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ONSOZ

Bakanligimizin temel hedeflerinden biri, nitelikli ve etkili saglk hizmetlerini hakkaniyet icinde sunmak
olup saglik hizmetlerinin erisilebilir, etkili, etkin ve kaliteli sunumunu saglamak Bakanligimizin 2024-2028
stratejik amac ve hedefleri arasindadir. Bu kapsamda Genel MudUrligimUz gatisi altinda hazirlanan klinik
rehber ve protokoller, saglik olgularinin yonetiminde kanita dayali iyi klinik uygulamalari tanimlamay,
hasta bakim ve guvenlik standartlarini belirlemeyi, etkili ve strdurlebilir stratejilerin segiminde tim
saglik profesyonellerine rehberlik etmeyi hedeflemektedir. Bu amagla, saglik olgularinin tani, tedavi,
rehabilitasyon ve izlem surecleri ile koruyucu ve onleyici hizmetlerin yonetimine iliskin uluslararasi
kanitlarin yerel yapilara uyumu goz ontinde bulundurularak hazirlanan rehber ve protokoller ile midahale

ve bakim sureglerinin standart hale getirilmesi igin calismalar yurtttlmektedir.

Ulkemizde ve diinya 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 hastaligi gibi faktorlerin yani sira stresli ve hareketsiz bir yasam
tarzi secenler de risk altindadir. Glncel tani, tarama ve tedavi ilkelerini vurgulayan hem de olasi
gelismelere isik tutmasi amaclyla hazirlanan koroner arter hastaligi klinik protokolU, ST yiikselmeli
miyokart enfarktisid (STYME), ST yikselmesiz miyokart enfarktlisli (NSTEMI) ve kararli anjina

olarak ¢ baslik altinda hazirlanmistir.

Bu protokoliin, saghk hizmetleri sunumunda klinik kalitenin iyilestiriimesi adina beklenen katkiyi

saglamasini ve faydal olmasini diler emegdi gecen calisma ekibi Uyelerine tesekkir ederim.

Uzm. Dr. Hasan Basri VELIOGLU
Saglik Hizmetleri Genel Miidiirii
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BOLUM 1. ST YUKSELMELI MiYOKART ENFARKTUSU

1. GENEL BILGILER

1.1. Protokoliin Amaci

ST ytkselmeli miyokart enfarktiist (STEMI) klinik protokolliniin amaci, bu yiksek mortalite ve
morbidite riski tasiyan akut koroner sendromun tani, tedavi ve izlem streglerini bilimsel temellere
dayall, hizli ve etkin bir yaklasimla yonetmek igin standardize edilmis bir rehber sunmaktir.
Protokol, erken tani ve tedaviye olanak saglayarak kardiyak komplikasyonlarin 6nlenmesini ve
hasta sagkaliminin artirilmasini hedefler.

Bu baglamda, STEMI klinik protokolii su hedeflere hizmet etmektedir:

1. Hizlive Dogru Tani Konulmasi: Elektrokardiyografik bulgularin (ST segment elevasyonu),
klinik semptomlarin ve biyokimyasal belirteglerin (troponin gibi) sistematik bir sekilde
degerlendiriimesiyle STEMI'nin hizl teshisini saglamayi,

2. Reperfiizyon Tedavisinin Erken ve Etkin Uygulanmasi: Hastalarda miyokardiyal hasari
en aza indirmek amaclyla, primer perkitan koroner girisim (PKG) veya fibrinolitik tedavi
gibi reperflizyon stratejilerinin optimal zamanlama ve yontemlerle uygulanmasini,

3. Komplikasyonlarin Yonetimi: Kardiyojenik sok, ventrikller aritmiler ve mekanik kompli-
kasyonlar gibi hayati risk tasiyan durumlarin erken tespiti ve tedavisini,

4. Risk Siniflandirmasi ve Tedavi Planlamasi: Hastalarin bireysel 6zelliklerine ve risk profi-
line gore uygun invaziv ve farmakolojik tedavi yaklasimlarinin uygulanmasini,

5. Uzun Dénem izlem ve ikincil Koruma: Tekrarlayan kardiyak olaylarin énlenmesi igin ya-
sam tarzi degisiklikleri, medikal tedavi ve hasta egitimi ile uzun vadeli yonetimin des-
teklenmesini,

6. Multidisipliner Yaklasimin Gelistirilmesi: Acil tip, kardiyoloji, hemsirelik ve diger ilgili di-
siplinler arasinda koordinasyonu artirarak etkin bir tedavi stireci yurutilmesini,

7. Saghk Kaynaklarinin Etkili Kullanimi: STEMI hastalarinin hizli tani ve tedavisinde zaman
kaybini onleyerek kaynaklarin verimli kullanimini ve saglik sisteminin ytkintn azaltil-
masini amaglar.

Bu protokol, STEMI yonetiminde zamanin kritik onem tasidigi bilinciyle hareket ederek,
standartlasmis ve kanita dayali yaklasimlarla mortalite ve morbidite oranlarini azaltmayi
hedefleyen bir rehber niteligindedir.
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2. HASTANE ONCESi DEGERLENDIRME VE MUDAHALE

2.1. Algoritmalar

Algoritma 1.1. Gogiis Agrisi ile Basvuran Hastalara 112 Ekibi Tarafindan Yapilmasi

Gerekenler

-

[ 112'ye Gelen Cagri ve Olay Yerine Ulagiimasi j

- Anamnez alinmasi,

- Semptomlarin baslangi¢ saatinin
kaydedilmesi,

- Vital bulgularin élgtlmesi,

- EKG gekilmesi ve kaydedilmesi,

\ 4

-
A- Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve geneye yayilan, aralikli gelip genellikle dakikalarca stiren veya kalici agri
veya baskihissi,

B- Cekilen EKG'de ST-segment ylikselmesi,
C- Asiri terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop,
D- ST segment ¢okmesi veya negatif T dalgasl, diiz T dalgalari, yaniltici normallesmis T dalgalari veya tamamen normal

EKGbulgulari.

| BKriteri Yoksa H—
v ~
OLASINSTYME
) )

(bakiniz NSTYME
klinik protokoli) [ STYME

Yapilacak islemler

- PKG merkezinin ve acil servisin haberdar edilmesi,

- Vital bulgulari dlgtilmeli ve hasta monitorize edilmeli,

- Aspirin (150-300 mg) gignetilmeli veya 75-250 mg i.v.,

- Damar yolu agilmall,

— 02 verilmeli (Oksijen sattirasyonu <%90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise),

- CPRigin hazirlikli olunmal,

- Hastalarin semptomlarini azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin hipotansiyon ve sok tablosu yok ise sublingual
nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir.

PKG Merkezine
Olan Siire

>120 dk

[Lokal PKG Merkezine Transfer] Trombolitik Verilmek Uzere En Yakin
Kardiyoloji Hizmeti Veren Hastaneye
Transfer

%

PKG=Perkiitan Koroner Girisim, STYME=ST Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisii, NSTYME=ST Yiikselmesiz Miyokart

Enfarktiisl, EKG=Elektrokardiyografi, KAG=Koroner Anjiografi
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Algoritma 1.2. Gogiis Agrisi ile Bagvuran Hasta i¢in Acil Serviste Degerlendirme
ve Miidahale

[ Acil Servise Dogrudan veya 112 Vasitasiyla Gelis ]

- Anamnez alinmasl,

- Semptomlarin baslangig saatinin
kaydedilmesi,

- Vital bulgularin dlgllmesi,

- EKG gekilmesi ve kaydedilmesi,

- Kan orneklerinin alinmasi.

\ 4

( A- Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve geneye yayilan, aralikli 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- TROPONIN degeri + ise,

E- ST segment ¢tkmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltici normallesmis T dalgalari veya tamamen normal EKG

bulgulari,
L F- Oyki sirasinda benzer semptomlarin birkag aydan beri zaten mevcut vesiddetinde artis olmadigi anlasilan yakinmalar.

+ F KRITERI VARSA

B Kntel Yoksa <-\ Digerleri Yoksa

OLASI KARARLI ANJINA
(Bakiniz Kararli Anjina
Klinik Protokolti

OLASINSTYME
(Bakiniz NSTYME
Klinik Protokoli)

(Yapllacak islemler (112 de yapilmadi ise)

- PKG merkezinin ve acil servisin haberdar edilmesi,

- Sevk organizasyonunun baslatiimasi (STYME tanisi konulmasit ile tikali arterden tel gegilmesi arasindaki stire <60 dakika
olmalr),

- Vital bulgulari élgtilmeli ve hasta monitdrize edilmeli,

- 150-300 mg gignenebilen formda aspirin ve potent bir P2Y12 inhibitori yiiklenmeli (tikagrelor 180 mg ya da prasugrel 60
mg, bu ilaglar verilemiyorsa klopidogrel 600 mg yiiklenmeli) oral P212 inhibit6rii alamayacak hastalarda Cangrelor: Bolus
30 mcg/kg i.v., ardindan en az 2 saat veya islemin devam ettigi siire boyunda 4 mcg/kg seklinde i.iv inflizyon yapiimalidir,

- Damar yolu agiimali,

- 02 verilmeli (Oksijen satlirasyonu < %90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise),

- CPR igin hazirlikli olunmali,

- Dustk molekdl agirlikl heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli,

- Hastalarin semptomlarini azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin hipotansiyon ve sok tablosu yok ise
sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir.

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

PKG= Perkiitan Koroner Girisim, STYME= ST Yikselmeli Miyokart Enfarktiisi, NSTYME= ST Yiikselmesiz
Miyokart Enfarktiisl, EKG= Elektrokardiyografi, KAG=Koroner Anjiografi
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Algoritma 1.3. PKG islemler Laboratuvan Siireci

-
[ Acil Servisten veya 112'den STYME Hasta Bilgisi Gelmesi j

PKG Hazirliklar

Y

‘ Hastanin Kabul Edilmesi ’

Y

‘ PKG igin Hastanin Hazirlanmasi ’

Y

‘ Tel gecilmesi ve reperflizyon saglanmasi ’

Y

‘ Koroner Yogun Bakima Transfer ’




BOLUM 1. ST YUKSELMELI MiYOKART ENFARKTUSU

Algoritma 1.4. PKG Sonrasi Koroner Yogun Bakim izlem ve Hastane Yatis Siireci

4 N
[ PKG Yapilan Hastanin Dosyasi ile Yogun Bakima Gelmesi j
\ 4

~
- Girisim yapilan boélgede gelir gelmez ve sik araliklarla kanama kontroll yapiimasi,
- Girisim yapilan bélgeye 6-8 saat uygun basingta kum torbasi vb. ile basi uygulanmasi,
- Hasta kabuld esnasinda ve sonrasinda EKG takibi yapiimasi,
- Monitor takibi,
- Vital bulgularin takibi,
- Verilen tedavinin uygulanmasi,
- EKO yapiimasi.
\ J
Y
s N
24 saat sonra stabil olan ve komplikasyon gelismeyen hastanin koroner servise nakli
\ J
Y
[ Kardiyoloji servisinde standart tedavi ve izlem ]
Y
Hastanin Taburcu Edilmesi
[Dustik 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
uygundur]
- /




BOLUM 1. ST YUKSELMELI MiYOKART ENFARKTUSU

Algoritma 1.5. STYME Hastalarinda ilk Tibbi Temas Sonrasi Reperfiizyonun
Saglanmasi i¢in Hedeflenen Siireler

-

[ Gogiis Agrisi ile Acil Servise Dogrudan veya 112 Vasitasiyla Gelig

1

g STYME Tanisi A
Konulmasi

\/

Birincil PKG

[

REPERFUZYON
(Tel Gegilmesi)

-

2-24 saat
iginde KAG

Birincil PKG
Merkezi

HAYIR

Konulmasi

7

. STYME Tanisi A

.

\/

PKG igin
Transfer Siresi

Y

Fibrinolitik ile
Reperflizyon
Reperfiizyon
kritik bolusu
<10 dk

Basarili

Y

[

Acil Kurtarici
PKG

l EVET

Y

Birincil PKG
Stratejisi

REPERFUZYON
(Tel Gegilmesi)

10




BOLUM 1. ST YUKSELMELI MiYOKART ENFARKTUSU

N T X

s

2.2. ST Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisii Tanisinin Konulmasi

Acil c¢agnda bulunan hastalarda, 112 tarafindan vyapilan degderlendirmede basvuru
elektrokardiyografilerine (EKG) dayanarak iskemik semptomlar (sternum arkasinda algilanan,
sol kol, boyun ve geneye yayilan, aralikli gelip genellikle birkag dakika stiren 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 yilikselmesi varsa,
vaka STYME olarak kabul edilmeli ve tedaviye baslanmalidir.

12 Derivasyonlu EKG'de iskemi Diigiindiiren Bulgular:

Tipik olarak, akut miyokart enfarktiisiinde, iki iliskili derivasyonda J noktasinda olgilen ST-
segment yukselmesi, 40 yas alti erkeklerde =2.5 mm, 40 yas Ustl erkeklerde =2.0 mm veya
kadinlarda V2-V3 derivasyonlarinda =1.5 mm ve/veya diger derivasyonlarda =1 mm [sol ventrikdil
(SoV) hipertrofisi veya sol dal blogu (SoDB) yokken] bulunmalidir (Sekil 1.1.). inferior miyokart
enfarktisl hastalarinda, eslik eden sag ventrikil enfarktlsind tespit etmek icin sag gogus
derivasyonlarin (V3R ve V4R) kaydedilmesi dnerilir. Benzer sekilde, V1-V3 derivasyonlarinda ST-
segment gokmesi, ozellikle de terminal T dalga pozitifligi mevcutsa (ST-ylkselmesi esdegeri)
miyokart iskemisini akla getirir ve eslik eden V7-V9 derivasyonlarindaki = 0.5 mm ST yikselmesi
ile dogrulanabilir.
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Sekil 1.1. Anteriyor Derivasyonlarda ST Elevasyonu




BOLUM 1. ST YUKSELMELI MiYOKART ENFARKTUSU

2.3. 112 Ekibi Tarafindan Styme Hastalarina Yapilmasi Gerekenler

» Akut miyokart enfarktlisinde ilk saatlerdeki olimlerin baslica sebebinin ventrikil
fibrilasyonu oldugu gosterilmistir. Bu nedenle ilk saatlerde hastalarin monitérle izlenmesi
ve resUsitasyon kosullarinin saglanmasi gerekmektedir (Airway, Breathing, Circulation,
Defibrilation).

» Vital bulgular olgtlmeli,

» Aspirin (150-300 mg) gignetilmeli,

» Damar yolu agilmali,

» 02 verilmeli (Oksijen satlirasyonu <%90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise),

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

» Primer perkltan girisim yapilacak merkeze ulasmadan once, sistolik kan basinci >120
mmHg olan hastalara, akut kalp yetmezligi bulgulari mevcut degilse intravendz beta
bloker (tercihen metoprolol) uygulanabilir.

» Hastanin en hizli sekilde, Perkiitan Koroner Girisim (PKG) yapamayan hastanelere
ugramadan, onerilen zaman sinirlari igerisinde birincil PKG merkezlerine transferi
yapilmal (Tablo 1.1.) ve il icerisinde primer PG yapilacak merkezler ST elevasyonlu ME
hastasina mudahale agisindan hazirlikli olmalidir.

» 7/24 PKG yapilacak merkeze olan uzaklik 120 dakikadan fazla ise 112 ekipleri tarafindan
herhangi bir kontrendikasyon yoksa hastaya ambulans igi (hastane dncesi) trombolitik
tedavi verilebilir. Fakat bunun igin, trombolitik verecek saglik personelinin STYME
EKG tanima konusunda egitimli olmasi, trombolitik ila¢ dozlarini ve hangi durumlarda
verilmeyecedini bilmesi gerekmektedir. Bu sebepten bu uygulama Utlkemizde rutinde
uygulanmamaktadir.
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BOLUM 1. ST YUKSELMELI MiYOKART ENFARKTUSU

Tablo 1.1. Onerilen Zaman Sinirlari igerisinde 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 :

" o . <120 dakika

asilacaksa trombolitik tedavi distinilmeli)

Birincil PKG yapilan bir hastaneye basvuru-tel gecilmesi arasi sire <60 dakika

Transfer.edllen hastalarda tani konulmasi-tel gecilmesi arasi siire <90 dakika

< 90 dakika

Hedef sirelerde PKG yapilan merkeze ulagsamayacak hastalarda tani ,
oo . . N <10 dakika

konulmasi-fibrinolitik verilmesi arasi siire

Fibrinolitik tedavinin basarili olup olmadiginin degerlendirilmesi 60-90 dakika

Fibrinolitik baslanmasi (basarili)-koroner anjiyografi arasi sire 2-24 saat

2.4. Acil Serviste Degerlendirme ve Miidahale

>

vV vyyYyy

Hasta monitorize edilmeli ve ambulansda EKG c¢ekilmemisse 12 derivasyonlu EKG
cekilmeli. Hastada iskemi semptomlari ve EKG'de israrci ST-segment ylkselmesi varsa,
STYME tanisi konulmal,

Hasta monitorize edilmeli, resusitasyon kosullari saglanmali,
Vital bulgularr dlgilmeli,

150-300 mg cignenebilen formda aspirin ve potent bir P2Y12 inhibitori yiklenmeli
(tikagrelor 180 mg ya da prasugrel 60 mg, bu ilaglar verilemiyorsa klopidogrel 600 mg
ylklenmeli) (tercihen potent P2Y12 inhibittrleri kateter laboratuvarinda verilmelidir.)
(Tablo 1.2)),

Eger hasta oral yol veya nazogastrik sonda ile oral almasi gereken aspirin ve/veya
potent P2Y12 inhibitorlerini alamayacak durumda ise hastaya kateter laboratuvarinda IV
CANGRELOR tedavisi baslanabilir (Tablo 1.2.),

Damar yolu agiimali,
02 verilmeli (Oksijen satlirasyonu <%90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise),
Dustk molekdl agirlikli heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli (Tablo 1.2.),

Hastalarin semptomlarini azaltmak icin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin
hipotansiyon yok, sok tablosunda degil ise sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat
verilebilir,
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» Hasta 7/24 PKG olanaklari olan bir saglk kurulusuna basvurdu ise en kisa sirede birincil
PKG uygulanmali (STYME tanisi konulmasit ile tikali arterden tel gegilmesi arasindaki siire
< 60 dakika olmali),

» Eder hasta 7/24 PKG olanaklari olan bir saglk kurulusuna basvurmadi ise en hizli sekilde
7/24 PKG yapan bir merkeze nakli saglanmalidir.

Tablo 1.2. STYME'de Uygulanan Antiplatelet ve Antikoagiilan Tedaviler

Antiplatelet Tedavi

Aspirin

150-300 mg oral ¢ignenebilen formda veya 75-250 mg IV, 75-100 mg/gun idame

Tikagrelor

180 mg oral yiikleme, 90 mg 2x1 idame (GFR<15 mL/min/1.73m? ise 6nerilmez)

Prasugrel

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

Klopidogrel

Tikagrelor veya prasugrel verilemiyorsa 600 mg ytkleme, ya da trombolitik ile
reperflizyon saglanacaksa 300 mg ylkleme, yas =75 ise 75 mq yikleme, 756 mg/
gin idame

Cangrelor

Bolus 30 mcg/kg IV, ardindan en az 2 saat veya islemin devam ettigi sire
boyunca 4 mcg/kg seklinde IV inflizyon yapilmaldir.

Klopidogrel 60 mg veya prasugrel 60 mg, cangrelor inflizyon bitiminden hemen
sonra yuklenmelidir. Ayrica prasugrel, cangrelor inflizyonunun bitiminden 30
dk oncesinde de verilebilir. Tikagrelor (180 mg) ise platelet inhibisyonunun
gecikmemesi agisindan islemdeki PKG sirasinda verilmelidir.

PKG Yapilan Hastalarda Antikoagiilan Tedavi

UFH

70-100 1U/kg IV bolus

Enoksaparin

0.5 mg/kg IV bolus (GFR<15 mL/min/1.73 m? ise énerilmez)

Trombolitik Alan Hastalarda Antikoagiilan Tedavi

UFH

60 IU/kg bolus (max 4000 IU), 12 1U/kg idame (max 1000 IU), hedef aPTT 50-70 s.

Unfraksiyone
Heparin
(UFH)

Kiloya ayarlanmis i.v. bolus seklinde PCI sirasinda 70-100 1U/kg verilmelidir.

Enoksaparin

Hasta taburcu olana ya da revaskilarize olana kadar; <75 yas ise 30 mg IV bolus
15 dk sonra Tmg/kg sc. 2x1,

yas =75 ise, bolus yapmadan 0,75 mg/kg 2x1 sc.

GFR<30 mL/min/1.73m? ise yastan bagimsiz ginde tek doz sc.

(GFR<15 mL/min/1.73m? ise Gnerilmez)
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2.5. Styme ile Bagvuran Hastalarin En Yakin Saglk Kurulusuna Transferi
ve llk Tani Konulmasi ile Reperfiizyon Arasindaki Hedeflenen Siireler

» STYME ile basvuran hastanin monitérizasyonu saglanip vital bulgulari kaydedilip ilk
premedikasyon (aspirin ve bir P2Y12 inhibitori ytklemesi) uygulandiktan sonra hastaya
120 dakika iginde reperflizyon stratejilerinden (trombolitik, birincil PKG) birisi yapiimalidir
(Tablo 1.1.).

