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Dr. Bahar Boydak*

Akut Miyokard Ýnfarktüsü ve Anstabil Angina Pektoris

Akut Koroner Sendromlar:
Akut Miyokard Ýnfarktüsü
- Q dalgalý
- Q dalgasýz
Anstabil Angina Pektoris

Ani iskemik ölüm dalgalý Miyokard
Ýnfarktüsü:

QMÝ, koroner arterin ani ve tam týkanmasý
ile oluþur. Miyokardýn oksijen gereksiniminde
artýþ olmaksýzýn kan akýmý ani ve tam olarak
kesilmiþtir. Tehdit altýndaki miyokard bölgesine
kolleteral geliþimi hemen
gerçekleþemediðinden nekroz alaný geniþtir.

Q Dalgasýz Miyokard Ýnfarktüsü
Q dalgasýz miyokard infarktüsü, miyokard

nekrozu bulunmasýna karþýn EKG de Q dalgasý
geliþmemesidir. Nekroz miktarý Q MÝ'ne göre
daha azdýr. Ýskemik epizodlarý QMÝ'dan daha
uzundur. Ýnfarktüs arteri, Q dalgasýz
infarktüslerin %60-80'inde açýktýr. Ýnfarktüs
arterinin spontan açýlmasý nekrozu sýnýrlandýrýr.
Spontan reperfüzyon öncesi koroner arterin
total týkalý kalma süresi, Q dalgasý oluþup
oluþmamasýnda önemli rol oynamaktadýr.

Anstabil Angina Pektoris
Anstabil angina pektoris, yeni baþlayan

istirahat ve düþük eforlarda olan angina
pektoris ile daha önceden var olan stabil
angina pektorisin sýklýðý ve þiddetinin
artmasýdýr. Anstabil angina pektoriste plak
yýrtýlmasý sonucu oluþan trombüs, iskemi ile
iliþkili arterde ciddi darlýða neden olmaktadýr.
Darlýðýn derecesi %70'den fazla, %100'den
azdýr.

Ani Ýskemik Ölüm
Ýskemik kalp hastalýðýna baðlý ani ölüm, en

sýk iki biçimde olmaktadýr. Kronik iskemi ya da
geçirilmiþ infarktüs sonrasýnda sol ventrikül
iþlevlerinde bozulma ve malign aritmilerin
oluþmasý, akut koroner lezyon ve buna
eklenen trombüs sonucu geliþen AMÝ ile
birlikte ya da hemen sonrasýnda ortaya çýkan
terminal aritmiler, özellikle ilk saatlerde, ani
ölümün önemli nedenidir. 

Miyokard Ýnfarktüsü
Miyokard infarktüsü birincil bir olay

olmayýp, her zaman iskemi sonucunda geliþir.
Miyokard iskemisi ise miyokardýn oksijen
gereksiniminin artmasý ya da sunumunun
azalmasý ile ortaya çýkmaktadýr. Ýskemi hangi
þiddette olursa olsun miyositlerde geri
dönüþümsüz hasar yapacak kadar sürerse,
miyokard infarktüsü geliþir.

Ýnfarktüsün Evreleri
Ýskemik olay: Koroner oklüzyon

baþladýktan sonraki 0-4 saatlik dönemdir.
Koroner kan akýmý kesildikten birkaç vuru
sonra iskemik myokardýn kasýlmasý durur, kýsa
bir süre sonra ise iskemik bölge elektriksel
olarak sessizleþir (ST deðiþiklikleri), yaklaþýk 40
dakika sonra subendokardiyal bölgedeki
miyositlerde geri dönüþümsüz morfolojik
deðiþiklikler baþlar. Reperfüzyon bu dönemden
önce gerçekleþirse infarktüs oluþmaz, ilk 4 saat
içerisinde gerçekleþirse miyokardýn epikardiyal
ve lateral kýsýmlarýnda nekroz önlenir. 

Koagulasyon nekrozu: Koroner
oklüzyondan 4-48 saat sonra gerçekleþir.
Koagulasyon nekrozu oluþmuþ ve akut
inflamasyon baþlamýþtýr. Ne bu, ne de bundan
sonraki evreler reperfüzyon saðlansa da
önlenemezler.

