artis ve bunula baglantili olarak
kararsiz anjina tanisinda azalma saglar.

» Tip 2 ME’nin saptanma oranini 2 kat daha artirir.

Yiiksekduyarlilik kardiyak troponin diizeyleri kardiyomiyosit hasarini gosteren nicel belirtegler
olarak yorumlanmalidir (diizey ne kadar yiiksek ise ME olasilig1 da o denli yiiksektir):

> Ust referans smirin 5 katindan fazla artis, akut tip Me icin yiiksek pozitif (>%90)
Ongordiiriicti degere sahiptir.

> Ust referans smirm 3 katindan fazla artisin akut ME igin pozitif dngordiiriicii degeri
siirlidir (%50-60) ve birgok durumla iliskili olabilir.

» Saglikli bireylerde de dolasimda cesitli diizeylerde kardiyak troponin saptanabilir.

Kardiyak troponin diizeylerinin yilikselmesi ve/veya diismesi akut ile kronik kardiyomiyosit hasar1
arasindaki farki ortaya koyar (degisim ne denli belirginse akut ME olasiligi o denli yiiksek
demektir).

Tip I Akut Miyokard Enfarktiisii Disinda, Kardiyak Troponin Diizeyinde Yiikselme ile
iliskili Diger Durumlar

Tasiaritmiler

Kalp yetersizligi

Hipertansif acil durumlar

Agir hastalik (6rn. Sok/sepsis/yanik)

Miyokardit®

Tako-Tsubo kardiyomiyopatisi

Yapisal kalp hastahgi(6rn. Aort stenozu)

Aort diseksiyonu

Pulmoner embolism, pulmoner hipertansiyon

Bobrek fonksiyon bozuklugu ve iligkili kalp hastalig

Koroner spazm

Akut norolojik olay (6rn. inme ya da subaraknoid kanama)

Kardiyak konflizyon ya da kardiyak girisimler (KABG, PKG, ablasyon, pil takilmasi,
kardiyoversiyon ya da endomiyokardiyal biyopsi)

Hipotiroidizim ve hipertiroidizim

Infiltratif hastaliklar (6rn. Amiloidoz hemokromatoz, sarkoidoz, scleroderma)

Miyokardiyal ilag toksisitesi ya da zehirlenme (6rn. doksoribisin, 5-fluorourasil, herseptin, yilan
zehiri)

Asin dayaniklik egzersizi

Rabdomiyoliz

KABG= Koroner arter bypass greftleme; PKG= Perkiitan koroner girisim, Miyokardit® =
Endokardit ya da perikarditin miyokardiyal yayilvmini da icermektedir. Kalin ve Italik= En sik
karsilasilan durumlar.
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