» Hasta eger 7/24 PKG yapilan bir merkeze basvurduysa STYME tanisi konulmasi ile
sorumlu arterden tel gegilmesi arasindaki sire <60 dakika olmalidir.

» Transfer edilen hastalarda reperflizyon tedavisi birincil PKG ise, STYME tanisi konulmasi
ile sorumlu arterden tel gegilmesi arasindaki siire <90 dakika olmalidir.

» Birincil PKG i¢in 7/24 PKG olanagl olan merkeze sevk edilen hastalar acil servise
ugramadan dogrudan kateterizasyon laboratuvarina alinmalidir.

» Hastanin 7/24 PKG yapilan bir merkeze transfer stiresi 120 dakikayl asacak ise, 6nerilen
reperflyon tedavisi fibrinolizdir ve STYME tanisi konulmasitile fibrinolitik tedavi arasindaki
slire <10 dakika altina indirmek hedeflenmistir.

» ST elevasyonun eslik ettigi EKG'ye sahip resisite edilmis hastalara direkt primer PKG
stratejisi uygulanmalidir.

» ST elevasyonun eslik etmedigi EKG'ye sahip restsite edilmis hastalara direkt primer PKG
stratejisi uygulanmamali ve altta yatan diger etiyolojiler sorgulanmalidir.

» Halen spontan dolasimin olusmadigi hem hastane igi hem de hastane disi kardiyak arrest
durumunda vicut sicakliligin devamli takibi ve vicut sicakliliginin >37,7 °C tutulmasi
gerekmektedir.
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3. REPERFUZYON STRATEJILERI

» STYME igin revaskilarizasyon, anginayi ve sirmekte olan miyokart iskemisini gidermek
ve Olime ilerlemeyi 6nlemek amaciyla yapilir. Bu ylizden, STYME ile basvuran hastalarda
infarkta iliskili damari ivedi sekilde agmak bir 6nceliktir.

» Birincil PKG, endike olan hedef siirelere ulasilabilecekse trombolitik tedaviye tercih
edilmelidir.

» Reperflizyon tedavisi, 12 saatten kisa sireli belirtileri ve 1srarci ST-segment yiikselmesi
veya yeni (oldugu disiintlen) SoDB olan tim hastalarda endikedir.

» PKG, semptomlarin baslangicindan itibaren 12 saatten fazla sire gegmis ve halen iskemik
semptomlari devam eden, hemodinamik instabil ya da hayati tehdit eden aritmileri olan
hastalarda endikedir.

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

» Semptom baslangicindan itibaren 48 saatten fazla stire gecen asemptomatik hastalarda,
hedef damara rutin PKG onerilmez.

4. TROMBOLITIK TEDAVI

» Birincil PKG, endike olan hedef siirelere ulasilabilecekse trombolitik tedaviye Ustlindir ve
tercih edilmelidir. Fakat STYME ile basvuran bazihastalarda hedeflenen transfer sirelerine
ulagilamayacaksa (transfer siresi >120 dakika ise) ve herhangi bir kontrendikasyon
yoksa trombolitik tedavi tercih edilmelidir.

» STYME tanisi konulmasi ve trombolitik tedavi baslama arasi stire <10 dakika olmaldir.
» Fibrine 6zqgil ajanlar (tenekteplaz, alteplaz ya da reteplaz) tercih edilmelidir (Tablo 1.3.).
» Fibrinolitik kontrendikasyonlari agisindan hastalar dederlendirilmelidir (Tablo 1.4.).

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

» Trombolitik alan hastalara reperflizyon saglansa da 2-24 saat iginde koroner anjiyografi
yapiimalidir. Basarisiz trombolitik tedavi sonrasi (ilag uygulandiktan sonra 60-90 dakika
icerisinde ST segment rezollisyonu <%50 ise), hemodinamik/elektriksel instabilite,
kotllesen iskemi ya da israrci gogus agrisi varligi durumlarinda, hasta en kisa sirede
kurtarict PKG icin uygun merkezlere sevk edilmelidir.
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Tablo 1.3. Trombolitik Tedavi Dozlari

Fibrinolitik Dozlari

Streptokinaz

30-60 dakikada 1.5 milyon unite IV

Alteplaz (tPA) 15 mg IV bolus

0.75 mg/kg IV 30 dakikada (50 mg'a kadar)
0.5 mg/kg IV 60 dakikada (35 mg'a kadar)

Reteplaz (rPA)

30 dakika arayla 10 Unite +10 Unite

Tenekteplaz (TNK-tPA) Tek doz IV 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 onerilir.

Tablo 1.4. Trombolitik Kontrendikasyonlari

Mutlak Kontrendikasyonlar

Rolatif Kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gecirilmis nedeni
bilinmeyen kafa i¢i kanama/stroke

Son 6 ay icinde gegici iskemik atak

Son 6 ay icinde gegirilmis iskemik inme

Oral antikoagtlan tedavi

Merkezi sinir sistemi hasari ve timorleri veya
arteriyovenoz olusum bozukluklari

Gebelik ya da postpartum ilk hafta

Yakin zamanda gegirilmis onemli travma/
cerrahi/kafa travmasi (son 1 ay iginde)

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

Son bir ay iginde gastrointestinal kanama

lleri karaciger hastalig

Bilinen kanama bozuklugu (menstriiasyon
kanamalari disinda)

infektif endokardit

Aort diseksiyonu

Aktif peptik dlser

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

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

» STYME ile bagvuran hastalarda infarkta iliskili damari ivedi sekilde agmak bir onceliktir.
» islemler sirasinda tercihen radiyal arter yolu kullaniimalidir.

» PKG ile tikali damar, bir koroner kateter ile kanule edilip tikanikliktan tel gecilerek,
daralmanin oldugu segmente stent konularak yapilr.

» infarkta iliskili damara stent konulmasi diiz balon anjiyoplastiye Ustiindir, ve stent
konulmadan sadece balon dilatasyon ile damarin acgilmasi, artmis hedef damar
revaskdlarizasyonu, reinfarksiyon ve mortalite nedeniyle onerilmez.

» ilac kapli stentler (iKS) ciplak kapli stentlere gdre Ustinddr, ve yeni jenerasyon iKS'ler 1.
jenerasyon iKS'lere gore Ustiindir ve tercih edilmelidir.

» Spontan koroner arter diseksiyonu olan hastalarda, PKG sadece miyokart iskemisinin
bulgu ve semptomlarinin devam ettigi, damar ici ileri akimin azaldigi ve etkilenecek
miyokart sahasinin genis olmasi durumunda yapilimalidir.

» Coklu damar hastaligi olan hastalarda, infarktla iliskili damar haricindeki damarlarin
index islem sirasinda veya ilk 45 gln icerisinde agiimasi onerilir.

» Soktaki hastalarda birincil PKG esnasinda rutin olarak infarktla iliskili damar haricindeki
damarlarin revaskilarizasyonu onerilmez.

5. BAYPAS

» Acil baypas, infarktla iliskili damari patent fakat koroner anatomisi PKG igin uygun
olmayan hastalarda, biyuk alanda iskemi veya sok tablosu varsa distnulebilir.

» STYME sonrasi mekanik komplikasyon gelisen hastalarda revaskilarizasyon da
gerekiyorsa tamir cerrahisi esnasinda yapilmasi onerilir.

» STEMI'de Bypass Endikasyonlari;

- Basarisiz PCI ve Eksik Revaskiilarizasyon: Basarisiz PKG gegiren veya PKG ile tatmin
ediciolmayan bir sonug elde edilen hastalar, koroner anatomi ve hasta faktorleri uygunsa
cerrahiye yonlendirilmelidir. Akut Ml hastalarinin 6nemli bir bélimtnde, uzun sdreli ve
perkitan olarak yonetimi zor olabilen gok damarli koroner arter hastaligi vardir.

Sorumlu lezyonun PCI ile etkili bir sekilde yonetilmesine ragmen, hasta stabilize
edildikten sonra PCl'ye uygun olmayan hastalikli bolgelerin revaskilarizasyonunu
tamamlamak icin KABG gerekebilir. Galismalar, basarisiz anjiyoplasti sonrasi acil
KABG uygulanan hastalarda makul erken ve ge¢ sonuglar oldugunu gostermistir. PCI
sonrasl kardiyojenik sok geciren hastalarda bile, KABG, tek basina PCl sonrasi tibbi
tedaviye kiyasla daha iyi sagkalim ile iligkili olabilir.

- Akut Miyokard Enfarktiisiiniin Mekanik Komplikasyonlari: Miyokard enfarktlistinin
yaygin mekanik komplikasyonlari arasinda akut mitral yetmezlik, interventrikiler septum
rUptlrt ve sol ventrikil (LV) serbest duvar riiptirl yer alir. Bu hastalar neredeyse her
zaman defekti onarmak igin acil cerrahi midahale gerektirir.
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6. HASTANE iGi TEDAVI, IZLEM VE TABURCULUK SONRASI
TAKIP

6.1. Tedavi, izlem ve Hastanede Kalis Siiresi

» Genellikle koroner yogun bakimda 24 saatlik EKG monitorizasyonu ¢ogu hasta i¢in
yeterlidir.

» Fakat major aritmi ile basvuran, hemodinamik instabil hastalarda, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (SoVEF) <40, basarisiz PKG, ek 6nemli damar lezyonu olanlarda ya da PKG ile
iliskili komplikasyon gelisenlerde bu sire daha da uzun tutulabilir.

» Ozellikle radiyal PKG uygulanan hastalarda 1. giinde hasta ayaga kalkabilir.

» instabil klinigi olan, genis ME, komplikasyon gelisen, aritmisi olan hastalarda yatak
istirahati ve fiziksel aktivite kisitlamasi uzatilabilir.

» Enfarkt alani ve istirahatte sol ventrikil islevinin degerlendirilmesi icin tUm hastalara
ekokardiyografi yapiimalidir.

» Kan sekerinin olctlmesi, her hastada baslangi¢ degerlendirmesinde gereklidir, diyabeti
veya hiperglisemisi oldugu bilinen hastalarda tekrarlanmalidir.

» Tum STYME ile basvuran hastalarda, kalp yetersizligi ve/veya SoVEF <%40 olan
hastalarda kontrendikasyon (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 taburculuk sonrasi da devam edilmelidir.

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

» Kalp yetersizligi, sol ventrikil disfonksiyonu ve diyabeti ya da anteriyor lokalizasyonlu
enfarkti olan tim STYME hastalarinda herhangi bir kontrendikasyon yok ise ilk 24 saat
icinde anjiyotensin dondstlricl enzim (ACE) inhibitorl tedavisi baslanmalidir. ACE
inhibitérld tedavisini tolere edemeyen hastalarda anjiyotensin resoptor blokeri (ARB)
verilmelidir.

» Yukandaki kosullar aranmaksizin tim STYME ile basvuran hastalara herhangi bir
kontrendikasyonyokiseilk 24 saaticinde ACE inhibitort tedavisi baslanmasidisindlebilir.

» Aldosteron antagonistleri, bobrek yetersizligi ve hiperkalemisi olmayan hastalarda, ACEi/
ARB ve beta-bloker tedavisine ek olarak SoVEF =40 ve kalp yetersizligi ya da diyabetik
hastalarda baslanmalidir.

» Aclk lipit profili, tim STYME hastalarinda, hastanin bagvurusundan sonra mimkdn olan
en kisa stre igerisinde degerlendirilmelidir. Herhangi bir kontrendikasyon yok ise tim
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STYME hastalarina yiksek doz statin tedavisi baslanmalidir ve taburculuk sonrasi da
devam edilmelidir.

» Basarili PKG sonrasi eder baska endikasyon yoksa (basarisiz PKG, atriyal fibrilasyon,
mekanik protez kapak, sol ventrikil trombdsd, ven6z tromboembolizm profilaksisi igin)
rutin olarak antikoagulasyona devam edilmesi 6nerilmez.

» STYME ile basvuran hastalarda atriyal fibrilasyonun da olmasi koti son noktalarla
iliskilidir. Bu hastalar eslik eden tromboembolizm risk faktorlerine sahip ise kronik
antikoagilasyon ile tedavi edilmelidir.

» Dusuk riskli hastalarda (yas <70 yil, SOVEF >45%, bir- ya da iki damar hastaligi olup da
basarili PKG uygulanan, ve persistan aritmisi olmayanlar) basarili PKG sonras| 48-72
saat sonra taburculuk uygundur.

6.2. Taburculuk Sonrasi Uzun Dénem Tedavi ve Yagam Tarzi Onerileri
» Dislk dozda aspirinle (75-100 mg) antiplatelet tedavi 6mur boyu gereklidir.

» Aspirin ve bir P2Y12 inhibitoru ile ikili antiplatelet tedavi 12 aya kadar strdurdlmelidir,
Yiksek kanama riski ve acil cerrahi girisim gibi durumlarda ikili antiplatelet tedavinin
devamina kardiyoloji konsiltasyonuyla karar verilmelidir.

» Gastrointestinal kanama risk faktorleri olan hastalara ikili antiplatelet tedaviye bir proton
pompa inhibitord de eklenmelidir.

» Beta-bloker tedavisine taburculuk sonrasi da devam edilmelidir.

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

» TUm STYME hastalarinda statin tedavisinin uzun donem devam edilmesi onerilir. Statin
maksimal dozda baslanmali sonrasinda takiplerde doz ayarlamasi yapilmalidir.

» Uygun dozda veya tolere edilebilir diizeyde statin tedavisine rapmen hedeflenen LDL
dizeyine ulasilamayan hastalarda, uygun doz ve endikasyonlar ile ezetimibe veya PCSK9
inhibitorleri muhakkak tedavide dustnulmelidir.

» Aldosteron antagonistleri (6rn. epleronon); bobrek yetersizligi veya hiperkalemisi
olmayan, SoVEF <%40 ve kalp yetersizligi ya da diyabeti olan hastalarda gereklidir.

» Dislk doz kolsisin (0.5 mg/giin), optimal tedaviye ek olarak eklenebilir.

» Kesin olarak oral antikoagtlan tedavi endikasyonu olan hastalarda antiplatelet tedaviye
ek olarak oral antikoagulan tedavi uygulanmalidir.

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

» Aktif sigara igicisi STYME hastalari danismanlik hizmeti almali ve bir sigara biraktirma
programina sevk edilmelidir.

» Egzersiz temelli rehabilitasyon onerilir.
» influenza asilamasi tim akut koroner sendrom hastalarina uygulanmalidir,
» Obez ve asiri kilolu hastalarda kilo verme tesvik edilmelidir.

» Kan basinci kontroll saglanmalidir. Tansiyon regiilasyonunda yasam tarzi degisiklikleri,
ozellikle fiziksel aktivite ve ayrica kilo kaybi ve farmakoterapi ¢cok onemlidir.

» Diyabeti olan hastalarda kan sekeri regilasyonu saglanmali, farmakoterapiye ek olarak
obez hastalarda kilo kaybi ve yasam tarzi degisiklikleri desteklenmelidir.
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KISALTMALAR

ACE Anjiotensin Dondsturdct Enzim

AKS Akut Koroner Sendrom

AMI Akut Miyokart Enfarktiisi

ARB Anjiotensin Reseptor Blokoru

ASA Asetil Salisilik Asit

DM Diyabetes Mellitus

EKG Elektrokardiyografi

Greft IATT ikili Anti Trombosit Tedavi

HDLc Yiksek Dansiteli Lipopretin Kolesterol
HT Hipertansiyon

hs-cTn Yiksek Duyarlilikh Kardiyak Troponin
INR International Normalized Ratio

KABG Koroner Arter Baypas

KAH Koroner Arter Hastalig

LDLc Dislk Dansiteli Lipoprotein Kolesterol
LVEF Sol Ventrikil Enjeksiyon Fraksiyonu
NSTEMI ST Yikselmesi Olmayan Miyokart Enfarktist
OAK Oral Antikoagulan

PAAG Postero Anterior Akciger Grafisi

PKG Perkdtan Koroner Girisim

STYzME ST Yukselmesi Miyokart Enfarktist
UFH Unfraksiyone Heparin

YOAK Yeni Nesil Oral Antikoagdlan
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1. GENEL BILGILER

1.1. Protokoliin Amaci

ST ylkselmesiz miyokart enfarktlist (NSTEMI) klinik protokoltintin amaci, bu akut koroner send-
rom tlrtnun tani, risk degerlendirmesi, tedavi ve izlem streclerini standardize ederek hasta so-
nuclarini iyilestirmek ve saglk hizmet sunumunda kaliteyi artirmaktir. Protokol, klinik uygulama-
larda kanita dayali tibbi bilgiyi etkin sekilde kullanarak hekimlere rehberlik etmeyi ve mortalite ile
morbidite oranlarini azaltmayi hedefler.

Bu kapsamda, NSTEMI klinik protokolii su hedeflere hizmet etmektedir:

Dogru ve Erken Tani Konulmasi: Elektrokardiyografi, biyokimyasal belirtegler (6zellikle troponin
seviyeleri) ve klinik degerlendirme araciligiyla hastaligin hizli ve dogru tanisini koymayi,

Risk Siniflandirmasinin Standardizasyonu: Hastalarin kisa ve uzun vadeli prognozuna yonelik
uygun tedavi planlamasini desteklemek amaciyla TIMI, GRACE gibi risk skorlamalarinin uygu-
lanmasini,

Kanita Dayali Tedavi Yaklasimlarinin Uygulanmasi: Antitrombotik tedavi, antikoagulasyon, an-
ti-iskemik tedavi ve gerekli durumlarda revaskdlarizasyon stratejilerinin (invaziv veya konserva-
tif) glincel kilavuzlar dogrultusunda belirlenmesini,

Hasta izleminde Etkinlik: Tekrarlayan kardiyak olaylarin dnlenmesi igin uzun dénem izlem, ya-
sam tarzi degisiklikleri ve ilag uyumunun saglanmasini,

Multidisipliner Yaklasimin Desteklenmesi: Kardiyologlar, acil tip uzmanlari ve diger saglik pro-
fesyonelleri arasinda is birligini artirmayy,

Saglik Hizmetlerinde Verimlilik: Kaynaklarin etkili kullanimi ile maliyet-etkin saghk hizmet sunu-
munu desteklemeyi amaclar.

Bu protokol, NSTEMI yonetiminde bireysellestiriimis, sistematik ve multidisipliner bir yaklagimi
tesvik ederek, hasta saghgini ve yasam kalitesini artirmayi hedefleyen bir rehber niteligi tasimak-
tadir,

Bu protokolde ele alinacak olan ST ylkselmesi olmayan miyokart enfarktlisd (NSTEMI)'de tani
g6gus adrisi (Ek-2'de tanimlanmistir) ile EKG'de elevasyon olmaksizin kardiyomiyositlerde
nekrozun (troponin ytksekligi) gosterilmesi ile konur.
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2. ALGORITMALAR

Algoritma 2.1. Gogiis Agrisi ile Bagvuran Hastalara 112 Ekibi Tarafindan
Yapilmasi Gerekenler

[ 112'ye Gelen Gagri ve Olay Yerine Ulasilmasi j

- Anamnez alinmasi

- Semptomlarin baslangi¢ saatinin
kaydedilmesi

- Vital bulgularin olgiilmesi

- EKG gekilmesi ve kaydedilmesi

\

A- Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve geneye yayilan, aralikli gelip genellikle dakikalarca siren veya
kalicr agri veya baski hissi,

B- Cekilen EKG'de ST-segment ylikselmesi,

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

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

-
\\ B Kriteri Varsa

\

~
OLASINSTYME

(bakiniz NSTYME
klinik protokolti)

[ NSTEMI j

Yapilacak iglemler

~ PKG merkezinin ve acil servisin haberdar edilmesi,

- Vital bulgulari 6lgllmeli ve hasta monitérize edilmeli,

- Damar yolu agilimall,

- 02 verilmeli (Oksijen satlirasyonu <%90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise),
- CPRicin hazirlikli olunmal,

- Hastalarin semptomlarini azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin hipotansiyon ve sok tablosu yok ise

sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir.

A4

[En Yakin Kardiyoloji Hizmeti Veren Hastaneye Transferj

PKG=Perkiitan Koroner Girigsim, STYME=ST Yikselmeli Miyokart Enfarktiisi, NSTYME=ST Yiikselmesiz Miyokart
Enfarktisl, EKG=Elektrokardiyografi, KAG=Koroner Anjiografi
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Algoritma 2.2. Gogiis Agrisi ile Basvuran Hasta i¢in Acil Serviste Degerlendirme
ve Miidahale

( Acil Servise Dogrudan veya 112 Vasitasiyla Gelis j

- Anamnez alinmasi,

- Semptomlarin baglangi¢ saatinin
kaydedilmesi,

- Vital bulgularin olglilmesi,

- EKG cekilmesi ve kaydedilmesi,

- Kan 6rneklerinin alinmasi.