Ýyileþme evresi: Bu evre 72. saatten sonra
baþlar. Erken döneminde, rüptüre son derece
açýktýr. Rüptür, infarkte miyokardýn içinden
kenarýna doðru yayýlýr (Mitral yetmezliði, VSD,
perikard tamponadý, pseudoanevrizma).

Nedbeleþme evresi: Ýskeminin
oluþmasýndan yaklaþýk bir hafta sonra baþlar,
genellikle infarktüsün ikinci haftasýnda
tamamlanmýþ olur. Bu dönemde ventriküler
anevrizmanýn geniþlemesi yavaþtýr. Rüptür son
derece enderdir. 

Göðüs Aðrýsýnda;
Sýk görülen nedenler: Miyokard

infarktüsü,
angina pektoris, pleurit, perikardit, özefajit,
kostokondrit, pulmoner emboli ve infarktüs,
kas gerginlikleri ve zorlanmalarý.

Daha az görülen ama unutulmamasý
gereken nedenler: Spontan pnömotoraks,
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spontan tansiyonlu pnömotoraks, disekan aort
anevrizmasý, Boerhaave sendromu (Enseye,
göðüse ve karýna penetran ya da künt
travma, üst gastrointestinal bölgeye aletle
yapýlan travma, yabancý cisime baðlý olarak
ortaya çýkan özefagial nekrozis, kostike maruz
kalma, spontan ya da kusma sonucu oluþan
özefagial rüptür).

Diðer nedenler: Diffuz özefagial spazm,
peptik ülser, kolesistit, pankreatit, hepatit.

Akut Miyokard Ýnfarktüsünün Ayýrýcý
Tanýsý

Perikardit: Aðrýsý plöritiktir. Konumla ve
solunumla þiddeti deðiþir. Frotman eþlik
edebilir. EKG'de açýklýðý yukarý bakan,
resiproku olmayan yaygýn ST yükselmesi
görülür.

Akut aort diseksiyonu: Aðrý çok
þiddetlidir, yýrtýcý niteliktedir, sýrta, bacaklara,
karýna yayýlýr. Sýklýkla hipertansiyon eþlik eder.
Ekstremitelerde nabýz kaybý saptanýr. AMÝ'ne
özgü EKG deðiþiklikleri seyrektir. 

Pulmoner emboli: Aðrý, plöritiktir.
Hemoptizi görülür. Pleura frotmaný duyulabilir.
Hasta dispneik ve huzursuzdur. EKG'de sinüzal
taþikardi, nonspesifik ST deðiþiklikleri, sað aks
deviasyonu ve RBBB izlenebilir.

Akut miyokarditis: Akut miyokard
infarktüsü ile uyumlu EKG bulgularý ortaya
çýkar.

Akut Miyokard Ýnfarktüsü Taný Kriterleri
Aðrý: Klasik aðrý; Nitrite yanýtsýzdýr, angina

pektorise göre daha þiddetli ve uzundur.
Atipik aðrý; Yaþlýlarda, diyabetiklerde,
kadýnlarda, nokta þeklinde, batýcý, ender
olarak kesici tipte nefes darlýðý ile birlikte
retrosternal baský hissi gibi ortaya çýkar.
Aðrýsýz infarktüs; bilinç kaybý, senkop ya da
ventriküler aritmi ile baþvuran hastalarda
EKG'deki iskemik deðiþiklikler ile taný konur.

EKG: Tanýsal duyarlýlýðý ve doðruluðu en
yüksek yöntemdir. ST segment depresyonu,
ST segment elevasyonu, T dalgasý negatifliði,
ritim ve ileti (dal bloklarý) bozukluklarý taný
koydurucudur. Eðer EKG taný koydurucu
deðiþiklikler taþýmýyorsa 15-30 dakika ara ile
yenilenmeli, varsa hastanýn eski EKG'si ile

karþýlaþtýrýlmalýdýr. Ýlk EKG %1-17 normal
olabilir.

Serum Deðerleri: Aðrýnýn ilk baþladýðý
anda serum deðerlerinde herhangibir
deðiþiklik görülmez (Tablo 1). 