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

B-Cekilen EKG'de ST-segment ylkselmesi,

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

D-TROPONIN degeri + ise,

E- ST segment gokmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltici normallesmis T dalgalari veya
tamamen normal EKG bulgulari,

F-Oyku sirasinda benzer semptomlarin birkag aydan beri zaten mevcut ve siddetinde artis olmadig

L anlasilan ve yakinmalar.

( B Kriteri Varsa ) ‘ FK_FjITERlIVARSA
Digerleri Yoksa

v !

OLASI STYME ;
(Bakiniz STYME Kiinik O'-BASk' KAEARLI' iN:“NA
Protokolli) (Ba NIz Kararll Anjina
NSTYME Klinik Protokold

( Yapilacak islemler (112'de yapilmadi ise) )
- Vital bulgulari dl¢ilmeli ve hasta monitorize edilmeli,
- Damar yolu agiimali,
- 02 verilmeli (Oksijen satlirasyonu <%90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise),
- CPRigin hazirlikli olunmal,
- Distk molekdl agirlikli heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli,
- Hastalarin semptomlarini azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin hipotansiyon ve sok
tablosu yok ise sublingual nitrogliserin veya isosorbid dinitrat verilebilir.
\ J

\ A

Hastanin Transfer Edilmesi
(Bkz. Sekil 2.2. risk sinifina gére tedavi planlamasi ve hastanin nerede izlenecedi karari verilir)

PKG= Perkiitan Koroner Girisim, STYME= ST Ylkselmeli Miyokart Enfarktiisti, NSTYME= ST Ylkselmesiz Miyokart
Enfarktiisl, EKG= Elektrokardiyografi, CPR=Cardiyo-Pulmoner Reslistasyon
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Algoritma 2.3. PKG islem Laboratuvan Siireci

[ Acil Servisten veya 112'den STYME Hasta Bilgisi Gelmesi j

PKG Hazirliklar

Y

‘ Hastanin Kabul Edilmesi ’

Y

‘ PKG i¢in Hastanin Hazirlanmasi ’

Y

‘ Tel gegilmesi ve reperflizyon saglanmasi ’

Y

Hastanin Transfer Edilmesi
(Bkz. Sekil 2.5. Hastanin klinik risk sinifina gére nerede izlenecedi karari
verilerek hasta transferi ona gére yapilir.)
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Algoritma 2.4. PKG Sonrasi Koroner Yogun Bakim izlem ve Hastane Yatis Siireci

[ PKG Yapilan Hastanin Dosyasi ile Yogun Bakima Gelmesi ]

\d
(- Girisim yapilan bolgede gelir gelmez ve sik araliklarla kanama kontroll yapiimasi, )
- Girisim yapilan boélgeye kum torbasi vb. uygun basingta 6-8 saat,
- Hasta kabull esnasinda ve sonrasinda EKG takibi yapilmasi,
- Monitor takibi,
- Vital bulgularin takibi,
- Verilen tedavinin uygulanmasi,
- EKO yapilmasi.

Y

[ 24 saat sonra stabil olan ve komplikasyon gelismeyen hastanin koroner servise naklinin yapiimasi j

Y

[ Kardiyoloji servisinde standart tedavi ve izlem ]

Y

Hastanin Taburcu Edilmesi
(Duslik riskli hastalarda (yas<70 yil, LVEF >45%, bir ya da iki damar hastaligi olup da basarili PKG
uygulanan ve persistan aritmisi olmayanlar) basarili PKG sonrasi 48-72 saat sonra taburculuk
uygundur.)
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Anginal vasifli gogis agrisiyla beraber israrci veya gecici ST segment ¢okmesi veya negatif T
dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltici normallesmis T dalgalari veya hastalarin %30'undan fazlasinda
saptandidi gibi tamamen normal EKG bulgularinin eslik ettigi klinik sendromdur (Sekil 2.1.).

AKS SPEKTRUMU

Artan gogis Kalic gogs Kardiyojenik

afns: ve agnsi ve sok/Akut kalp
semptomilar semptomiar yebarsilidi

lﬂ Hastanin
' Klinigi

Ekg
5 Bulgusu

, Unstabil .

Sekil 2.1. Gogiis Agrisi ve Akut Koroner Sendrom Siiphesi Olan Hastada Bagvuru Sikayeti, EKG
ve Troponin Bulgularina Gore Tani Spektrumu
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. .
“\\\ % +* X e
s

3. AKUT MiYOKART INFARKTUSU (AMi) ACiL MUDAHALE
YAKLASIMI

» AKS'nin onde gelen semptomu tipik olarak gogus agrisidir (gogus agrisinin karakteri,
iskemik ve iskemik olmayan nedenleri igin, bakiniz Ek-2), ancak gogus agrisi esdederi
olarak kabul edilen dispne, epigastrik agri veya sol kolda agri ile de hastalar basvurabilir.

» Uygun hastalarda girisimsel veya medikal tedaviler ile koroner reperflizyonun
saglanmasinin erken ve ge¢ prognozda oOnemlidir; infarktis semptomlarinin
baslamasindan bu tedavinin uygulanmasina kadar gegen slrenin olabildigince
kisaltiimasi, AMi'nin hastane éncesi tedavisinin en 6nemli amacini olusturmaktadir.
(TKD—ESC kilavuzlari),

» AMi'de ilk saatlerdeki olimlerin baslica sebebinin ventrikiil fibrilasyonu oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle ilk saatlerde hastalarin monitorle izlenmesi ve restsitasyon
kosullarinin saglanmasi 6nem arz etmektedir,

» Acil Cagri sonrasinda ulasilan hastada gogus agrisi (tipik gogus agrisinin 15 dakikayi
gecmesi ve nitrogliserine cevap vermemesi) akut koroner sendrom distndriyor ise
(Sekil 2.2.);

x
ilk

bagvuru

9

ilk bagvuru
yeri

hemen transfer edin

Hemaodinamik instabilite veya kardiyojenik sok
Medikal tedaviye direncli tekrarlayan veya devam eden gdgis agns
Hayati tehdit eden aritmi veya kardiyak arrest
1I'in mekanik komplikasyonlan
iskemiyi disindiren tekrarlayan dinamik EKG degisikleri

ayni glin transfer edin
Yiksek risk* >

Ml ile uyumlu olarak kardiyak troponinde yiikselme ve diisme
. GRACE risk skoru =140
A Dinamik ST-T dalga degisikligi
-

“transfer edin R
Risk m’ “perekirse ’

siniflandirmasi | ok yaksek risk veya yaksek | |
ve tedavi | risk szellikleri bulunmayan |G

ve unstabil anjina stphesi
du ik olan hastaar

Erken invaziv

gegmi< | Sekil 2.2. ST Segment

stratejisinin
belilenmesi

; Yiikselmesiz Akut
e rhendl R BB ) Koroner Sendrom
degerlendirme yap (Klas 1) E saat) (Klas1) [l saat)(Klas1) | E:;E;TJIZE 1) Tedavi Strateji
Belirleme ve
2: Kriterlerden herhangi birini karsilayan hastalar Zamanlama
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3.1. Ambulansta Yapilmasi Gerekenler

|

vV vy VvV VvV VY

Belirtiler degerlendirilmeli (tipik gogls agrisi bakiniz Ek-1, Miyokart infarktisindn
kendisine 6zgl tani koydurucu fizik bulgusu yoktur; ancak bircok 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 oskiiltasyonunda bazal raller saptanabilir.) (TKD),

Hasta monitorize edilmeli,

Vital bulgularr dlgilmeli,

Damar yolu agilmal,

CPR igin hazirlikli olunmali (Airway, Breathing, Circulation, Defibrilation),
02 verilmeli,

EKG <10 dakika igerisinde gekilmeli (EKG—Ek-2) ve ME sliphesi olan hastalarda hastane
oncesi gekilen EKG ile;

- EKG'de elevasyon saptanmasi ve 120 dk igerisinde primer girisim yapilacak
bir merkezde reperflizyon yapilamayacaksa trombolitik tedavinin baslamasini
hizlandirmak ( <10 dk trombolitik tedavi baglanmalidir),

- |k EKG'deki sinirda bulgularin gelismesini izleyerek taniyr kolaylastirmak,

- Iskeminin dékiimantasyonunu saglamak, ytksek riskli hastalarin saptanmasini
hizlandirmak ve

- Cerrahiimkanlarin oldugu merkezlere yonlendirilmesini saglamak mimkdn olacaktir.

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

3.2. Acil Serviste Yaklagim

>

>

Hastayr monitorize edilmis ve ambulansta EKG c¢ekilmemisse 12 derivasyonlu
EKG ¢ekilmeli, EKG'de iskemi disindiren bulgulari (ST-T dalga degisiklikleri)
degerlendirilmeli (Ek-2), hastanin semptomlari miyokardiyal iskemiyi disindirmekle
beraber EKG degisikligi yoksa ek derivasyonlari (V3R, V4R, V7-V9) degerlendirilmeli,
semptomlarda degisiklik varsa veya ilk EKG diagnostik degilse EKG tekrarlanabilir,
Devam eden miyokardiyal iskemi siiphesi ve SoDB (Sol dal blogu) bulunan hastalar,
SoDB'nin 6nceden bilinip bilinmedigine bakilmaksizin, STYzZME hastalarina benzer
sekilde yonetilmelidir.

Hastanin agri karakteri, stiresi, medikal 6zgegmisi risk siniflamasini (KAH, DM HT gibi)
degerlendirilmeli (Ek-1),
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» Kan basinci, kalp hizi 6lgimU ve kardiyovaskiler osktltasyon yapilmali, Killip sinifi
belirlenmeli (Tablo 2.2.),

» Rutin biyokimyasal degerlendirme; glukoz, hemoglobulin, hematokrit, platelet, serum
kreatinin ve varfarin kullanan hastalarda INR dl¢imu mutlaka yapiimali,

» Ekokardiyografi hem risk belirlemede hem de ayirici tanida 6nemlidir. Bu nedenle
ekokardiyografi yapiimahdir,

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

» Semptom ve laboratuvar-gorinttleme bulgularina gore hastanin risk degerlendirmesi
yapiimahdir (Sekil 2.3., Tablo 2.1.).

[ Akut ST Elevasyonsuz ME'de Risk Siniflandirmasi ]
) N . ( . ) - .
ok Yiiksek Risk Yiiksek Risk Orta Risk Diisiik Risk
e Hemodinamik e Ml'la uyumlu olarak e Diabetes Mellitus, e Cok yiiksek, yiksek ve
insitabilite, kardiyak tropininde e Renal Yetmezlik (eGFR orta risk faktdrlerinin
o Medikal tedaviye yiikselme ve diisme, <60 ml/dk, hichirinin olmamasi.
direncli tekrarlayan e Dinamik ST-T dalga e Sol ventrikdl ejeksiyon
veya devam eden degisikligi, fraksiyonu <%40 veya
6gus agrisi, igi
godus agris o GRACE Risk Skoru >140 kalp yetmezligi,
e Hayati tehdit eden e Erken donem postinfarkt
aritmi veya kardiyak angina
arrest, e Daha 6nce PCl veya
o MI'In mekanik CABG,
komplikasyonlari, e GRACE risk skoru 109-
e Akut kalp yetmezligi, L 140. y
e Tekrarlayan ST-T dalga
dedgisiklikleri (aralikli ST
elevasyonu ile beraber
olabilir). )

Sekil 2.3. Akut ST Elevasyonsuz ME'de Risk Siniflandirmasi
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Tablo 2.1. GRACE Risk Skoru

Risk Kategorisi

(Ugte Birlik Dilim) GRACE Risk Skoru Hastanede Mortalite (%)
DisUk <108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiksek >140 >3
Risk Kategorisi . Hastaneden Gikistan itibaren
(Ugte Birlik Dilim) i@l Lo 6 Aya Kadar Mortalite (%)
Diisiik <88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiksek >118 <8

Tablo 2.2. Killip Siniflandirmasi

Mortalite %

| Kalp Yetersizligi bulgusu yok 6
[l Akcigerler raller, S3, ve jugular vendz basing artisi 17
[ Akut pulmoner 6dem 38
\Y% Kardiyojenik sok 81

4. NSTEMI'NDE AYIRICI TANI VE DEGERLENDIRME

NSTEMI'de pratik tani yontemi EKG'ye dayanarak (EKG'de israrci ST yiikselmesinin olmamasi)
diger tanilarin dislanmasi seklindedir. Biyolojik belirtegler (troponinler) NSTEMI ve kararsiz
anjinay! birbirlerinden daha iyi ayirt eder. Ayirici tanilari dislamak veya degerlendirmeye dahil
etmek igin gorintileme teknikleri (noninvaziv ve invaziv) kullaniimaktadir.

4.1. Noninvaziv Kardiyak Degerlendirmeler

» Kardiyak troponinler taniyi belirleme ve rutin biyokimyasal degerlendirme risk
siniflandirmada onemli bir rol oynamakta NSTEMI ile kararsiz anjinanin ayrimina olanak
saglamaktadir (Ek-4.), (Sekil 2.3. ve 2.4.).

» istrahat EKG'si cekilmelidir (Ek-2).

» Ekokardiyografi hem risk belirlemede hem de ayirici tanida onemlidir. Bu nedenle
ekokardiyografi yapilmalidir.

» Ek olarak PA akciger grafisi ¢cekilmelidir.

» Ayirici tani yapilamadiysa ve troponin duzeyleri ile klinik arasinda uyumsuzluk varsa ¢cok
kesitli bilgisayar tomografi yapilabilir.
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» Klinik bulgular, troponin 6lglimlerive EKG bulgulariesliginde ST ylkselmesiz ME (NSTEMI)
tanisi ekarte edilememis ve ME siiphesi siirliyorsa hastanin donanimli acil tinitesi, KYBU
veya ara yogun bakimda izlenmeli takibi uygundur. PKG (Perkitan Koroner Girigim)
yapilabilen bir merkeze sevk edilmelidir (Sekil 2.2.).

» Hemodinamik instabilite varsa veya iskemi distindtren, devam eden gogus agrisi varsa
ventrikiler aritmi riskini ortadan kaldirmak icin EKG degisikligi olsun veya olmasin
kardiyak biyomarker sonuglari beklenmeden hemen invaziv girisim planlanmalidir (Sekil
2.2.ve2.3).

» Klinik bulgular, troponin ol¢timleri ve EKG bulgulari esliginde Akut ST elevasyonsuz ME
tanisi alan hastada hemen antiiskemik ve antiagregan tedavi baslanmali, lipid profili
erken dénemde olgllmeli ve invaziv tedavi stratejisi belirlenmelidir (Sekil 2.2.).

» Tetkikler sonrasi USAP-ST Elevasyonsuz ME tanisi dislinilen hastaya <2 saat iginde
invaziv tedavi planlaniyorsa P2Y12 ylklemesi yapiilmadan isleme alinmalidir eger hastaya
erken invaziv girisim dusundlmiyorsa ikili antiplatelet yiklemesi planlanabilir.

4.1.2. Kardiyak Troponinlerin Yiikseldigi Diger Durumlar

» Kardiyak troponin | ve T, miyokart hiicrelerinin kontraktil bolimunin birlesenidir ve hemen
hemen sadece kalpte bulunur ve miyokart hasarinin degerlendiriimesinde tercih edilen
biyobelirteclerdir. Klinik uygulamada ytksek duyarlikh troponin | dlgimleri onerilmektedir
(Sekil 2.4. ve 2.5.).

» Basvuru sirasinda ME'nin saptanmasina yonelik daha yiiksek hassasiyet ve tanisal
dogruluk nedeniyle, ikinci ¢cTn degerlendirmesine kadar olan zaman araligr hs-cTn
testlerinin kullaniimasiyla kisaltilabilir. Bu, teshis gecikmesini onemli ol¢ide azaltir,
acil serviste daha kisa kalis stiresine, daha diisik maliyetlere ve hastalar i¢cin daha az
teshis belirsizligine dontslr. 0 sa/1 sa algoritmasinin (en iyi segenek) veya 0 sa/2 sa
algoritmasinin (ikinci en iyi segenek) kullanilmasi onerilir. Bu algoritmalar gok merkezli
tani galismalarindan tiretilmis ve dogrulanmistir.

» Yikselmis Tn degeri myokart hucrelerindeki hasari yansitmakla birlikte, altta yana
patolojik mekanizmayi gostermez ve diger yonlerden normal olan kalplerde onytkin
olusturdugu mekanik gerilme ya da fizyolojik stresler sonrasinda da ortaya ¢ikabilir.

» Her troponin yiksekligi akut miyokart enfarkttsi lehine degerlendirilmemelidir (Sekil
2.5).

» Hipoksemi, anemi, hipotansiyon/sok, bobrek hastaligi, kalp yetersizligi, ventrikiler
tasiaritmi gibi sekonder durumlarda troponin ylksek saptanabilir. Bu tir troponin
yUksekligi olan durumlara miyokart enfarktlsi degil, miyokart hasari demek daha dogru
olacaktir (Sekil 2.3.).
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Miyokart hasari yok?

Artmig kTn=
miyokart hasari®

Kisaltmalar
kTn= Kardiyak Troponin; URS= Ust
Referans Siniri;

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

Akut iskemik bMiyokart hasari; kTn degerleri >99.

miyokart perstantil URS;
Hipotansiyon/sok hasarinin klinik Ventrikiiler tagiaritmi °Miyokart enfarktisi= Miyokart
kaniti =miyo kart iskemisinin klinik kaniti ve kTn
A degerlerinde >99. Perstantil URS
enfarktiisii ylikselme ve/veya diisme;

Cesitli klinik durumlar bu miyokardiyal
kategorilerde yer alabilir; 6rn.
Bobrek Kalp ventrikiler tasiaritmi, kalp yetersizligi,

hastaligi yetersizligi bdbrek hastaligi, hipotansiyon/sok,
hipoksemi ve anemi.

Sekil 2.3. Miyokart Hasarina Sebep Olan Ancak Miyokart Enfarktiisii Olarak
Degerlendirilmeyen Durumlar

- I
SUPHELI NSTME
{ ' M
0 saat <8 ng/L 0 saat <D ng/L
Osaat<Ang/lveya  ve Diger ve
A 0-1 saat<C ng/L A 0-1 saat <E ng/L
Diglanir Kapsanir
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 6 2 107 19
Acil serviste ST ylkselmesiz miyokart enfarktlisti (NSTME) stiphesiile gelen hastalarda ytiksek duyarllikli kardiyak troponin
(hs-cTn) olgtimleri ile kullanilan 0 sa. kapsama ve dislama algoritmalari. O sa. ve 1 sa. ilk kan testinden sonra gegen
sireyi ifade etmektedir. hs-cTn konsantrasyonunun ¢ok duslk olmasi durumunda NSTME tanisi baslangig asamasinda
bile diglanabilir. Baglangigtaki diizeylerle birlikte bir saat iginde anlamli bir ylkselme olmamali durumunda da NSTME
diglanabilir. Hasta basvurdugu sirada dlgililen hs-cTn konsantrasyonu en azindan orta diizeyde yiiksek ise ya da ilk bir saat
icinde belirgin bir ylkselme gosteriyorsa bu hastalarda yiksek olasilikla NSTME tanisi s6z konusudur. Sinir degerleri teste
0zgi olarak degismektedir. Diger hs-cTn testleri i¢in sinir de@erleri halen gelistirme asamasindadir.

2 %
Sekil 2.4. 0-1 Saat Troponin Tani Algoritmasi
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Hasta siipheli bir NSTEMI ile bagvuruyor ve acil
invaziv anjiyografi endikasyonu yoksa

!

hs-cTn’i O.saatile 1. veya 2. saatte al

Yiltksek baslangic hs-
herhangi birinin cTn’i VEYA hs-cTn’nin
kriterlerini karsilamayan 1. veya 2. saatte
hastalar yiikselmesi

Cok diistk baslangic
hs-cTn’i VEYA disiik Diger iki yolaktan

baslangig hs-cTn’nin
1. veya 2. saatte

yiitkselmemesi @
:
hs-cTn diizeylerine ve klinik duruma
gore uygun tedavi

¥

Taniyi Digla Tani Koy

a: Acil servise NSTEMI siiphesiyle basvuran hastalarda ylksek hassasiyetli kardiyak
troponin analizlerini kullanan 0 saat/1 saat veya 0 saat/2 saat dislama ve tani koyma

algoritmalar
- J

| [
l o

Sekil 2.5. Bagvuru Sirasinda ve 1. veya 2. Saat Troponin Tani Algoritmasi

4.2. invaziv Koroner Anjiografi

» Koroner Anjiografi (KA); koroner anatomiyi, koroner arter hastaliginin yaygihgini ve
derecesini belirlemek amacliyla radyoopak kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda,
koroner arterlerin radyografik olarak goriintilenmesidir.

» Koroner anjiyografi, agir anginasi olan, derin veya dinamik EKG degisikliklerinde ve
temel aritmilerde veya hastaneye kabul ya da sonrasinda hemodinamik kararsizlik olan
hastalarda mumkin oldugu kadar gabuk planlanmalidir (Sekil 2.2.).
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» NSTEMIigin revaskullarizasyon, anginayi ve sirmekte olan miyokart iskemisini gidermek
ve olime ilerlemeyi onlemek amaciyla yapilr.

» Miyokart revaskdlarizasyonu endikasyonu ve tercih edilen yaklagim (PKG veya KABG)
koroner anjiyografide saptanan lezyonlarin yayginlik ve siddetine, hastanin durumuna
ve komorbiditeye baglidir.

4.2.1. NSTEMI Koroner Anjiyografi (KAG) Endikasyonlan
» VYeterli medikal tedaviye ragmen tekrarlayici semptom ve iskemik bulgulari olan olgular.
» VYiksek veya orta risk iceren hastalar.
» Baslangicta disuk risk iceren fakat non-invazif testlerde yliksek risk iceren hastalar.

» Baslangicta medikal tedavi ile stabilize olmus orta ve yiiksek risk iceren hastalar.

(Bkz. Sekil 2.2.)

5. TEDAVI VE IZLEM

» Kararsiz anjina olan hastalarda monitorizasyon gerekli olmadigi i¢gin normal Unitede
takip edilebilir. E§er agri >6 saat ise ve tekrarlayan hs-cTn dlcimi negatifse ve izlemde
agriyoksa (Ek-1) ve GRACE risk skoru <140 ise hastaya stres test yapilabilir veya taburcu
edilebilir (Tablo 2.1.).

» Kardiyak aritmiriski diisiik (hemodinamik instabilite, major aritmi, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu <%40, basarisiz reperflizyon, diger koroner arterlerde ciddi stenoz veya PClI
ile iliskili komplikasyon gibi risk faktorlerinin higbiri yoksa) olan ST elevasyonsuz ME ise
hasta koroner yogun bakimda <24 saat veya koroner anjiografiye kadar monitorizasyonla
izlenmelidir.

» Kardiyak aritmi orta veya yiksek (hemodinamik instabilite, major aritmi, sol ventrikdil
ejeksiyon fraksiyonu <%40, basarisiz reperflzyon, diger koroner arterlerde ciddi
stenoz veya PCI ile iligkili komplikasyon gibi risk faktorlerinden en az biri varsa) olan
ST elevasyonsuz ME ise hasta koroner yogun bakimda >24 saat monitorizasyonla
izlenmelidir (Tablo 2.3.).

» Ginudmizde gordlmustur ki frajil olarak nitelendirdigimiz ileri yash, zayif, septik, sok
tablosundaki, travma sonrasi, diskin bakim hastalarinda her ne kadar daha sik koroner
arter hastaligi tespit edilse de, daha sik insidental troponin yiksekligi saptansa da bu
tdr hastalarda invaziv tedavi yontemleri hastalarin mortalitesine katki saglamazken, bu
tlr hastalarin uygun yogun bakimlarda (re-animasyon, genel yogun bakim) takibi daha
uygun olacaktir. Hatta bu tlr hastalarda etkin antiagregan tedaviler bile gok dikkatli
verilmelidir.

40



JERCEE SRR

BOLUM 2. ST YUKSELMESIZ MiYOKART ENFARKTUSU

Tablo 2.3. Hastanin Klinik Risk Sinifina Gore Takip Yeri

STYz-AKS Tanisi Kesinlestirildikten Sonra Klinik Tabloya Gére Hastanin Yatinimasi
Onerilen Servis ve Izleme Siiresi

Klinik Tablo Unite Ritim izleme
Kararsiz Anjina Yatakli servis ya da taburculuk Yok
Kardiyak aritmi riski disuk Ara bakim Unitesi ya da koroner <94 saat
STYzME? bakim Unitesi N
Kardiyak aritmi riski orta STYz- Yogun/koroner bakim dnitesi ya da

NN > 24 saat
MEb ara bakim unitesi
Kardiyak aritmi riski orta
STYZMED Yogun/koroner bakim Unitesi ya da . 24 saat

ara bakim Unitesi

STYzME= ST Yikselmesiz miyokart enfarktiisii

STYzME Asadidaki kriterlerden higbirinin bulunmamasi durumunda: Hemodinamik instabilite, majér aritmiler, sol
ventrikilejeksiyon fraksiyonu <%40, basarisiz reperflizyon, ek kritik koroner darliklar ya da perk(itan revaskdilarizasyonla
iliskili kompllikasyonlar

STYzMEP Yukaridaki kriterlerden biri ya da daha fazlasinin bulunmasi durumunda

5.1. Anjioplasti

» Gereklirisksiniflamalari, tanive laboratuvar testleri, EKG, fizik muayene ve ekokardiyografi
bulgularina gore invazif tedavi gereksinimi olan hastalara risk durumuna gore ilk 2 saat,
ilk 24 saat veya ilk 72 saat igerisinde koroner anjiografi yapiimaldir.

» Koroner anjiografi sonuclarina gére miyokart enfarktiisinden sorumlu olan damar
veya damarlara uzman hekimler tarafindan perkttan koroner girisim veya baypas veya
medikal takip karari verildikten sonra gerekli islem yapilmaldir. Hastalarin bir¢ogu
perkitan girisim (koroner artere balon+ stent) tedavisi ile tedavi edilebilmekterdir.
GUnUmuzde perkitan koroner girisimde hastalikli damara stent takilmasi tek basina
balon tedavisine Ustlndur. Akut koroner sendrom ile hastaya islem yapildiginda stent
olarak mutlaka ilag salinimli yeni jenerasyon stentler tercih edilmelidir. Bu stentler hem
uzun donem sagkalim ve uzun dénem agiklik oranlari agisindan ciplak metal stentlere
ve balon tedavisine tstinddir.

» Eger hastanin koroner damar yapisi stent tedavisine uygun degilse veya ¢ok yaygin
damar hastaligi veya sol ana koroner darligi var ise; bu hastalarda koroner arter baypas
greft cerrahisi distnulebilir.
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5.2. Medikal Tedavi

» Antiplatalet Tedavisi; NSTEMI hastalarinda son galismalarile beraber erken invazif tedavi
planlancaksa (<24saat) tani konuldugunda P2Y12 inhibitori (Klopidogrel, Ticagrelor
veya Prasugrel) ylklemesi 6nerilmemektedir. Erken donemde girisim planlanmayacak
veya medikal tedavi disinilen hastalarda ASA'ya ek olarak P2Y12 inhibitorlerinin
yUklenmesi onerilmektedir. Prasugrel PKG yapilacak hastalarda Tikagrelor yerine
kullanimi Klas- 2a ile distndlmelidir. Erken invaziv girisim planlanan hastalarda (<24
saat iginde) P2Y12 inhibitérd verilmesi isleme kadar ertelenmelidir (Olasi by-pass
ameliyati ihtimaline karsi) (Tablo 2.3.).

» Nitrat tedavisi sadece semptom kontroli veya hipertansiyona yonelik olmalidir, rutin nitrat
tedavisi onerilmez, semptom veya kan basinci kontroli saglaninca nitrat kesilmelidir.
Antikoagtlantedavitani konuldugunda hemen planlanmalidir (UFH, DMAH, Fondaparinux).

» Ayrica ikili antiplatelet tedavi alan risk altindaki hastalara GIS kanama ve diger tim
kanamalara karsi gerekli 6nlemler alinmalidir (Tablo 2.5.).

Bkz. Ek-3.

6. ANTITROMBOSITIK ILAGLARA iLISKIN ONERILER

» NSTE-AKS belirtisi veren ve kontrendikasyon bulunmayan tim hastalara ASA (Asetil
Salisilik Asit) baslangigta 150-300 mg (enterik olmayan) yiikleme dozu (I-A) ve daha
sonra uzun dénemde 75-100 mg idame dozu seklinde (I-A) onerilmektedir.

» Koroner anatomisi bilinmeyen ve erken invazif tedavinin (<24 saat) planlandigr NSTE-
AKS hastalarinda P2Y12 resept6r inhibitord ile rutin on tedavi (kag yapilmadan tedavinin
baslaniimasi) onerilmemektedir. Ancak erken invaziv strateji uygulanmasi beklenmeyen
(<24 saat) ve ylksek kanama riski olmayan NSTE-AKS hastalarinda P2Y12 reseptor
inhibitord ile 6n tedavi distnulebilir.

» NSTEMI hastalarinda P2Y12 inhibitorlerinden kontrendikasyon yoksa on tedavi
yapllmadan oncelikle tikagrelor veya prasugrel tercih edilmelidir.

» Tikagrelor veya prasugrelor kullanilamayacak hastalarda (yasl veya kanamaya yatkinlidi
bulunan hastalarda) 300 mg klopidogrel yiikleme dozu ve bunu izleyerek 75 mg/gtin klopidogrel
onerilmektedir (1-A). Klopidogrel asirt kanama riski olmadikga 12 ay siireyle kullaniimalidir (I-A).

» Aspirin kontrendikasyonu bulunan tiim hastalarda, onun yerine klopidogrel verilmelidir (I-B).

» Girisimsel bir islem/PKG dustnulen hastalarda, trombosit islevinin daha hizli inhibe
edilmesi igin 600 mg'lik klopidogrel yikleme dozu kullanilabilir (lla-B).

» KABG gegirmesi gereken, klopidogrel ile dnceden tedavi edilmis hastalarda, klinik olarak
mimkinse, cerrahi, klopidogrel kesildikten 5 glinden sonrasina ertelenmelidir (I1a-C).
Cerrahi Ticagrelordan 3 glin, prasugrelden 7 glin sonraya ertelenmelidir.

Bakiniz Tablo 2.4. ve Sekil 2.6.
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Tablo 2.4. Antiagregan ve Antikoagiilan ilaglarin Doz Onerileri

Antiagregan ve Antikoagiilan ilaglar Doz

Asetil Salisilik Asit 150-300 mg yikleme sonrasi 75-100 mg/gln idame
Klopidogrel 300-600 mg ylkleme sonrasi 75 mg/giin idame
Tikagrelor 180 mgq yikleme sonrasi 90 bid idame

Prasugrel 60 mg yikleme sonrasi 10 mg/glin idame
Enoksaparin 1 mg/kg sc bid

Unfraksiyone Heparin 70-100 IU/kg IV
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Plak riptird veya ADP

plak erozyonu
Eptifibatid
—
,,:’-j_f--""' A L G0

TF:FVila Aktive trombositlerin
' agregasyonu
= Trombin
J
Apiksaban N\ gl Kiopidogrel
Edoksaban 4 3

Prasugrel

Kangrelor

UFH

Enoksaparin

—
Olgun fibrin pihtisi

ADP:adenosin difosfat, GP: glikoprotein, TF: doku faktérii, TxA2: tromboksan A2, UFH:
unfraksiyone heparin, Oral uygulamali ilaglar mavi renkle, tercihen parenteral uygulamali
ilaglar ise kirmizi renkle gdsterilmistir.

I..'F’_ v ! s T i Y
Trombin

Fibronejen ¥

Sekil 2.6. Akut Koroner Sendrom Tedavisinde Kullanilan Antiaggregan ve Antikoagiilan ilaglar
ve Etki Yerleri
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Tablo 2.5. Perkiitan Koroner Girigim ile Alakali Kanama Riskini Azaltma Stratejileri

PKG ile iligkili Kanama Riskini Azaltmaya Yoénelik Strateji Onerileri

» Ozellikle Kadinlarda ve yasli hastalarda antikoagtilan dozlari viicut agirlhigina ve bobrek
fonksiyonlarina gore ayarlanmalidir.

» Radiyal Yaklasim tercih edilmelidir.

» Gastrointestinal kanama riskiortalamanin Gzerinde olan (gastrointestinal Glser/kanama,
antikoagulan tedavi, kronik NSAIll/kortikosteroid kullanimi, =65 yas olan kisilerde veya
su Ozelliklerden iki veya daha fazlasinin varliginda; dispesi, gastroozofajiyal refld,
Helicobacter pylori enfeksiyonu ve kronik alkol kullanimi) ve IATT tedavisi altindaki
hastalarda proton pompasi inhibitorleri kullaniimalidir.

» OAK kullanmakta olan hastalarda;

- PKG, VKA'lar ya da YOAK'lar kesilmeksizin gercgeklestirilmelidir.

- VKA almakta olan hastalarda, INR degerinin >2,5 olmasi durumunda UFH
verilmemelidir.

- YOAK almakta olan hastalarda, YOAK'In en son verilis zamanindan bagimsiz olarak
tedaviye distk doz paranteral antikoagtlasyon (6rn; enoksaparin 0,5 mg/kg IV ya da
UFH 60 1U/kg) eklenmelidir.

- ASA kullanilir ancak P2Y12 inhibitorleriyle on tedavi uygulamaktan kaginilmaldir.

- GPIIb/Illa inhibitorleri sadece periprosedirel komplikasyonlara bagh olumsuzluklari
onlemek icin kullanilir.
ASA= Asetilsalisilik asit; GPIIb/llla= Glikoprtotein lIb/llla; IATT= Ikili (oral) antitrombisiter tedavi; INR= Uluslararasi

normallestirilmis oran; IV=Intravendz; NSAll= Non-steroid anti-inflamatuvar ilag; OAK= Oral antikoagUlan; PKG= Perkdiitan
koroner girisim; UFH= Fraksiyonlanmamis heparin; VKA= K vitamini antagonistleri; YOAK= Yeni oral antikoagilan

6.1. Baypas

» Baypas, koroner anatomisi PKG i¢in uygun olmayan, bununla birlikte devam eden iskemisi
olan ve biyik iskemik miyokardi olan hastalarda onerilir.

» Sol ana koroner >%50 darlik olmasi, 3 damar hastaligi olmasi ve LAD (sol 6n inen arter)
proksimal kesiminde ciddi darlik olmasi koroner arter baypas greft operasyonu igin ana
endikasyonlardir.

» NSTE-AKS sonrasi mekanik komplikasyon gelisen hastalarda revaskilarizasyon da
gerekiyorsa tamir cerrahisi esnasinda yapilmasi onerilir.

» NSTE-ACS ve ¢oklu damar hastaligi olan hastalarda, asagidaki durumlardan herhangi
birinde KABG cerrahisi gok damar PKG'sine tercih edilebilir:

- Yuksek kompleksiteli koroner arter hastaligi ile birlikte belirgin sol ana koroner darligi

- Kompleks veya yaygin koroner arter hastaligi ile birlikte cok damar koroner arter
hastaligi (Yiksek SYNTAX Skoru)

- LAD tutulumu ile birlikte diabetes mellitus ve coklu damar hastaligi

- Ciddi sol ventrikl disfonksiyonu ile birlikte cok damar veya kompleks sol ana koroner
arter hastalgi

45



BOLUM 2. ST YUKSELMESIZ MiYOKART ENFARKTUSU

7. YASAM TARZI VE FARMAKOLOJIK YONETIM

7.1. Farmakolojik Yonetim
» ASA omirboyu devam edilmeli,

» P2Y12 inhibitord 12 ay siresince devam edilmeli (ylksek kanama riski ve acil cerrahi
girisim gibi durumlarda kardiyoloji konsiltasyonuyla karar verilmeli),

» Yiksek kanamariskiolanlarda P2Y12 inhibitord 1-6 ay stre verilmeli (kardiyoloji uzmani
tarafindan bu karar verilmelidir),

» Stain maksimal dozda regetelenmeli ve sonrasinda takiplerde doz ayarlamasi yapilmal,

» ACE inhibitord sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu <%40 veya kalp yetmezligi, DM veya HT
olan hastalar- da émur boyu verilmelidir. ACE inhibitoriind tolere edemeyen hastalarda
ARB kullanilabilir,

» Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan hastalara betabloker tedavi verilmeli,

» Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu <%35 olup kalp yetmezligi veya DM olan hastalara
mineralokortikoid reseptdr antagonisti verilmeli,

» LVEF'lerinden bagimsiz olarak KY hastalarinda, dapagliflozin ve empagliflozinin, Tip 2
diyabet varliginda veya yoklugunda kotilesen KY veya KV 6lim riskini onemli dlglide
azalttigr gosterilmistir,

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

7.2. Yagsam Tarzi

Koroner arter hastaligi gibi kiresel 6lim nedenlerinin basinda gelen hastaliklarla micadele de
koruyucu, tedaviediciverehabiliteedicihizmetleracgisindan ortak bir yaklasim ve esgidiim sergilemek
icin Saglik Bakanliginca hazirlanmis olan hastalik kontrol programlari ytrirlige konulmustur;

» Tirkiye Kalp ve Damar Hastaliklari Onleme ve Kontrol Programi Eylem Plani (2015-2020),
» Tirkiye Kalp ve Damar Hastaliklari Onleme ve Kontrol Programi (2015-2020),
» Tlrkiye Tdtln Kontrol Programi-Eylem Plani (2015-2018),
» Tlrkiye Saglikli Beslenme ve Hareketli Hayat Programi (2014-2017),
» Tirkiye Asiri Tuz Tlketiminin Azaltilmasi Programi (201-2015),
» Tlrkiye Diyabet Programi (2015-2020).
Sigaranin birakilmasi; uzun donemde ulasiimasi gig bir hedeftir. Yeniden sigaraya baslanmasi

stk gorulen bir durumdur. Nikotin replasmani ve bupropion gibi yardimci ilac tedavilerine ek ola-
rak aktif danigsmanlik yapilmasi gereklidir.
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Diizenli Fiziksel Aktivite: Tesvik edilmelidir. Otuz dakika sureyle orta yogunlukta aerobik aktivite,
mimkinse her glin veya en az haftada bes glin onerilmektedir. Yiksek riskli hastalar igin
programin tibbi denetim altinda surdUrtlmesi gerekli olabilir. Doymus yaglarin aliminin azaldigi,
distk tuz tliketiminin temel oldugu saglkli diyet zorunludur. Dizenli sebze ve meyve tiketiimesi
tesvik edilmelidir.

Kilo Verme: Obez ve asiri kilolu hastalarda kilo verme tesvik edilmelidir. Fiziksel aktiviteye donts
kilo vermeyi kolaylastirabilir. Anlamli diizeyde kilo verilmesi gigtir ve bugiine kadar kesin olarak
onerilebilecek bir farmakoterapi ortaya cikmamistir; ancak, endokanabinoid sistem ile etkilesimde
bulunan bazi 6zgul ilaclarin ¢ok az yan etki ile strdurulebilir kilo kaybi sagladigi gosterilmistir.
Kilo vermenin lipid profili ve glisemik kontrol Uzerinde olumlu etkisi vardir. Teorik hedef vicut
kitle indeksinin <25 kg/m? olmasi veya bel cevresinin erkeklerde <102 cm ve kadinlarda <88 cm
olmasidir. Bunlar uzun donemdeki hedefler olmakla birlikte, baslangicta, ilk noktaya gore %10
kilo kaybr ilk adimdir. Baslangigta %10 kilo kaybi saglanmis ve sirdiridlmis ise daha ileri kilo
verme girisiminde bulunulabilir.

Kan Basinci Kontrolii: Hedef, diyabetik olmayan hastalarda <140/90 mmHg ve diyabetik ve
kronik bobrek islev bozuklugu olan hastalarda <130/80 mmHg duzeyidir. Kan basinci kontroli
saglanmasinda yasam tarzi degisiklikleri, ozellikle fiziksel aktivite ve ayrica kilo kaybi ve
farmakoterapi gcok énemlidir.

Diyabet Tedavisi: Glisemik denge anormallikleri (bozulmus aclik glukoz diizeyi, bozulmus glukoz
toleransi veya anormal aglik glukoz dizeyi), kanitlanmis NSTE-AKS bulunan tiim bireylerde aktif
olarak aras tirilmalidir. Kesin diyabetik olan hastalarda hedef, HbA1c diizeylerinin <%6.5 olmasidir.
Endokrinoloji uzmanlarindan konsultasyon istenmesi onerilir. Obez hastalarda kilo kaybina ek
olarak yasam tarzi degisiklikleri ve uyarlanmis farmakoterapi gok 6nemlidir. Bozulmus aglik
glukoz diizeyi veya bozulmus glukoz toleransi bulunan hastalarda, bugline kadar, yasam tarzi
degisiklikleri disinda 6zgul bir tedavi 6nerilmemistir.

Lipid Profili ile ilgili girisimler NSTE-AKS'nin uzun dénem tedavisinde cnemli bilesenler, disik
dansiteli lipoprotein kolesterol (LDLc), yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDLc) ve triglise-
ridler ile ilgili tedavi girisimleridir. Kanitlarin cogu LDLc distsU alaninda elde edilmistir ve dlsusu
en iyi saglayan ilaglar, statinler veya statinlerin diger lipid didstrUcdu ilaglarla kombinasyonudur.
Dusuk HDLc ya da yuksek trigliserid dlzeylerini dizeltici diger girisimler bazi hastalarda gerekli
olabilir; ancak, uzun dénemli sonlanim Gzerinde bu 6nlemlerin etkisi kesinlik kazanmamistir.
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1. GENEL BILGILER

1.1. Protokoliin Amaci

Kronik koroner sendrom (KKS) klinik protokollinin temel amaci, kardiyovaskiler hastaliklarin

tani, tedavi ve izlem slreclerini bilimsel temellere dayali, sistematik ve hasta merkezli bir yakla-
simla optimize etmektir. Protokol, saglik hizmet sunumunda standardizasyon saglayarak klinis-
yenlere rehberlik etmeyi, kanita dayal tibbi uygulamalarin yayginlastirilmasini tesvik etmeyi ve
hasta sonuclarini iyilestirmeyi hedefler.