Ekokardiyografi: EKG'si tanýsal olmayýp,
aðrýsý tipik olan ve yüksek koroner riski
taþýyan hastalara çekilebilir. Duvar
hareketlerini (iskemik bölgede hipokinezi,
akinezi, diskinezi) deðerlendirmede yardýmcý
olur.

Koroner Anjiyografi: AMÝ'nin erken
tanýsýnda yeri yoktur. Bilinen koroner arter
hastalarýnda, geçirilmiþ MÝ olanlarda tedaviyi
yönlendirmek için kullanýlýr.

Klinik Bulgular
Þiddetli aðrý,
Bulantý, kusma, terleme,
Huzursuzluk,
Nabýz bradikardik ya da taþikardik,
VEV ve AEV nedeni ile aritmik nabýz,
Þokta ise hipotansiyon,
Ventriküler taþikardi,
Ventriküler fibrilasyon,
Asistoli-Kardiyak arrest,
Angina Pectoris, kýsa sürelidir. Ýstirahatla,

nitratlarla, sedatiflerle, oksijen inhalasyonu ile
geçer.

Angina Pectoris'in nonkardiyak
aðrýlardan ayrýlmasý

AP NonAP
Sýkýþtýrýcý Býçak saplanýr gibi
Bastýrýcý Ýðne batar tarzda
Yanýcý Hareketle ve solunumla artar
Yýrtýcý Lokalize
Aðýrlýk hissi
Retrosternal
Tüm göðüse yaygýn
Sol kolda, sýrtta, boyunda, çenede 
AP geliþen hastalara acil olarak

yapýlmasý gerekenler
AMÝ'de ölümlerin çoðu 1. saatte VF nedeni

ile oluþur. Bu yüzden ilk tedavi ile AP'i
geçmeyen hasta acil olarak hastaneye
gönderilmelidir.

Ýlk olarak yapýlacak; sakin olmaktýr.
Hasta rahat edebilecek bir pozisyonda
yatýrýlmalýdýr.

Hastanýn arteryal kan basýncý, nabýzý ve
solunum izlemi 5 dakikada bir yapýlmalýdýr.

Hastanýn EKG'si çekilmeli ve olanaklý ise
monitorize edilmelidir.

Aspirin 100-300 mg çiðnetilmelidir, 20
dakikada etkisi olur. Aspirin, trombosit 
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Tablo 1. ML’da zamana baðlý serum deðiþiklikleri 

Serum Baþlama Maks. Normal 
Myoglobulin 1-4 saat 6-7 saat 24 saat
Troponin I 3-12 saat 24 saat 5-10 dakika
Troponin T 3-12 saat 12-48 saat 5-14 dakika
CK-MB 3-12 saat 24 saat 2-3 dakika
LDH 10 saat 24-48 saat    10-14dakika 
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kümelenmesini uyaran tromboksan A2
oluþumunu bloke eder. Ayrýca trombolitik
tedaviden sonra reoklüzyon ve yineleyen
iskemi bulgularýný da azaltýr. Salisilat aþýrý
duyarlýlýðý olanlarda, aktif ülser kanamasý
olanlarda aspirin yerine diðer antitrombosit
ilaçlar verilebilir. 

Hastaya nazal kanül ya da maske ile 5- 6lt/
dk oksijen verilmelidir.

Dil altý nitrogliserin (Ýsordil 5, Trinitrin,
Natispray, vb.) verilmelidir. Sistolik kan basýncý
100 mmHg ya da daha altýnda ise, belirgin
aort stenozu varsa, inferior ya da posterior
miyokard infarktüsü varsa çok dikkatli
kullanýlmalýdýr. Aðrý geçmezse 5 dakika ara ile
doz yinelenebilir. Aðrý 2 dakika içerisinde
hafifler ya da geçerse bu bir anginal ataktýr,
geçmezse AMÝ düþünülmelidir.