Bu baglamda, KKS klinik protokolii;

1. Tani Siireglerinin Standartlagtirilmasi: Klinik ve laboratuvar bulgularinin degerlendiriime-
sinde, risk siniflandirmalarinda ve goriintileme yontemlerinin kullaniminda bir gerceve
sunmays,

2. Tedavi Stratejilerinin Belirlenmesi: Farmakolojik ve invaziv tedavi yaklasimlarini giincel
kilavuzlara uygun sekilde planlamayi,

3. Hasta izleminin Etkinlestirilmesi: Komplikasyonlarin dnlenmesi ve yasam kalitesinin arti-
rilimasi amaciyla bireysellestirilmis izlem protokolleri olusturmayy,

4. Multidisipliner Yaklasimin Desteklenmesi: Kardiyoloji, dahiliye, beslenme ve fizik tedavi
gibi disiplinlerin entegrasyonunu saglamayi,

5. Kaynaklarin Verimli Kullanimi: Hem bireysel hem de toplumsal diizeyde saglik kaynaklari-
nin etkili ve strdurtlebilir kullanimini tesvik etmeyi amaglamaktadir.

Bu protokol, klinik karar verme sireclerini kolaylastirarak saglik hizmetlerinin kalitesini artirmayi
ve KKS ile iligkili mortalite ve morbiditeyi azaltmayi hedefleyen bir rehber niteligi tagimaktadir.

1.2. Kronik Koroner Sendrom (KKS) Hastaligi

Kronik Koroner Sendrom (KKS) oldugundan slphelenilen veya saptanan hastalarda en sik kar-
silasilan klinik senaryolar sunlardir: (i) KAH siiphesi olan ve 'stabil’ anjinal semptomlari ve/veya
dispnesi olan hastalar; (ii) yeni baslayan kalp yetmezligi (KY) veya sol ventrikdl (LV) disfonksiyo-
nu olan ve KAH siiphesi olan hastalar; (iii) Akut Koroner Sendromdan (AKS) 1 yil sonra stabilize
semptomlari olan asemptomatik ve semptomatik hastalar veya yakin zamanda revaskdlarizas-
yon uygulanmis hastalar; (iv) ilk tani veya revaskdlarizasyondan 1 yil sonra asemptomatik ve
semptomatik hastalar; (v) anginasi olan ve vazospastik veya mikrovaskuler hastaliktan stiphele-
nilen hastalar; ve (vi) taramada KAH saptanan asemptomatik gondilldler.

Tidm bu klinik durumlar KKS olarak siniflandirilsa da hastaligin seyri agisindan farkli riskler [61Gm,
miyokart enfarktiisii (ME) gibi] igerirler. Bu riskler zaman igerisinde degisebilir.Kardiyovaskdiler
hastalik risk faktorlerinin yeterince kontrol edilememesi, yasam tarzi degisikliklerinin basarisiz
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olmasi, farmakolojik tedavinin veya revaskiilarizasyonun yetersiz olmasi bu durumu etkiler. lyi
bir sekonder koruma ve iyi bir revaskilarizasyonsa bu riski azaltabilir,

Bu degisiklik, KAH'In klinik tablolarinin AKS veya KKS olarak kategorize edilebilecegini
vurgulamaktadir. KAH, yasam tarzi, farmakolojik tedaviler ve revaskilarizasyon ile degistirilebilen,
hastalik stabilizasyonu veya gerilemesi ile sonucglanan, aterosklerotik plak birikiminin ve koroner
dolasimin fonksiyonel degisikliklerinin dinamik bir sirecidir.

2. ALGORITMALAR

Algoritma 3.1. Kronik Koroner Sendrom Hastalarinda Revaskiilarizasyon Tedavi

Algoritmasi
4 N
Angina Pektoris Semptomlan
( Iskemi Tespiti ) ( [skemi Tespiti )
- Darlik capr >%90 LV'de %10 - Darlik capt >%90
- Ana damarlarda FFR <0.80 . - Ana damarlarda FFR <0.80
i genis alanda i
veya iwFR <0.89 iskemi veya iwFR <0.89
- KAH nedeniyle LV-EF <%35 - KAH nedeniyle LV-EF <%35
FFR <0.80 veya
iwFR <0.89
[ Medikal Tedavinin Uzerine Revaskiilarizasyon Diisiin ]
- /

CDH: Coklu Damar Hastalidi; LV: Sol Ventrikdil; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu; FFR: Fractional Flow Reserve,
IWFR: Instantaneous wave-free ratio; KAH: Koroner Arter Hastaligi
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3. TANIMLAR VE PATOFIZYOLOJI

» KAH genellikle egzersiz, duygusal veya baska tip streslerle tetiklenen, tekrarlayabilen,
ancak kendiliginden de gelisebilen, iskemi veya hipoksiile iliskili, geri dondstimli miyokart
ihtiyag/sunum dengesizligi ataklari seklinde tanimlanir. Bu tip iskemi/hipoksi ataklari
siklikla goguste gegici sikintrhissi (anjina pektoris) ile iliskilidir. KAH, bir AKS sonrasindaki
kararl hale gelmis ve siklikla asemptomatik seyreden donemleri de kapsamaktadir.

» Geleneksel anlayisa gore KAH, sol ana koroner arterde >%50 ve major koroner arterlerden
bir veya daha fazlasinda >%70 daralmaya bagl olarak egzersiz ve stresle ortaya cikan
gogus semptomlarina neden olan bir hastaliktir.

» KAH'In farkli klinik tablolari, epikardiyal arterlerin plaklar nedeniyle tikanmasi, normal
veya plakl arterlerin bolgesel veya yaygin spazmi, mikrovaskiler islev bozuklugu ve
gecirilmis akut miyokart nekrozu ve/veya hibernasyonun neden oldugu sol ventrikil islev
bozuklugu gibi tek basina veya birlikte etkili olan farkli mekanizmalarla iligkilidir.

3.1. Anjina ve/veya Dispnesi Olan ve Koroner Arter Hastaligi Siiphesi
Olan Hastalar

3.1.1. Birinci Basamak: Sikayet ve Semptomlar

KAH'nin tani ve degerlendirmesi; belirgin dislipidemi, hiperglisemi veya diger biyokimyasal risk
faktorlerinin belirlenmesi ve stres testi veya koroner gortnttleme gibi 6zgul kardiyak inceleme-
leri kapsayan klinik degerlendirmeyi icerir (Algoritma 3.2.).
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Algoritma 3.2. Anjina ve Koroner Arter Hastaligi Siiphesi Olan Hastalarin ilk Tani-
sal Yonetimine Yonelik Yaklagim

1basamak Sempromlan deferlendirin ve klinik tetkikler yapin

R EE AKS kilavuzunu takip et
2basa - Medikal tedavi
mak Komorbiditeleri ve yagam kalitesini gdz niinde bulundurun Gerekmeyen
revaskilarizasyon
3pasa  Istirahat EKG'si, biyokimya, segilmis hastalarda gogis réngeni, e Tl sk bl
K Ictirahate mblllﬁﬁﬂﬂ EF<%E0 'I'ESE'I'I'Ip!ﬂIjI'I urumuna g re.
i revaskilarizasyon veya medikal
tedavi
40353 G gest olasiifin ve Klinik KaH alasiifin deferlendirin Gigis agnsinm Uygun sekilde tedavi edin veya
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Gogus agrisi tanisinin kilit tasi dikkatli bir 6ykt almaktir. Olgularin cogunda, sadece oyku ile tani
elde etmek mimkindur, buna karsilik taniyr dogrulamak, diger tanilari dislamak ve altta yatan
hastaligin ciddiyetini degerlendirmek icin siklikla fizik muayene ve nesnel tetkikler gerekir.

Miyokart iskemisi ile iliskili sikinti hissinin (anjina pektoris) 6zellikleri dort kategoride incelenebilir:
» VYerlesimi,
» Karakteri,
» Siresi,

» Eforla veya diger arttirici ya da rahatlatici faktorlerle iliskisidir,

Miyokart iskemisi ile iliskili sikinti hissi genellikle goglste, sternum yaninda yerlesiktir, ama
epigastriumdan gene alti veya dislere, her iki kiirek kemiginden her iki kol, el bilekleri ve parmaklara
kadar her yerde hissedilebilir.
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Tipik angina asagidaki ii¢ o6zelligi kargilar:
(i) Gogslin oninde veya boyun, cene, omuz veya kolda daralma rahatsizlig,
(i) Fiziksel eforla artar,
(iii) 5 dakika iginde istirahat veya nitratlarla rahatlar.

Atipik anjina bu ozelliklerden ikisini karsilar.

Anjina disi gogus agrisi bu ozelliklerden yalnizca birini karsiliyor veya higbirini karsilamiyor.
- J

Sikinti hissi siklikla baski, daralma veya agirlik hissi seklinde tanimlanir; bazen bogazi sikici,
daraltici veya yanma seklindedir. Cogu hasta gogsinde ‘agri’ veya 'baski’ hissetmedigi igin,
dogrudan ‘sikinti” hissi olup olmadigini sormak yararli olabilir. Nefes darlidl, anjinaya eslik edebilir,
ayrica gogusteki sikinti hissine ek olarak, yorgunluk, bayginlik, bulanti, yanma, huzursuzluk ve
kotd bir olay olacak duygusu gibi daha az 6zgil belirtiler tanimlanabilir. Nefes darligi KAH'nin tek
belirtisi olabilir ve bu belirtiyi bronkopulmoner hastaliga bagli nefes darligindan ayirt etmek gic
olabilir.

Sikintinin suresi kisadir olgularin ¢cogunda 10 dk'dan uzun sirmez ve siklikla dakikalar veya
daha kisa sureli olarak tarif edilir ama saniyeler siren gogus agrisinin anjinaya bagh olmasi
olasihgr fazla degildir. Onemli bir 6zelligi egzersiz, 6zel faaliyetler ya da duygusal stres ile
iliskisidir. Belirtiler, klasik olarak, artan eforla 6rnegdin yokus c¢ikarken ya da rlizgara karsi veya
soguk havada yurirken ortaya ¢ikar 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, ytrimeye devam etmekle (walk-through
anjina) veya ikinci kez egzersiz yapmakla (warm-up anjina) hafifleyebilir. Buccal veya sublingual
nitratler anjinayl hemen gecirir. Anjina ve dolayisiyla semptomlarin esigi ginden gline hatta giin
icerisinde belirgin olgide degiskenlik gosterebilir.

Atipik anjinanin yeri ve sekli siklikla tipik anjinaya benzer, nitratlara yanit verir ama tetikleyici
faktord yoktur. Siklikla agrinin istirahatte hafif siddette basladidl, yavasca yodunlastigr ve
15 dakikaya kadar en ylksek siddetinde kaldiktan sonra yavasca hafifledigi ifade edilir. Bu
karakteristik tanimlama klinisyeni koroner vazospazm olasiligi konusunda da uyarmalidir. Atipik
anjinanin bir diger sekli yerlesim yeri ve sekli bakimindan anjinaya benzeyen, eforla tetiklenen
ama efordan bir sire sonra baslayan ve nitratlara bir agrinin baslayan ve nitratlara iyi yanit
vermeyen bir bir agridir. Bu tip bir agri siklikla mikrovaskdler anjinasi olan hastalarda gortlur.

Anjina-disi gogus agrisinda tanimlanan karakteristik ozellikler yoktur. Agri sol veya sag
hemitoraksin kiiguk bir blumUunu tutar ve birkag saat hatta glin surebilir. Genellikle nitrogliserine
yanit vermez (ancak 6zofagus spazminda yanit alinabilir) ve garpinti ile tetiklenebilir. Bu tip
olgularda agrinin kalp disi nedenleri degerlendirilmelidir (Ek-1).
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3.1.2. ikinci Basamak: Komorbiditeler ve Semptomlarin Diger Nedenleri

Herhangi bir test distntlmeden once, hastanin genel saghgi, eslik eden hastaliklari ve yasam
kalitesi degerlendirilmelidir. Revaskdilarizasyonun kabul edilebilir bir segenek olma olasiligi
distkse, ileri testler klinik olarak belirtilen minimuma indirilebilir ve KAH tanisi tam olarak
kanitlanmamis olsa bile antianjinal ilag denemesini igerebilen uygun tedavi baslatiimalidir.
Teshisi dogrulama ihtiyaci varsa, iskemi igin non-invaziv fonksiyonel gortintileme bir segenek
olabilir. Agri agik¢a anjinal degilse, gogus agrisinin gastrointestinal, pulmoner veya kas-iskeletle
ilgili nedenlerini belirlemek icin baska tani testleri endike olabilir. Bununla birlikte, bu hastalar
ayrica SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) (www.heartscore.org) gibi yaygin olarak
uygulanan risk tablolarina dayali kilavuza ve risk faktori modifikasyonu almalidir.

3.1.3. Ugiincii Basamak: Temel Testler

3.1.3.1. Biyokimyasal Testler

Hemogram, kreatinin ve bobrek fonksiyon testleri, AKS dislamak i¢in Hs-Troponin, aclik kan
glukozu, tiroit hormon seviyesi ve lipit profili bakilmasi 6nerilir.

3.1.3.2. istirahat Elektrokardiyogrami ve Ayakta izleme

Istirahat EKG mutlaka onerilir. E§er vazospastik anjina stiphesi varsa ayaktan EKG kayd, tercihen
12 derivasyonlu EKG ile hasta izleme distntlmelidir.

3.1.3.3. istirahat Halinde Ekokardiyografi ve Manyetik Rezonans Goériintiileme
Istirahat transtorasik ekokardiyogram tim hastalarda asagidakiler igin onerilir: (1) Alternatif
angina nedenlerinin hari¢ tutulmasi; (2) Bolgesel duvar hareketinin tanimlanmasi KAH'|
disinduren anormallikler; (3) Risk siniflandirmasi igin Sol Ventrikil EF 6lgimU ve Diyastolik
fonksiyonun degerlendirilmesi.

3.1.3.4. Akciger Grafisi

Atipik prezentasyon, KY belirti ve semptomlari veya pulmoner hastalik siiphesi olan hastalarda
gogis rontgeni onerilir.

3.1.4. Dordiincii Basamak: Koroner Arter Hastaliginin On Test Olasiliginin ve Klinik
Olasihiginin Degerlendirilmesi

Koroner arter darligiolan hastalarda test yapilirsa hastaligi tanima olasiligi ve olmayan hastalarda
testin normal bulunma olasiligini bilmek testin tani dogrulugu acisindan gok onemlidir. Olasilik
araliginin en u¢ noktasindaki hastalarda tanisal testlerden kagcinmak ve klinik degerlendirmeye
dayali olarak KAH olup olmadigini varsaymak dogru bir hareket olacaktir.

Darlik sonucu olan KAH i¢in yapilacak non-invaziv testler, incelenen toplumda gorilen hastalik
prevalansindan etkilenir. KAH olasiligi test oncesi yapilan degerlendirme yas, cinsiyet ve
semptomlara gore tahmin edilebilir. Pre-test olasiliklari Tablo 3.1.'de gosterilmistir.
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Tablo 3.1. Yasa, Cinsiyete ve Semptomlara Gére KAH Tanisinda Test Oncesi Olasiliklar

- Tipik Anjina Atipik Anjina Non-Anjinal m

Yas Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin

30-39 %3 %5 %4 %3 %1 %1 %0 %3
40-49 %10 %10 %6 - %2 %12 %3

50-59 %3 | %7 %6 %1 %3 %20 %9

Calismalar, Tablo 3.1.'de siniflandiriimis verilere gore 6n test oncesi KAH olasiligi <%15 ise daha
ileri testlere gerek olmadigini géstermistir. Bu grup hastada yillik kardiyovaskdler 6lim ya da ME
riski <%1'dir.

Risk faktorleri iceren modeller KAH igin, sadece yas, cinsiyet ve semptomlarin disinda istirahat
EKG degisiklikleri ve koroner kalsifikasyonda birlikte degerlendirilmelidir. Bu nedenle KAH risk
faktorleri olan ailede kardiyovaskiler hastalik 6ykisd, dislipidemi, diyabet, hipertansiyon, sigara
ve diger yasam tarzi faktorleri ile birlikte incelenmeli ve hastaligin seyrini degistiren faktorler
olarak kabul edilmelidir. Risk faktorleri goksa KAH olasiligr artar (%10'dan azsa distk olasilik,
%90'dan fazlaysa ytksek olasilik). EKG'deki Q dalgasi, ST segment veya T dalgasi degisiklikleri,
iskemiyi distndiren sol ventrikil fonksiyon bozukluklari ve egzersiz EKG'nin yani sira BT ile
elde edilen koroner kalsiyum skoru da KAH tani olasihgini arttirir. Koroner kalsifikasyon yoklugu
(Agatston skoru=0) distk KAH prevalansi (<%5) ile iligkilidir ve 6limcil olmayan ME ve KAH
nedeniyle 6lUm riski <%1'dir. Ancak unutulmamalidir ki koroner kalsiyum gorintileme kalsifiye
olmamis bir darligi digslamaz. Bu nedenle koroner kalsiyum varhgi KAH igin zayif bir ngoricuddr.
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3.1.5. Besinci Basamak: Uygun Testi Segme

KAH tanisinidesteklemekigin bircok non-invaziv kardiyak inceleme kullanilabilirse de, kaynaklarin
uygun kullanimi sadece basit klinik bulgulara dayali test-oncesi olasiliklarin dikkate alinmasi ile

mumkindur (Sekil 3.1.).

Iskemi igin Asagidaki durumlarda tercihli
non- |n|va2|v olarak kabul edilir:
testler - Yiiksek Klinik olasilik,
Asagidaki durumlarda tercihli - Revaskilarizasyon olasiligi,
olarak kabul edilir - Yerel uzmanlik ve uygunluk,
- Diisiik Klinik olasilik, = Canllll!( degerlendirmesi de
- Hasta ozelliklerinde yiiksek . Koroner gerekli.
goruintd kalitesine isaret, ilag
- Yerel uzmanlik ve uygunluk, CT Anjiyografi TedaV|S|
- Ateroskleroz hakkinda bilgi : Devam eden Asagidaki durumlarda tercihli olarak
edinme, - * semptomlar kabul edilir:
- KAH gegmisi yok. : - Tibbitedaviye direncli yiiksek klinik
\J olasilik ve ciddi semptomlar,
invaziv - Duisiik egzersiz seviyesinde tipik
Koroner < anjina ve egzersiz EKG'sini igeren
Anjiyografi klinik degerlendirme, yliksek olay
riskini gosterir,
\ - KAH'I distnduren LV disfonksiyonu.
Stenoz >%90 veya
iskemi ile kanitlanmig
. . FFR IVUS Vb,  Korelasyon
Ilag tedavisi fonksiyonel
. degerlendirme
A
Revaskiilarizasyon

Sekil 3.1. Obstriiktif Koroner Arter Hastaligi Siiphesi Olan Semptomatik Hastalarda Ana Tani
Yollar

Bir kez KAH tanisi kondugunda, ileri tedavi kararlari biyUtk 6lgide yakinmalarin siddetine, hastanin
olumsuz kardiyak olaylar acisindan riskine ve hastanin tercihlerine gore alinir. Sadece koruyucu
ilaclar ve beraberinde semptomatik tibbi tedavi mi verilecegi, yoksa ek olarak revaskilarizasyon
da yapilip yapilmayacagi konusunda secim yapilmalidir. ikinci durumda revaskilarizasyonun
tipinin de belirlenmesi gerekir.
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4. TEMEL TETKIKLER

KAH'dan sliphelenilen hastalarda temel (birinci basamak) tetkikler;

» Standart biyokimyasal laboratuvar testleri (tam kan sayimi, tiroit hormon dizeyleri,
aclik plazma glukozu ve glikozile hemoglobin, lipit profili, kreatinin temelli bir yontemle
glomertdil filtrasyonu hizi),

» istirahat EKG'si,

» Ambulatuvar EKG izlemi,

» istirahat ekokardiyografisi,

» Gogls Rontgeni.
Birinci basamakta bir hastanin oncelikle KKAH olma olasiligi degerlendirilmeli ardindan ikinci
basamakta genellikle bir noninvaziv test ile tani konulmaya calisiimalidir. Tani konuldugu
dustndldikten sonra optimal tibbi tedavi baslanilir ve tglinci basamakta hastanin "olay riski"
bakimindan risk tabakalandirmasi yapilir (Tablo 3.1.). Semptomlarin agirligi ve olay riskinin

ylksekligi, gerek prognoz kestirimi gerekse uygun tedavinin secilmesi icin invaziv koroner
anjiyografiyle devami gerektirmektedir (Sekil 3.2.).

. o I Ven. S
Standart Yiiksek Kalp Diisiik Kalp D sﬁgnkeveya Diisiik Kan
Tedavi Hizi (> k Hizi (< k : Basinci
(>80/dk) (<50/dk) Kalp Yet. S
BB veya KKB BB veya non-DHP-KKB DHP-KKB BB Diisiik doz BB veya
1. Basamak l l l l non-DHP-KKB
o BB+UEN veya Ibavradin,
2. Basamak BB+DHP-KKB BB+Non-DHP-KKB UEN'a degistir BB+bavradin Trimetazidin veya
l l l ¢ Ranolazine degistir
ikincil siradaki ; . : Diger bir ikincil sira iki tane ikincil sira ilag
3. Basamak ilaglardan ekle BB+lbavradin DHP KiBﬂJEN ilaci ekle kombine et
Nikorandil
4. Basamak Ranolaizn veya
Trimetazidin ekle

.

Sekil 3.2. Kronik Koroner Sendromu ve Spesifik Temel Ozellikleri Olan Hastalarda Uzun Siireli
Anti-iskemik ilag Tedavisi igin Onerilen Basamak Stratejisi

* [nvaziv olmayan fonksiyonel gériintiileme olan Miyokardiyal iskemi testi veya koroner BTA, tek basina klinik
degerlendirme ile obstriiktif KAH'In dislanamadigi semptomatik hastalarda KAH'I teshis etmek i¢in ilk test olarak Gnerilir.
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5. ISKEMI TANISINDA STRES TESTLERI
» Egzersiz 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

5.1. Egzersiz EKG Testi

veya asagl yonli ST-segment cokmesidir. Hastalarin yaklasik %15'inde tansial ST-
segment ¢oklstnin sadece istirahat fazi sirasinda goruldigid unutulmamalidir.

» Egzersiz EKG testinden maksimum yarar saglamak icin, testin semptom/bulgu ile sinirli
olmasi ve anti-iskemik ilaglarin etkisi olmadan yapilmasi gereklidir.

» Egzersiz EKG testi, sol dal blogu, pace ritmi ve Wolff-Parkinson White sendromu gibi
EKG degisikliklerinin degerlendirilemedigi olgularda tanisal deger tasimaz.

» Anlamli KAH (siklikla >%50 darlik) tespitinde duyarlilik oranlari %45-50, 6zgtillik %85-90

arasindadir.

» Egzersiz EKG testi kadinlarda da daha az duyarh ve 6zgulddir.

» Bazi olgularda, egzersiz EKG'sinden bir sonu¢ alinamayabilir; 6rnegin, semptom ve
» %85'lik maksimum kalp hizina ulasilamayan, ortopedik veya baska bir kalp disi

bulgular olmadan.
nedenle yeterli egzersiz yapamayan veya EKG degisiklikleri siipheli olgularda egzersiz

testinin tanisal degeri yoktur. Bu hastalarda, farmakolojik stres ile farkli bir non-invaziv

*Egzersiz EKG'si, tanisal goriintiileme testleriyle karsilastinildiginda daha diigiik tanisal performansa sahiptir ve

gorintlleme testi secilmelidir.
obstriiktif KAH'I ekarte etme veya diglama konusunda sinirli glice sahiptir. Yanlig-negatif ve yanlis-pozitif test
sonuglari riski akilda tutularak, gériintiileme testleri mevcut degilse, tek basina bir egzersiz EKG'si obstriiktif KAH'1

teshis etmek icin bir alternatif olarak diigliniilebilir.

5.2. Stres Goriintiileme
5.2.1. Stres Ekokardiyografi
» Egzersiz (treadmill veya bisiklet ergometrisi) veya farmakolojik ajanlarla yapilir. Egzersiz,
farmakolojik testlere kiyasla daha fizyolojik bir ortam saglar ve egzersiz siresi ve is
yUkd gibi ek fizyolojik veriler sundugu gibi; kalp hizi, kan basinci ve EKG'deki degisiklikler

hakkinda da bilgi saglar.
» Sunum-ihtiya¢ dengesizligi olusturmak icin secilecek farmakolojik ajan dobutamindir.
Mikro-baloncuklari kullanan miyokart kontrast ekokardiyografisi, hem vazodilator hem
de stres ekokardiyografisi ile duvar kalinlasmasinin incelenmesinin yani sira miyokart

perflizyonunun da degerlendiriimesini saglar.
» Stres ekokardiyografisinin iskemi saptamada duyarlilik ve 6zgUlligintn miyokart perflizyon
sintigrafisine (MPS) esdeger oldugu bildirilmektedir. Ayrica iskemi lokalizasyonunu da

gosterme amaclyla kullanilabilir.
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5.2.2. Miyokart Perfiizyon Sintigrafisi

Kullanilan radyofarmasoétik veya kamera ne olursa olsun, SPECT perfiizyon sintigrafisi, goreceli
bdlgesel kan akimini yansitan bolgesel isaretleyici tutulumunu gortntilemek icin uygulanir. Bu
teknikte, miyokart hipoperfiizyonu stres sirasinda istirahate gore isaretleyici tutulumunun daha
az olmasi sekilde tanimlanir. Akcigeralanlarinda miyokart perfiizyon ajanlarinin tutulumunun
artmasi, ciddi ve yaygin KAH'I olan hastalarda stresin tetikledigi ventrikdl dilatasyonuna isaret
eder. TUm stres goriintileme teknikleri gibi, SPECT perflizyonu da KAH varligini 6ngérmede
egzersiz EKG'sine gore daha duyarl bir tetkiktir. Gegici iskemik dilatasyon ve stres sonrasi
ejeksiyon fraksiyonunun (EF) azalmasi ciddi KAH'In nemli perfiizyon-disi belirtileridir.

5.2.3. Stres Kardiyak Manyetik Rezonans

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

5.2.4. Koroner Anatomiyi Degerlendiren Non-invaziv Teknikler

5.2.4.1. Bilgisayarli Tomografi

» Modern cok-detektorlt BT sistemlerinin alansal ve zamansal rezollisyonu ve hacim
kapsamasi, birgok hastada koroner arterlerin basarili sekilde goriintilenmesi
icin yeterlidir. Koroner arterlerin BT ile gorluntilemesinde kontrast enjeksiyonu
kullanilmayabilir (kalsiyum skorlamasi) veya intravendz iyodinize kontrast enjeksiyonu
sonrasi da gortntt 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 dusuntlmelidir. Gerekirse, kisa etkili beta-blokerlerin veya diger kalp hizini
baskilayan ilaclarin kullaniimasi onerilmektedir.

» Testin iskemik kalp hastaliginda en az bir koroner arter darligi olan bireyleri belirlemede
duyarhhginin %95-99, 6zgilliginin %64-83 arasinda, negatif éngordiricl dederinin
ise %97-99 dizeyinde oldugunu gostermistir.

» Koroner BTA'nin 6zglligd, koroner kalsiyum miktarinin artmasi ile diser.

» Miyokardiyal iskemi icin fonksiyonel gorintileme, koroner BTA'nin fonksiyonel onemi
belirsiz KAH gosterdigi veya tanisal olmadigi durumlarda onerilir.

5.2.4.2. Manyetik Rezonans Koroner Anjiyografi

Koroner MR, hastayi iyonizan radyasyon riskine maruz birakmadan koroner arterlerin non-
invaziv gortnttlenmesini saglar. Ancak, uzun gortntileme sureleri, disuk alansal ¢ozindrlik
ve operator bagimhhgi baslica sinirhliklaridir. Teknigin avatajlari tim kardiyak anatomi ve islevin
ayni incelemede degerlendirilebilmesidir.
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6. INVAZIV KORONER ANJIYOGRAFI (IKA)

invazif koroner anjiyografi, klinik olasiligi yiiksek, medikal tedaviye direngli siddetli semptomlari
veya dislk egzersiz seviyesinde tipik anginasi olan ve klinik degerlendirmesi yiksek olay riski
gosteren hastalarda KAH'I teshis etmek icin alternatif bir test olarak énerilmektedir. Cok yiksek
dereceli (>%90 gapli darlik) olmadikga, revaskdlarizasyondan énce darliklari degerlendirmek igin
invaziv fonksiyonel degerlendirme mevcut olmali ve kullanilmalidir. Non-invaziv testler, tikayici
koroner hastalik bulunmasi olasiligini kabul edilebilir bir kesinlikle belirleyebilirler. Bu nedenle,
KAH'dan siiphelenilen kararli hastalarda sadece tani koymak veya dislamak amaciyla iKA nadiren
gerekli olur.

IKA islemineiligkin yontemler onemli dlgtide iyilesmis ve bunun sonucunda komplikasyon oranlari
azalarak, hastalarin hizla ayaga kaldirilmalari mimkin olmustur. Bu, 6zellikle radyal arter yoluyla
IKA uygulanmasi durumunda gegcerlidir. Tanisal kateterizasyonun baslica komplikasyonlarinin
toplam orani dzellikle kan transfiizyonu gerektiren kanama hala %0.5-2 arasindadir. Olim, ME veya
inmenin birlesik oraniise %0.1-0.2 civarindadir. invaziv girisimleri reddeden, revaskularizasyonu
istemeyen, PKG veya KABG adayi olmayan veya revaskilarizasyonun fonksiyonel kapasiteyi veya
yasam kalitesini arttirmasi beklenmeyen anjinali hastalarda IKA uygulanmamalidir.

7. OLAY RIiSKI SINIFLAMASI

KAH slphesi olan veya yeni tani konmus her hastada risk degerlendiriimesi tedaviye yon vermek
amaclyla yapiimalidir. Amac ytksek kardiyak olay riski tasiyan hastalari saptamaktir. Risk tayini
genellikle KAH tanisi koymakigin kullanilan degerlendirmelere dayanir. Klinik degerlendirme, istirahat
ekokardiyografi, non-invaziv iskemi ya da koroner anatominin incelenmesi ile yapilir. Egzersiz
EKG'nin tani degeri sinirli olsa da disik is yikinde eforla birlikre ST segment depresyonunun
ortaya c¢ikmasi, eforla gelisen angina veya nefes darli@i, disik egzersiz kapasitesi, kompleks
ventrikdler aritmiler ve anormal kan basinci yaniti yiksek kardiyak mortalite belirtegleridir. Tipik
anginasi ve sol ventrikll disfonksiyonu olan koroner arter hastalar yiksek kardiyak mortalite riski
tasir.18 Risk siniflamasi igin invaziv koroner anjiyografi segilmis hastalara ve fractional flow reserve
(FFR) ile birlikte yapiimalidir. Risk diizeyi, bilinen KKS'lu hastalarda yillik mortalite riski, olay riskidir.
Kilavuzlarda yillik ytiksek olay riski >%3 ve dusUk olay riski <%1 kardiyak 6ltim orani olarak tanimlanir.
Tanisal testlerin sonuglarina gore yuksek olay risklerinin tanimlari Tablo 3.2.'de gosterilmistir.
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Tablo 3.2. Kronik Koroner Sendromlu Hastalarda Farkh Testler igin Yiiksek Kardiyak Olay Risk
Belirlemesi

Egzersiz EKG Duke treadmill skoruna gore yilda >%3 kardiyovaskdler mortalite

SPECT veya PET perflizyon
gorlntileme

Iskemi alani sol ventrikiil miyokardinin >%10'u

Stres ekodardiyografi Stresle uyarilabilen 16 segmentin =3'nde hipokinezi ya da akinezi

olmasi
Kardiyak MR 16 segmentten =2 smde.perfuzyon defekti veya =3 segmette
dobutamin ile uyarilan disfonksiyona
BT anjiyografi veya invaziv koroner Ug damarda proksimal darlik, sol ana koroner hastaligi veya
anjiyografi proksimal LAD hastalig
invaziv fonksiyonel testler FFR <0,8, iwFR <0,89

7.1. Klinik Degerlendirme ile Risk Siniflamasi

Diyabet, hipertansiyon, aktif sigara kullanimi ve yiiksek TK'nin (tedavisiz veya tedaviye ragmen
ylksek) KAH veya bilinen baska bir koroner hastaligi olan hastalarda olumsuz sonucun
ongorduridcltsi oldugu gosterilmistir. Yasin ilerlemesi degerlendiriimesi gereken onemli bir
faktordur, benzer sekilde kronik bobrek veya periferik arter hastaligi, ME oykusu, kalp yetersizligi
belirti ve bulgulari ve anjinanin ortaya cikis sekli (yeni baslayan veya ilerleyici) ile siddeti, 6zellikle
de tedaviye yanit vermemesi 6nemli gostergelerdir.

7.2. Ventrikiil islevlerine Gore Risk Siniflamasi

Uzun donemli sag kalimin en glclt ongorddrtctsu SV islevidir. KAH'l hastalarda SVEF diserken
mortalite ylkselir. Dustk SVEF <%50 olay riskinde dyle énemli bir artisa neden olur ki, bu tdr
hastalarda iskemiye neden olan tikali damarlari kagirmamak onemli hale gelebilir. Bu nedenle
egzersiz EKG'si yerine stres gorlntilemesi kullaniimalidir.

7.3. Stres Testi Yanitina Gore Risk Siniflamasi

Stpheli veya bilinen KAH'I olan semptomatik hastalarda olay riski siniflamasi yapmak igin stres
testi uygulanmali ve eger koroner revaskilarizasyon adayi iseler tedavi kararlari test sonuglarina
dayandiriimahdir.
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8. OZEL TANISAL DEGERLENDIRMELER: )
‘NORMAL KORONER ARTERLERLE ANJINA

Bu hastalar siklikla asagida belirtilen ve her biri farkli patolojiye sahip olan gégus agrisi tiplerinden
biri ile karsimiza ¢ikarlar:

» Cogunlukla tipik 6zellikte (ancak siresi uzamis olabilir ve eforla iliskisi tam olarak tutarli
olmayabilir), stres testlerinde siklikla anormal sonug veren ve genellikle mikrovaskiler
hastaliga bagli oldugu dusintlen anjina (mikrovaskiler anjina),

» Yeri ve siresi bakimindan tipik 6zellikte ama 6zellikle istirahatte gelen (atipik anjina) ve
koroner spazma bagli olabilen (vazospastik anjina) agri,

» Sol hemitoraksin kiclk bir bolimind kapsayan, birkag saat veya hatta glin sirebilen,
nitrogliserin ile rahatlamayan ve carpinti ile tetiklenebilen agri (anjina disi agri, siklikla kas
iskelet sistemi kaynakhdir).

8.1. Mikrovaskiiler Anjina

Birincil koroner mikrovaskdler hastalik, yeterince tipik gogls agrisi tanimlayan hastalarda, EKG ve/
veya stres testlerinde miyokart iskemisi distindlren patolojik bulgular olmasina ragmen koroner
anjiyografide epikardiyal koroner arterlerde sabit veya dinamik tikaniklik saptanmamasi durumunda
akla gelmelidir. Mikrovaskiler hastalik hipertrofik kardiyomiyopati veya aort darhgr gibi ozel
hastaliklarda da gelisebilir ve bu durumda ikincil koroner mikrovaskdler hastalik olarak tanimlanir.

Mikrovaskiiler anginali hastalarda tipik olarak egzersizle iliskili angina vardir. invaziv olmayan
testlerde iskemi kaniti vardir ancak IKA veya BTA ile saptanmis stenoz yoktur veya hafif ila
orta derecede stenozlar (%40-60) saptanir ki bunlar fonksiyonel olarak anlamsizdir. Angina
semptomlarinin benzerligi goz onine alindiginda, miyokart iskemisinden siphelenilen hastalarin
tanisal tetkikleri sirasinda, obstriktif epikardiyal koroner stenozlar dislandiktan sonra, tipik
olarak anginanin mikrovaskiler kokeninden stphelenilir. Bolgesel sol ventrikil (LV) duvar hareket
anormallikleri, mikrovaskdler anginasi olan hastalarda egzersiz veya stres sirasinda nadiren
gelisir. Bazi hastalarda, ozellikle soguga maruz kalma ile iliskili, ara sira istirahatte olan karisik
bir angina paterni de olabilir. Sekonder mikrovaskiler angina, epikardiyal koroner obstriiksiyonun
yoklugunda, LV hipertrofisine (hipertrofik kardiyomiyopati, aort stenozu ve hipertansif kalp hastaligi
gibi) veya inflamasyona (miyokardit veya vaskilit gibi) sebep olan durumlar dahil olmak Gzere
kardiyak veya sistemik durumlardan kaynaklanabilir. Bozulmus mikrovaskdiler iletim ve arteriyolar
disregllasyon mikrovaskiler disfonksiyonun ana mekanizmalarini olusturmaktadir. Bozulmus
mikrodolasim iletkenligi, CFR veya minimum mikrodolasim direnci (iletkenligin tersi) dlgilerek
teshis edilebilir. CFR, transtorasik Doppler ekokardiyografi ile [sol 6n inen koroner arter (LAD)
akisi gortinttlenerek] manyetik rezonans goriintiileme veya PET ile non-invaziv olarak olgilebilir.
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veriler (IMR'yi hesaplamak igin) veya Doppler akis hizi birlestirilerek olcllebilir. Hem intrakoroner
termodilisyon yontemi hem de Doppler akis hizi, CFR'nin hesaplanmasinda kullanilabilir. Karar

vermede; IMR degerleri = 25 birim veya CFR <2.0 olmasi anormal mikro dolagimin gostergesidir.
Hem CFR hem de IMR dlgulirken tipik olarak adenozin gibi intravenoz vazodilatorler kullanilir.
Mikrovaskdler angina tedavisi, mikrodolasim fonksiyon bozuklugunun mekanizmasinda baskin

olan nedene yonelik olmalidir. CFR <2.0 veya IMR degerleri =225 Unite olan ve negatif asetilkolin
provokasyon testi olan hastalarda, beta blokerler, ACE inhibitorleri ve statinler ile birlikte yasam
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Mikrodolasim direnci, kateterizasyon laboratuvarindaintrakoroner basing ile termodillisyon tabanli

tarzi degisiklikleri ve kilo kaybi onerilir.
8.2. Vazospastik Anjina

Vazospastik anjinali hastalar tipik lokalizasyonda olan, istirahat sirasinda ortaya gikan ama
eforla iligkili olmayan veya sadece bazen iliskili olabilen anjinal agri ile karsimiza c¢ikar. Bu tip
agri, tipik olarak gece ve sabah erken saatlerde gelir. Gogus agrisi siddetli ise, hasta bu nedenle
hastaneye basvurabilir. Nitratlar siklikla agriyi birkag dakika igerisinde gegirir. Spazma bagh
istirahat anjinasi siklikla kararli tikayici aterosklerozu olan hastalarda gozlenir, buna karsihk
spazma bagh efor anjinasi bazen tikayici olmayan aterosklerozu olan hastalarda da gelisebilir.

Vazospazm sirasindaki EKG klasik olarak ST-segment ylkselmesi gosteren EKG olarak tanimlanir.
Anjiyografik olarak, bu hastalarda genellikle fokal tikayici spazm (prinzmetal anjina veya variyant

anjina) gozlenmektedir. Ancak, koroner vazospazmi olan ¢odu hastada, anjiyografide distal

bolgelerde daha belirgin olan diffliz subtotal vazospazm s6z konusudur.
Temel patoloji; endotel disfonksiyonu sebebiyle vazodilatator (prostasiklin, nitrik oksit) ve

vazokonstriktor (endotelin, anjiyotensin ) faktorler arasindaki dengenin spazm lehine bozulmasidir.
Koroner spazm tamamen normal gorinimli koroner arterlerde de gortlebilmekle birlikte, olgularin

cogunda hem spazmin gergeklestigi segmentlerde, hem de diger koroner arterlerde obstriktif ve non-
obstriktif aterosklerotik lezyonlara siklikla rastlanir. Agirlikli olarak istirahatte ortaya ¢ikan anginal

semptomlari olan hastalarda stpheleniimelidir. Vazospastik angina siklikla stres, egzersiz, soguk
hava gibi etkenlerle ya da spontan olarak gelisebilir, gece ve sabahin erken saatleri gibi belli zaman

dilimlerinde yogunlasip sirkadiyen bir patern izleyebilir. Hastalar siklikla daha genctir ve sigara igimi
disinda efor anginasi olan hastalara gore daha az kardiyovaskdiler risk faktoriine sahiptir. Uzamis

anginal ataklarin miyokart enfarktisd, fatal aritmiler ve ani 6ltime yol agabildigi bildirilmistir.
Vazospastik angina tanisi, bir angina atagi sirasinda (genellikle istirahatte) gegici iskemik ST-
segment degisikliklerinin saptanmasina dayanir. Angina atagina gegici ST-segment yikselmesi

eslik eder ve nitrat veya spontan olarak ST segmentinin izoelektrik hatta dontsu ile tani konulur.
Koroner anjiyografi sirasinda asetilkolin ve ergonovin gibi maddelerin intrakoroner uygulanmasi
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Vazospastik anginali hastalarin gogu kardiyovaskiler risk faktorlerinin ve yasam tarzi
degisikliklerinin kontroline ek olarak, nitrat ve uzun etkili kalsiyum antagonisti tedavisine
iyi yanit verir. ilk tedavi secenegi olarak kabul edilen kalsiyum antagonistleri hastanin tolere
edeceqi ylksek dozlarda kullaniimalidir. Direncli hastalarda nitrat ile birlikte farkli iki gruptan iki
ayri kalsiyum antagonisti kullanilabilir. Nifedipinin stent implantasyonu ile iliskili koroner spazmi
azaltmada etkili oldugu gosterilmistir.

9. YASAM TARZI VE FARMAKOLOJIK YONETIM

9.1. Risk Faktorleri ve iskemi Yonetimi

Sigara: KAH i¢in gicli ve bagimsiz bir risk faktortdir ve cevresel sigara maruziyeti de dahil
olmak Uzere tim sigara tuketimi ¢cesitleri KAH hastalarinda onlenmelidir. Sigaranin kesilmesi ME
sonrasi mortalitede %36 azalma ile iliskilidir. Sigara hem farmakolojik hem de fizyolojik olarak
yiiksek oranda bagimlilik yapar. Ogiit, cesaretlendirme ve farmakolojik yardim tutarl bir sekilde
basari oranini artirir. Nikotin replasman tedavisi KAH hastalarinda glvenlidir ve rutin olarak
onerilmelidir. Bupropion ve varenicline'in, kararli KAH hastalarinda kullanilmasi bazi galismalarda
guvenli bulunmustur, ancak varenicline'in gavenilirligi yakin zamanda bir meta-analizde KAH'da
artista kliglk fakat istatiksel olarak anlamli bir iliskisi olmasi nedeniyle sorgulanmistir.

Diyet: Saglikh bir diyet KAH riskini azaltir. Enerji alimi, saglikh bir kiloyu (VKi<25 kg/m?) devam
ettirebilecek (veya ulasacak) miktarla sinirlandiriimalhdir. Genel olarak, saglikli bir diyet igin
kurallara uyuldugunda, baska bir diyet destegine ihtiya¢c duyulmaz. Akdeniz diyetiyle yapiimis
en genis calismada diyet; sizma zeytinyagi veya kuruyemis ile desteklenmis ve kardiyo vaskdler
hastalik oyklsi olmayan fakat yliksek kardiyo vaskiler olay riski altindaki hastalarda, major
kardiyovaskdler olay insidansinda azalma izlenmistir.

Kilo Yonetimi: Hem kilo fazlaligi hem de obezite, KAH'da 6lim riski artisi ile iliskilidir. Obez ve
asin kilolu kisilerde, kan basinci, dislipidemi ve glukoz metabolizmasi Uzerine olumlu etkiler
elde etmek igin kilo verme onerilmektedir. Uyku apnesi semptomlarinin varhgi, 6zellikle obez
hastalarda, dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. Uyku apnesi, kardiyo vaskuler 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 gtnlik aktivitelere dahil edilmelidir. Aerobik
egzersiz, yapilandirnimis kardiyak rehabilitasyon programinin bir parcasi olarak bilinen KAH olan
hastalara onerilmelidir. ME, KABG, perkitan koroner girisim (PKG), kararli anjina pektoris ya da
kronik kararli kalp yetersizligi oykisi olan hastalar, haftada =3 kez, 30 dakika siren, orta-siddetli
yogunlukta aerobik egzersiz yapmaldir.

Cinsel Aktivite: Cinsel aktivite, aktivitenin tlrlne bagh olarak, 6 MET'e kadar bir egzersiz is ytki
ile iliskilidir (1 MET yaklasik olarak 3.5 ml oksijen tiketimi/kg/dak.'a esittir). Cinsel uyari igin
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sempatik uyari esastir ve kalp hizi ile kan basinci (KB) yaniti beklenen egzersiz seviyesinden
daha ylksek olabilir. Cinsel aktivite, bu ytzden, iskemiyi tetikleyebilir ve diger fiziksel aktivite-
lerde oldugu gibi cinsel iliski dncesinde de nitrogliserin faydali olabilir. Hafif anjinasi, basaril
koroner revaskilarizasyonu ve sinif | kalp yetersizligi olan hastalar genellikle, sekstel aktiviteye
yeniden baslamadan once 6zel bir degerlendirme gerektirmezler. Orta siddette anjinayi da iceren
daha fazla semptomatik kalp hastaligi olan hastalara, risk degerlendirme ve gliven vermenin bir
yolu olarak egzersiz testi yapilabilir. Egzersiz egitimi, sekstel aktivite sirasinda miyokart oksi-
jen tuketimini 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 antihipertansif ilaclar
-Ozellikle beta- blokerler ve tiyazitler erektil disfonksiyon riskini arttirmaktadir.

Yasam tarzi ve farmakolojik girisimler, kilo verme, egzersiz, sigara birakma ve statin tedavisi
dahil ED'yi iyilestirmektedir. Fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) inhibitorleri ile farmakolojik tedavi (sil-
denafil, tadalafil ve vardenafil) etkili, glivenli ve kararli koroner arter hastaligi olan erkeklerde iyi
tolere edilen ilaglardir. Yukarida tanimlanan dusuk riskli hastalar siklikla kardiyak degerlendirme
yapilmadan PDE5 inhbitorlerini alabilirler. Bununla birlikte, nitrik oksit saglayicisi kullanimi, yani
isosorbit mononitrat ve isosorbit dinitrat gibi nitrogliserin preparatlari, vazodilatasyon tzerine
sinerjistik etki ve hipotansiyon, hemodinamik kollaps riski nedeniyle, PDE5 inhibitorleri kullanimi
icin mutlak kontraendikasyondur. Distk kan basinci, ciddi kalp yetersizligi (NYHA [1I-1V), direngli
anjina ya da yakin zamanda kardiyo vaskiler olay oyklsu olan hastalarda PDE5S inhibitorleri
onerilmez. Hastalar, PDE5 inhibitorleri ile nitratlar arasindaki potansiyel olarak zararli etkilesim
hakkinda bilgilendirilmelidir. Hasta PDE5 inhbitord alirken gogus agrisi gelisirse, ilk 24 (sildenafil,
vardenafil) ile 48 (tadalafil) saat icinde nitrat verilmemelidir

Lipit Yonetimi: Dislipidemi, farmakolojik ve yasam tarzi girisimleri ile lipit kilavuzlarina gore
tedavi edilmelidir. Bilinen KAH'i olan hastalar, kardiyovaskuler olaylar igin ¢ok ytksek riskli kabul
edilir ve disik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol (LDL-K) seviyesinden bagimsiz olarak statin
tedavisi dusundlmelidir. Tedavi hedefleri LDL-K %50 LDL-K azaltilmasidir.

Arteryel Hipertansiyon; Yiksek KB'nin kontroli igin 6zel bir dikkat sarf edilmelidir, fakat
hipertansiyon tanimi igin 24-saatlik ambulatuvar ve ev KB izlemi esik degerleri muayenehane
ya da klinikte olcllenden farklidir. Yiksek KB; KAH'In yani sira kalp yetersizligi, serebrovaskiler
hastalik ve bobrek yetersizligi igin de major bir risk faktortdir. Hipertansiyonu olan KAH
hastalarinda, sistolik kan basincinin (SKB) <140 mmHg ve diyastolik kan basincinin <90 mmHg'ya
indirilmesini 6nermek igin yeterli kanit vardir Glincel verilerle dayanarak, SKB/DKB degerlerini
130-139/80-85 mmHg araligi icindeki degerlere distrmeyi 6nermek akilci olabilir.

Diyabet ve Diger Hastaliklar: Diabetes mellitus kardiyo vaskiler komplikasyonlar icin glgcli bir
risk faktorl olup, koroner hastaligin ilerleme riskini arttirir. Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan
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hastalar yiksek risk altinda olup, risk faktorleri ve KB ile lipit hedeflerine ulagsmak igin ozel
ilgi gerektirirler. KBH 1-2 evresinde (GFH >60-89 mlL/dk/1.73 m?) statinler genellikle iyi tolere
edilirken, evre 3-5 KBH'da bobreklerden atilimi disik olan statinler (atorvastatin, fluvastatin,
rosuvastatin) secilmelidir.

Grip Asisi: KKS'lu, 6zellikle yash hastalara yillik grip asisi yapilmaldir. Boylece bu hastalarda
kalp krizi gelisme olasiligi ve kalp yetersizliginin dekompanze olmasinin onemli oranda oniine
gecilebilir.

Araba Kullanmak: Koroner arter hastaligi olan hastalarin toplu tasima ve stres yaratan agir
vasita araglarini kullanmamalari uygun olur. Stressiz ortamlarda kendi araclarini kullanmalarina
izin verilebilir.

9.2. Farmakolojik Yonetim

Kararli KAH hastalarinin tedavisinin iki farmakolojik hedefi, semptomlarin diizelmesi ve kardiyo
vaskdler olaylarin 6nlenmesidir.

Anjinal Semptomlarin Diizelmesi

Hizliolarak etkieden nitrogliserin formtlasyonlari, anjina epizodu ortaya ¢iktiginda ya da semptom
olusmasi muhtemel oldugunda (anjinanin acil olarak tedavi edilmesi ya da 6nlenmesi), anjinal
semptomlarin hizli olarak dizeltiimesini saglar. Anti-iskemik ilaglarin ayni zamanda yasam tarzi
degisiklikleri, dlzenli egzersiz, hasta egitimi ve revaskilarizasyonun timunin uzun donemde
semptomlarin ortadan kaldiriimasi ve azaltiimasinda rold vardir (uzun dénem &nleme).

Kardiyo Vaskiiler Olaylarin Ortaya Gikmasini Onleme

Koroner hastalikta ME ve olimi onlemek igin gabalar 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 rlptlrt ya da erozyon meydana gelirse trombozu 6nleyen farmakolojik ve yasam tarzi
girisimleriile ulasilir. Genis bir hasarlimiyokart alanini besleyen koroner arterlerinde ciddi lezyonlari
olan hastalarda, kombine bir farmakolojik ve revaskilarizasyon stratejisi, kalp perfizyonunu
arttirarak veya alternatif perfizyon yollari saglayarak prognozu iyilestirmek igin ek firsatlar verir.

9.3. Anti-iskemik llaglar

Nitratlar; aktif nitrik oksit komponenti ile etki ederek ve on yiikl azaltarak arteriyolar ve venoz
vazodilatasyon yapar ve efor anjinasinin iyilesmesini saglarlar.

Nitrat ilag etkilesimleri; cogu farmakodinamik olup, vazodilator etkinin kalsiyum kanal blokerleri
(KKB) ile kuvvetlenmesi 6rnektir. Erektil disfonksiyon ya da pulmoner hipertansiyon tedavisi igin
kullanilan secici PDE5 inhibitorleri (sildenafil ve digerleri) ile birlikte hipotansiyon olabilecedine
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dikkat edilmelidir. Sildenafil kan basincini yaklasik 8.4/5.5 mmHg azaltir ve nitratlarla birlikte
etkisi daha da artar.

Beta-blokerler; kalp hizini, kontraktilite, atriyoventrikiler ileti ve ektopik aktiviteyi azaltmak igin
dogrudan kalp Uzerine etki ederler. Ek olarak, diyastol siresini uzatarak ve iskemik olmayan
bolgelerde vaskiler direnci arttirarak iskemik alanlarin perflizyonunu arttirabilirler. ME sonrasi
hastalarda, beta-blokerler, kardiyo vaskuler 6lim ve ME icin %30 risk azalmasi saglamistir.

Avrupa'da en ¢ok kullanilan beta-blokerler; metoprolol, bisoprolol, atenolol ya da nevibolol gibi
baskin b1-blokaj 6zelligi olanlardir. Selektif olmayan b-al blokeri olan karvedilol de sik kullanihr.
TUm bunlar kalp yetersizligi olan hastalarda kardiyak olaylari azaltir. Nebivolol ve bisoprolol
kismen bobrek araciligiyla atilir; buna karsilik, karvedilol ve metoprolol karaciger tarafindan
metabolize edilir ve bu ylizden, bobrek bozuklugu olan hastalarda daha gtvenlidirler.

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB); oncelikle vazodilasyon ve periferik vaskiler direncin azaltilmasi
ile etki ederler. KKB'ler, kimyasal olarak DHP ve non-DHP gibi iki gruba siniflandirilabilen heterojen
bir ilag grubudur. Ortak farmakolojik Gzellikleri, vaskiler diz kas ve miyokartta L-kanalinin
aciliminin selektif inhibisyonudur. DHP ve non-DHP arasindaki farklar, kalsiyum kanal gozenekleri
tUzerinde farkli baglanma bolgelerine ve DHP ajanlarinin (amlodipin, nifedipin, felodipin) daha
yUksek vaskiler selektivitesine gore ifade edilir.

Ivabradin: ivabradin angina ve iskemi tedavisinde beta bloker ve KKB'lerinden asagi degildir.
KKS'lu hastalarda ikinci basamak ilag olarak kullaniimaktadir. Etkisini, kan basinci veya
kontraktiliteyi etkilemeden, sints dugimundeki hicrelerde bulunan If kanallarini inhibe ederek
gosterir. Beta bloker tedavisi ile kalp hizi yeterince kontrol edilemeyen (>70 atim/dk) veya beta
bloker tedavisini tolere edemeyen hastalarda tercih edilir. Yan etkileri arasinda bas donmesi,
gorme bozuklugu, ileri bradikardi ve atriyal fibrilasyon gelisimi bulunmaktadir.

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 vaskiiler
diz kaslarda ATP duyarli potasyum kanallarini (KATP) uyarir.

Trimetazidin; anti-iskemik metabolik modulatordir, eforla iligkili miyokart iskemisini
iyilestirmektedir. Parkinson hastalgi ve hareket bozukluklarinda [tremor (titreme), kas sertligi ve
yUriime bozukluklari ve huzursuz bacak sendromu gibi] kontraendikedir.

Ranolazin; anti-iskemik ve metabolik ozellikleri ile birlikte, ge¢ sodyum akiminin secici bir
inhibitorddur. Ginde 500-2000 mg dozu anjinayl azaltmakta ve kalp hizi ve kan basincinda
degisiklik olmadan egzersiz kapasitesini arttirmaktadir. Ranolazin atihmi renal ve hepatik
yetersizlikte azalir. Ranolazin QTc'yi uzatir ve bu ylizden, QT uzamasi olan ya da QT'yi uzatan
ila¢ alanlarda dikkatli kullanilmalidir.
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Allopurinol: Kardiyovaskiler hastaliklari olan hastalarda allopurinol kullaniminin olumlu
etkilerinin olduguna dair bazi veriler olmakla beraber bu konudaki kanitlar hendz belirli bir
yeterlilige ulasmis degildir. Kronik Koroner Sendromlu hastalarda basmak tedavisi seklinde anti-
anginal tedavi 6nerilmektedir. Bu tedavide hastlara ait 6zelliklerin yaninda ilaclara ait 6zellikler de
dikkate alinir. Ozellikli durumlarda alternatif yolara gegmek gerekebilir.

Diisiik Kan Basinci Olan Hastalar: Kan basinci disik olan hastalarda ilag segimi yapilirken kan
basinci lizerine olumsuz etkisi olmayan veya minimum etkili ilaglar tercih edilmelidir. ilag tedavisi
yakindan izlenerek ve disik dozdan baslayarak hastanin durumuna gore titre edilmelidir. Bu
amagla disuk doz beta blokerler veya non-DHP grubu KKB'leri secilebilir. Ayrica bu hastalarda,
ihtiyag halinde ibavradin (sinis ritminde olmasi halinde), Ranolaizn veya Trimetazidin diger
alternatif ilaclari olusturmaktadir.

Diisiik Kalp Hizi Olan Hastalar: Kalp hizi artisiyla kardiyovaskuler olaylar arsinda iliski oldugu
bilinen bilimsel bir gercektir. Kalp hizinin belirli oranda dtsuridlmesiyle anginanin konrtol edilmesi
mimkin olmaktadir. Bazi ilaglar da etkinligini bu yolla gostermektedir. Ancak kalp hizi disuk
olan (50-60 atim/dk) hastalarda bu gibi kalp hizini distren ilaglardan (BB, ibavradin ve Non-
DHP-KKB) kaginilmali, eger vermek gerekiyor ise de yakindan takip edilmelidir. Kalp hizi disik
olan hastalarda, kalp hizi Gzerine nort ekili olan anti-anginal ilaglar tercih edilmelidir.

9.4. Olaylardan Korunma

Antitrombositer ajanlar (Aspirin, klopidogrel); trombosit agregasyonunu azaltir ve koroner
trombls olusumunu onleyebilir. Kararli KAH hastalarinda fayda ve risk arasinda olumlu orani
ve dusuk maliyeti nedeniyle, distk doz aspirin ¢cogu vakada segilecek ilactir. Bazi hastalarda
klopidogrel de dusunulebilir.

Antitrombositer ajanlarin kullanimi kanama riskini arttirmaktadir. Kronik Koroner Sendromlu
hastalarinda ikili antitrombositer tedavi kanama riskini arttirmasi nedeniyle rutin olarak kullanimi
onerilmemekle beraber, yuksek olay riski gecirme olasiligi bulunan hastalarda, kanama riskinin
ylksek olmamasi durumunda sekonder koruma amaciyla uzun sureli ikili anti-trombosit tedavi
uygulanmasi distnulebilir.

Lipit diigiiriicii ajanlar; dislipideminin giincel kilavuzlar 1siginda nonfarmakolojik ve farmakolojik
yontemlerle ve hedeflenen dederlere ulasiimak tzere etkin bir sekilde tedavi edilmesi gereklidir.
Koroner arter hastaligi varligi kanitlanmis hastalar kardiyovaskdler olay bakimindan gok ylksek riskli
gruptayer alilar ve bu hastalarda hedeflenmesi gereken LDL kolesterol degeri <55 mg/dl olmalidir. Bu
hedefe ulasmak iginilk sirada statin tedavisi gelir. Tolere edilebilen maksimum statin dozu tedavisine
ragmen hedefe ulasmak mimkin olamiyor ise Ezetimib ile kombinasyon distntlmelidir. Bu da
yeterli olmuyorsa cok ylksek riskli bireylerde tedaviye PCSK9 inhibitori eklenmesi diistinilebilir,
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Renin-anjiyotensin-aldosteron sistem blokerleri; Anjiyotensin donustlrlcd enzim inhibitorleri,
kalp yetersizligi olanlari, sadece vaskiler hastalik oykiisU ya da yuksek riskli diyabeti olanlari da
iceren 0zel hasta altgruplari arasinda, toplam mortalite, ME, inme ve kalp yetersizligini azaltir. Bu
ylzden, ozellikle birlikte ortaya ¢ikan hipertansiyon, SVEF <40%, diyabet ya da KBH'I olan KAH
hastalarinda, kontraendike olmadik¢a, tedavide ADE inhibitoru kullaniimasi uygundur.

10. MIKROVASKULER ANGINANIN TEDAVISI

Mikrosirkulatuvar resistans indeksi =25 (inite vaya koroner akim rezervi (CFR) <2 olup asetil kolin
provakasyon testi negatif olanlarda yasam tarzi degisikliklerinin yani sira Statin, Beta blokerler
ve ACE inhibitorlerinin kullanimi yararl olmaktadir. Asetil kolin test uygulandiginda epikardiyak
koroler arterlerde anlamli darlik olmaksizin angina ve beraberinde EKG degisiklikleri gelisen
hastalar mikrovaskuler anjina gibi tedavi edilmelidir.

11.VAZOSPASTIK ANGINANIN TEDAVISI

Buhastalardadayasamtarzidegdisiklikleri, risk faktorlerinin kontroli 6nemlidir. Bu konuda hastalar
bilinglendirilerek uygulamaya aktif katiimlar saglanmalidir. Ozellikle sigaranin birakilmasi
tesvik edilmelidir. Uzun etkili nitratlar ve kalsiyum kanal brokerlerinin kullanimi vazospazmin ve
dolayisiyla anginanin kontrol altina alinmasinda yararlidirlar.

12. REVASKULARIZASYON

12.1. Perkiitan Koroner Girisim (PKG) ve Koroner Arter Baypas Cerrahisi

KKS'li hastalarda; semptomlari azaltmak, aterosklerozun ilerlemesini durdurmak ve
aterotrombotik olaylari onlemek igin optimal tibbi tedavi anahtar rol oynamaktadir.
Miyokardiyal revaskularizasyon, KKS'nin yonetiminde tibbi tedaviye ek olarak merkezi bir rol
oynar. Ancak her zaman tibbi tedaviye tamamlayici olarak, onun yerini almadan yapiimaktadir.
Revaskdlarizasyonun iki amaci, anjinasi olan hastalarda semptomlarin giderilmesi ve/veya
prognozun iyilestirilmesidir (Sekil 3.3.).
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Sol Ven.

Standart Yiiksek Kalp Diisiik Kalp Diisiik Kan

Tedavi Hizi (>80/dk) | Hiz1 (<50/dk) LGNS T Basinci

Kalp Yet.

BB veya KKB BB veya non-DHP-KKB DHP-KKB BB Diisiik doz BB veya
1. Basamak l l l l non-DHP-KKB

e BB+UEN ibavradin,
2. Basamak BB+DHP-KKB  BB+Non-DHP-KKB UEN'a degistir BB baviadn Trimetazidin veya
l l l ¢ Ranolazine degistir
ikincil siradaki : . ~ Diger bir ikincil sira iki tane ikincil srailag
3. Basamak ilaglardan ekle BB+lbavradin DHP-KKB+UEN ilaci ekle kombine et

Nikorandil
4. Basamak Ranolaizn veya
Trimetazidin ekle

Sekil 3.3. Kronik Koroner Sendromu ve Spesifik Temel Ozellikleri Olan Hastalarda Uzun
Siireli Anti-iskemik ilag Tedavisi i¢in Onerilen Basamak Stratejisi

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

Stentin cesidi ve ikili antiplatelet tedavi, ¢iplak metal stentler implantasyon sonrasi 6-9 ay iginde
anjiyografik olarak %20-30 restenoz rekiirrens orantile iliskilidir. llag salinimli stentler anjiyografik
restenoz ve iskemi nedenli tekrarlayan revaskilarizasyon insidansini azaltmaktadir. En son nesil
ilac salinimli stentler kullanilarak PKG ile revaskilarizasyon yapilan KAH hastalarinda 6-12 ay
ikili antiplatelet tedavi onerilmektedir.

Prognozu diizeltebilmek amaciyla revaskiilarizasyon (PKG/Bypass cerrahisi) onerilen hasta
grubu;

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 iskemi alani olan hastalar,
)

4) Tek olarak kalmis ve >%50 darlik igeren koroner lezyonu olan hastalar; semptomlari
gidermek amaciyla ise kisitlayici anjinasi ya da esdegeri olan, tibbi tedaviye yanitsiz
olgularda herhangi bir koronerde >%50 darlik olan hastalarda revaskilarizasyon
endikasyonu sinif | endikasyonla mevcuttur.
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Agri Karakteri ve Tanimi
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Hastanin agri karakteri tipik klinik belirtisi sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve
geneye yayilan, aralikli gelip genellikle birka¢ dakika stren kalici agri veya baski hissidir
(‘anjina’). Bu yakinmalara asiri terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop gibi
baska belirtiler de eslik edebilmektedir.

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

Eger bu 3 bulgu mevcut ise tipik gogus agrisi olarak isimlendirilir. Eger bu Ug bulgudan
2 tanesi mevcut ise atipik gogus agrisi, t¢ bulgudan 1 tanesi mevcut ise non-kardiyak
gogus agrisi olarak isimlendirme yapiimalidir.

Gogus agrisinin stresi degerlendirilmeli, gogls agrisinin olmamasi hastaligin yeterince
taninmamasi ve tedavi edilmemesine yol agar.

Ancak atipik belirtiler de seyrek gorilmemektedir. Bu belirtiler epigastrik agri, sindirim
zorlugu, bicak saplanir gibi veya bir miktar akciger zari yangisi belirtileriyle birlikte gogus
agrisi veya giderek artan nefes darligini igerir.

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

Goguste baski hissiveya ozellikle yaslilarda dispne, senkop, fenalik hissi gibi yakinmalarla
da ortaya cikabilir.

Miyokart infarktistntn kendisine 6zgU tani koydurucu fizik bulgusu yoktur; ancak birgok
hastada cilt soguklugu, solukluk, terleme gibi artmis otonom sinir sistemi aktivasyonuna
ait bulgular, hipotansiyon veya filiform nabiz bulunabilir. Nabiz diizensizligi, bradikardi
veya tasikardi, S3 ve akciger oskiltasyonunda bazal raller saptanabilir.

NSTEMI istirahatte uzun streli gogus agrisi (>20 dk) (hastalarin %80'inde uzun sdreli
agr, geri kalan %20'sinde ise yeni ortaya ¢cikmis veya hizli seyirli anjina gézlemlenir)
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Gogiis Agrisinin iskemik Olmayan Nedenleri

!stallk

Aortik Diseksiyon

Akut Pulmoner Embolizm

Spontan Pnémotoraks,
Tansiyon Pnémotoraks

Ozofageal Yirtilma,
Perfore Ulser

Perikardit, Miyokardit

Plorit
Kostokondral Agri

Ozofageal enflamasyon
ya da spazm, dispepsi

Erken herpes zoster

Hiperventilasyon
sendromu

Depresyon

Ayirici Belirtiler ve Semptomlar

- Ani yogun gogus agrisi,

- Tansiyon dUsuk ve nabiz asimetrik olabilir,

- Aortik kapak yetmezligi yeni baslangici,

- Diseksiyon, yaklasan enfarktiislin isaretleri ile koroner arter kaynaklarini
tikayabilir,

- Gogus rontgeninde genis mediasten.

1. Ana semptomlar olarak dispne ve hizli solunum,

2. Hastalarin yaklasik yarisinda gogis agrisi,

3. Genis capli pulmoner embolizmde tasikardi, RBBB, diislik tansiyon,

4. Gogus rontgeni cogu zaman normaldir,

5. Pa0,duslk ya da normal, PaCO2dustk ya da normal,

6. D-dimer testi pozitif; negatif sonug blytk olasilikla pulmoner embo-
lizm olasiligini saf disi birakir.

1. Dispne, gogus agris,
2. Oskiltasyonda sessiz nefes alis belirtileri,
3. Gogus rontgeni teshisi dogrulayacaktir.

- Gogus agrisi, Ust abdominal agri.

- Agn genellikle retrostenal ve keskin ya da yirtici niteliktedir,

- Nefes alma, ckslirme ve pozisyon degistirme ile agri siddetlenir,
- Bir stirtinme sesi duyulabilir,

- ST-T nerdeyse glinltk olarak sirayla degisir.

- Solunun sistemi enfeksiyonlarinin belirti ve semptomlari,
- Nefes alma ve okslirme ile siddetlenen bigak gibi saplanan gogis agrisi.

- Elle muayenede agr,
- Gogus duvarr hareketleri ve nefes alma agriyi siddetlendirebilir.

- Mide eksimesi, gogls agrisi, st abdominal agri,

- Sirt Ustl pozisyonda ve eksersiyon sirasinda (refl) kotilesebilir,
- EKG degisikligi yoktur,

- PPllardan rahatlama.

- EKG degisikligi yoktur,
- Birkag giin icinde kizariklk belirir,
- Kizariklik gortilmeden 6nce lokalize olmus parestezi.

- GUcll bir havasizlik hissi,

- Hizli ve derin sekilde nefes alma,

- Karincalanma ve uyusukluk ile beraber soguk kollar,
- Sersemlik, bas agrisi, agizda kuruluk,

- PaCO,dlsmus, PaO,artmis ya da normal.

- Egzersizle iligkisi olmayan, goguste stirekli agirlik hissi,
- EKG normal.
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EKG Ozellikleri ve Takibi
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Akut gogus agrili, ancak israrci ST-segment ytkselmesi olmayan hastalar. Bu hastalar
daha gok israrci veya gegici ST segment gokmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari,
yaniltici normallesmis T dalgalari veya tamamen normal EKG bulgulariyla basvururlar.
Bu hastalarda ilk strateji iskemi ve semptomlari hafifletmek, bir seri EKG ile hastayi takip
etmek, miyokart nekrozu belirteclerinin dlgimlerini tekrarlamaktan ibarettir.

NSTE-AKS'den kuskulanilan hastalarda ilk tanisal arac istirahat sirasinda cekilen 12
derivasyonlu EKG'dir. ilk tibbi bagvurudan sonraki ilk 10 dakika iginde (hasta acil servise
geldiginde veya hastaneye gelmeden 6nce tibbi yardim ekibiyle ilk temas aninda) gekilmeli
ve uzman doktor tarafindan hemen yorumlanmalidir.

Karakteristik EKG anormallikleri, ST ¢cokmesi veya gecici yikselmesi ve/veya T dalgasi
degisiklikleri seklindedir. Israrci ST-ylkselmesi (>20 dk) farkli bir tedaviyi gerektiren
STEMI'yi distndurdir.

Ilk cekilen EKG normalse veya kesin sonuc vermiyorsa, hastada semptomlar gelistiginde
ilave EKG'ler cekilmeli ve EKG kayitlari asemptomatik durumda elde edilenlerle
karsilastinimalidir. Ozellikle sol ventrikil hipertrofisi veya miyokart enfarktiisi 6ykusii
olanlarda muimkiinse onceki EKG'lerle karsilastirma onemlidir. EKG c¢ekimleri ilk
basvurudan sonraki en azindan 3., 6.-9. ve 24. saatte, gogus agrisi veya semptomlar niiks
ettiginde hemen yinelenmelidir. Hasta taburcu olmadan once de EKG ¢ekilmesi onerilir.

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 kagmakla birlikte sirasiyla V7-V9, V3R ve V4R
derivasyonlarinda saptanabilmektedir. iskemik ataklar sirasinda ara sira gegici dal blok
ataklari olusmaktadir.

Istirahatte gekilen standart EKG koroner tromboz ve miyokart iskemisinin dinamik
dogasini yeterince yansitmamaktadir. Kararsiz anjinada iskemi ataklarinin hemen hemen
Ucte ikisi klinik belirti vermediginden klasik EKG ile saptanmalari mimkin degildir. O
halde bilgisayar yardimli strekli 12 derivasyonlu ST- segment montorizasyonu degerli bir
tanisal arag olmaktadir.

Ik 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 ¢cokmesi olan hastalar EKG degisikliklerinin derecesi ve yayginligina
bagli olarak daha kétd bir prognoza sahiptir ST ¢cokmesi gosteren derivasyonlarin sayisi
ve ST ¢okmesinin boyutu iskeminin yayginlik ve siddet derecesinin gostergesi oldugu
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gibi prognozla da iligkilidir. Uygun klinik baglamda, iki veya daha fazla ardisik ST-
segmentinde = 0,5 mm ¢okme NSTE-AKS ve iligkin prognozu dusunddrur. Klinik pratikte
ST- segmentinde kigtk ¢apli (0,5 mm) ¢cokmenin dlglimU zorlasabilir. ST segmentinin 0,1
mV'u askin gokmesi daha énemli olup 1 yilda %11 oraninda miyokart enfarkttsi ve 6lim
olaylariyla iligkilidir. ST segmentinde 0,2 mV'u askin ¢okme mortalite riskini yaklasik 6
kat yukseltmektedir. Hatta ST ¢okmesiyle birlikte gecici ST ylikselmesi daha ylksek riskli
bir altgrubu tanimlar. EKG'lerinde ST ¢okmesi saptanan hastalar, belirgin R dalgalarinin
gorildigu derivasyonlarda izole T-dalgasi negatifligi (0,1 mV) g&steren hastalara gore
ardisik kardiyak olaylar agisindan daha biyuk bir risk altindadir. Bu sonuncu kategorideki
hastalar da hastaneye kabulde EKG'leri normal olanlara gore daha biyik bir risk altindadir.
Bazi calismalar izole T dalgasi negatifliginin prognostik degerine kuskuyla bakmaktadir.
On gdgiis derivasyonlarinda derin simetrik negatif T dalgalari siklikla sol én koroner
atardamar inen dali veya ana govdesinde onemli derecede darligin varhgiyla iliskilidir.
aVR derivasyonunda yikselme (>0,1 mV) gibi baska ozellikler ylksek olasilikla sol ana
koroner veya ucli damar KAH ve daha kotu bir klinik prognozla iligkilendirilmistir.

» ST segmentinin surekliizlemi Stirekli ST-segment izlemi uygulayan birkag calisma NSTE-
AKS hastalarinin %15-30'unda baslica ST-segment ¢okmesi olmak Uzere gegici ST-
segment degisiklikleri oldugunu gostermistir. Bu hastalar, kardiyovaskiler nedenli 6lim
dahil ardisik kardiyak olaylarin riski altindadir. ST segmentinin izlemi istirahat EKG'si,
troponinler ve diger klinik degiskenlerinkine ek bagimsiz prognostik bilgiler saglar.
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EK-3

Antiaggregan ve Antikoagiilan ilaglarin Genel Ozellikleri ve Doz Ayarlamasi

Bobrek islevleri Normal ve Bozulmus olan Hastalarda Antikoagiilanlarin Dozlanmasi

ilag Oneriler
. . . Evre 4 KBH Evre 5 KBH
(BeOGbFr;l;é%er;'ﬁgk”/?”%a'rgg da1-3 KBH (eGFR 15-29 ml/ | (eGFR 15 ml/
- ' dk/1.73 m?) dk/1.73 m?)
- Koroner anjiyografi igslemi 6ncesi: 60- Doz ayarlamasi | Doz ayarlamasi
70 1U/kg IV (maks. 5000 IU) ve inflizyon yapilmaz. yapiimaz.
(12-151U/kg/sa.) (maks. 1000 1U/s),
Fraksiyonlanmamis aPTT'nin kontrollin 1.5-2.5 kati olmasi
Heparin hedeflenmelidir
- PKG sirasinda: 70-100 IU/kg IV (GPIIb/
Illa Inhibitorleriyle es zamanli veriliyorsa
50-70 IU/kg iv)
. . o 1 mg/kg s.c. o
Enoksaparin 1 mg/kg s.c. glinde iki kez giinde bir kez Onerilmez.
eGFR <20
ml/dk/1.73 )
Fondaparinuks 2.5 mg s.c. glinde bir kez m?2 olmasi Onerilmez.
durumunda
dnerilmez.
Bolus dozu Diyaliz bolu
o ayarlanmaz, dozu ayarlan-
Bivalirudin TB(;lgSmO'ZE r/er%/kg IVinflizyon inflizyon hizi | maz. inflizyon
' 9/xg mg/kg/sa.'ya hizi 0.25 mg/kg/
ddsurdldr. sa'ya disurdlur.

gosterebilir.

Kisaltmalar; |U= Uluslararasi Birim; i.v.= intraventz, eGFR= Tahmini Glomerdler Filtrasyon Hizi; PKG= Perkitan
Koroner Girisim; s.c.= stibkitan

Bu tabloda yer alan ilaglarinkullanimina iliskin éneriler her ilacin kullanildigi lkedeki kisa Urlin bilgisine gore degdisiklik
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P2Y_, inhibitorlerinin Genel Ozellikleri

P2Y, inhibitorleri
Klopidogrel Prasugrel Tikagrelor Kangrelor
Kimyasal Sinif Tiyenopiridin Tiyenopiridin SlkIQplenIUItnazo— Stab“?' ATP
laprimidin analogu
Verilis Yolu Oral Oral Oral intravendz
300-600 mg oral, |60 mgoral,sonra | 180 mg oral, 30 pg/kg bolus
Doz sonra giinde bir | giinde bir kez sonra iki kez ve 3pg/kg/dk.
kez 75 mg 10 mg 90 mg inflizyon
KBH'da Dozlama
- Evre 3 (eGFR 30-59 | Doz ayarlamasi Doz ayarlamasi Doz ayarlamasi Doz ayarlamasi
mil/dk/1.73 m?) yapllmaz yapllmaz yapilmaz yaplimaz
- Evre 4 (eGFR 15-29 | Doz ayarlamasi Doz ayarlamasi Doz ayarlamasi Doz ayarlamasi
mil/dk/1.73 m?) yapllmaz yapllmaz yapilmaz yapllmaz

Sadece belirli
endikasyonlarda

- BEvre 5 (eGFR <15 | kullanilir Doz ayarlamasi

ml/dk/1.73 m?) (6rn. stent Onerilmez Onerilmez yapllmaz
trombozunun
onlenmesi)
Bf”.‘g!?”.r.“f‘i‘[‘.'.” 91 Geri dondsstiz Geri dontissliz Geri donusli Geri donuslu
dondslilugu
Onilac, Onilag, karacigerde
, karacigerde ongortlebilir Aktif ilag, ek aktif .
Aktivasyon degisken diizeyde | diizeyde metabolitli Aktif ilag
metabolizma metabolizma
Yikleme dozu
etkisinin baslama | 2-6 saat® 30 dk® 30 dk® 2 dk
siresi®
Etki stresi 3-10 7-10 3-5gln 1-2 saat
Eerrahl oncesinde 5 giin® 7 giin® 5 qiin® 1 saat
esme zamani
Aktif P2Y,
inhibitorindn 30-60 dk 30-60 dke 6-12 saat 5-10 dk
plazma yari omrii®
Adenozin geri alimi Hayir Hayir Evet Evet (yalniz inaktif

inhibisyonu metaboliti)

Kisaltmalar: ATP= Adenozin trifosfat; eGFR= Tahmini Glomertler Filtrasyon Hizi; KBH= Kronik Bobrek Hastaligi;

a= ADP ile tetiklenen trombosit kiimelenmesinin %50 inhibisyonu,

b= Badirsaktan emilimin gecikmesi durumunda etkinin baslamasi da gecikebilir (6rn. opiyatlarin etkisi),

c= Trombosit islev testleri bozulmamissa ve kanama riski disikse, strenin kisaltiimasi disdinebilir,

d= Trombosit transfiizyonuna yaniti etkiler,

e= Klinikle iliskili plazma diizeylerin korundugu slireyi yansittigindan, dagilim fazindaki yarilanma émru bildirilmektedir,
ancak eliminasyon fazinadki yarilanma émri yaklasik 7 saattir.
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i EKLER

Bobrek islevlerine Gore gpliB/Illa Doz Ayarlanmasi

Bobrek iglevleri normal olan ve bozulmus hastalarda glikoprotein I1b/Il1a inhibitorlerinin dozlamasi

ilag Oneriler
Bobrek iglevleri Evre 3 KBH (eGFR | Evre 4 KBH (eGFR | Evre 5 KBH
normal ya da evre | 30-59 ml/dk/1.73 |15-29 ml/dk/1.73 | (eGFR<15 ml/
1-2 KBH (eGFR m?) m?) dk/1.73 m?)
=60 ml/dk/1.73
m?)
Ebtifibatid Bolus 180 pg/kg i.v. | Bolus ayarlanmaz | Onerilmez Onerilmez
inflizyon 2 pg/kg/dk | eGFR<50 ml/
dk/1.73 m2 ise
inflizyon hizi 1 pg/
kg/dk'ya disuruldr.
Trofiban Bolus 25 pg/kg Doz ayarlamasi Bolus dozu ayar- Onerilmez
veya 10 pyg/kgi.v. |yapilmaz lanmaz. Inflizyon
inflizyon ya da hiz1 0.05 pg/kg/
0.15 pg/kg/dk dk'ya dusdraldr.
Absiksimab Bolus 0.25 pg/kg | Absiksimab kullanimina dair ya da bobrek yetersizligi

i.v. inflizyon 0.125
ug/kg/dk (maks.
10 pg/dk)

bulunmasi durumunda doz ayarlamasina iligkin 6zel bir
oneri bulunmamaktadir. Kanama riskinin dikkatli bir bicimde
degerlendirilmesi gerekir.

Kisaltmalar: eGFR= Tahmini Gglomerdiler Filtasyon Hizi; i.v.= Intravenéz; KBH= Kronik Bébrek Hastalidi
Bu tabloda yer alan ilaglarin kullanimina iliskin 6neriler her ilacin kullanildidi llkedeki trln bilgisine gére degisikligi

gosterebilir.
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EK-4
Troponin Degerlendirme
>

>

>

>

>

>

Kardiyak troponinler taniyi belirleme ve riski siniflandirmada énemli bir rol oynamakta,
NSTEMI ile kararsiz anjinanin ayrimina olanak saglamaktadir. Bu nedenle Troponin
OlglimU (sensitif veya tercihen high-sensitif ) yapilmaldir.

Troponin kreatin kinaz (CK) veya izoenzimi CKMB ve miyoglobin gibi klasik kalp
enzimlerine gore daha 6zgul ve duyarl bir belirtectir. Kardiyak troponin dizeylerinin
yukselmesi miyokart hiicre hasarini gostermektedir.

Kardiyak troponin dizeylerinin ylkselmesi miyokart hlicre hasarini gostermektedir.
Yirtilmis veya asinmis bir plaktan kopan trombositlerden zengin trombduslerin distalde
emboliler olusturmasi sonucu NSTE-AKS gelisebilmektedir.

O halde troponin aktif trombis olusumunu gosteren bir belirteg olabilir. Miyokart iskemisi
ortaminda (gogis adrisi, EKG degisiklikleri veya yeni olusmus kalp duvari hareket
anormallikleri) troponin dizeylerindeki artis miyokart enfarktiisiiniin gostergesidir.

Miyokart enfarktlist hastalarinda ilk kez bulgular ortaya ¢iktiktan sonraki yaklasik 4 saat
icinde troponinler ytkselir. Kontraktil bilesenlerde proteoliz nedeniyle troponinler 2 hafta
kadar ylksek diizeyde kalabilir. NSTE-AKS'de kiigik ¢aph troponin yikselmeleri genellikle
48-72 saat icinde kaybolmaktadir.

Troponin T ile troponin | arasinda onemli bir farkhlk yoktur. Calisma sonuglarindaki
farkhhklar degisik calismaya katilma kriterleri, 6rneklem kaliplarindaki degiskenlikler, farkli
tanisal sinir degerleri olan analizlerin kullaniimasiyla agiklanmaktadir. Klinik ortamda
taniyl digslama (negatif 6ngordtricU deder) veya dogru tani koydurma yetisi ytksek bir
test ¢ok bilyilk onem tasimaktadir. Miyokart enfarktlsU igin kardiyak troponinin tani
koydurucu sinir degeri, Ust referans sinirda kesinsizlik (degiskenlik katsayisi) orani <%10
olan bir analiz yontemiyle dlgildiginde normal referans popilasyonunda 99. yiizdelik
dilimi asan (Ust referans sinir) degerdir. Birkag galismada bu sinir degerin faydasi
kanitlanmistir. Eski kusak troponin T ve | analizlerinin bir gogu kesinlik kriterlerini yerine
getirememektedir.

85