Analjezik verilmelidir. Nonsteroid
antiinflamatuvarlar tercih edilmemelidir.
Hastanýn aðrýsý artarak sürerse 2-5 mg ÝV ve
deri altý morfin sülfat yapýlabilir. Gerekirse 5
dakikalýk aralarla bu doz yinelenerek 20-25
mg'a kadar çýkýlabilir. Yaþlýlarda,
hipotansiflerde, respiratuvar asidozlu ve
KOAH'lý hastalarda morfin kullanýlmamalýdýr.
Morfinin solunum depresyonu yapmasý
durumunda Naloxone 0.4 mg ÝV, gerekirse 3
dakikalýk aralarla toplam 3 doz yapýlabilir.

Hastanýn aðrýsý geçmez ve transportu
düþünülürse, ambulans zaman geçmeden
çaðrýlmalý ve yeterli olanaklar varsa branül ile
damar yolu açýlmalýdýr. Bunun için Ýzotonik
%o.9'luk ya da Dekstrose %5'lik kullanýlabilir.
Opium türevlerinin emetik yan etkileri ve
yüksek vagal tonus nedeni ile (özellikle
inferior MÝ'de) bazen tehlikeli olabilen þiddetli
kusma ve bulantý olabilir. Gerektiðinde
metoclopramid 10-20 mg ÝV uygulanabilir. 
Angina Pectoris'in sürdüðü, sol ventrikül
yetmezliði olan, aðýr hipertansiyonun eþlik
ettiði hastalarda ilk 24-48 saatte ÝV
nitrogliserin verilebilir. 12,5-25 mg/dk bolus
ile baþlanýr (test dozu), 10-20 mg/dk
infüzyon, 5-10 dk'da bir doz 5-10 mg arttýrýlýr.
En çok 200 mg/dk olmalýdýr. 24 saatten sonra
Nitrat toleransý geliþebilir. 12 saatlik bir aradan
sonra tolerans ortadan kalkacaðýndan
gerekirse infüzyona yeniden baþlanabilir.
Ýnfüzyon azaltýlarak kesilmelidir. Rebaund
geliþerek angina oluþabilir. 

Ýskemik zeminde geliþen ventriküler
aritmilerin tedavisinde ilk seçilecek antiaritmik
ajan Lidocain'dir. AEV ve VEV ventriküler

fibrilasyona ve kardiyak arreste neden olabilir,
acil tedavisi gerekir. Lidocain'e yanýt vermeyen
hastalarda hipopotasemi ve hipomagnesemi
araþtýrýlmalýdýr. Yüksek dozlarda bilinç
bulanýklýðý, baþ dönmesi, konuþma bozukluðu
ve huzursuzluk yapabilir. Lidocain, 1,5-2
mg/kg infüzyon, 24-36 saat sonra PO
geçilebilir. Amiodarone 150 mg bolus (10
dk'da) 1 mg/dk, 6 saat infüzyon, sonra PO
geçilebilir. 

AMÝ'de beta blokerler ile infarktüs
geniþliðinin, mortalitenin, ventriküler
fibrilasyon geliþmesinin ve kardiyak rüptürün
azaldýðý bilinmektedir; 

- Kontrendikasyonu olmayan tüm hastalara
ilk 12 saat içinde, 

- Süren ya da yineleyen iskemik aðrýlarý
olan hastalara, 

- Taþiaritmili hastalara, 
- Non Q MÝ'li hastalara beta blokerler

verilir. 
Beta bloker verilmesinin

kontrendikasyonlarý;
- Kalp hýzýnýn 60/dk'nýn altýnda olmasý,
- Sistolik kan basýncýnýn 100 mmHg'nýn

altýnda olmasý,
- Aðýr derecede kalp yetmezliðinin olmasý,
- Periferik hipoperfüzyon bulgularý,
- EKG'de PR mesafesinin 0.24 saniyenin

üzerinde olmasý,
- II ve III. derece A-V blok varlýðý,
- Bronþial astým öyküsü,
- Aðýr KOAH varlýðý,
Atropin akut dönemde;
- Sinüzal bradikardi, düþük kalp debisi ve

periferik hipoperfüzyon bulgularý ile
birlikteyse, 

- Sinüzal bradikardi ile birlikte VEV,
- II ve III. derece A-V blok ve birlikte düþük

debi bulgularý, hipotansiyon ya da escape
ventriküler aritmiler varsa, 

- Nitrogliserinden sonra geliþen uzun süreli
hipotansiyon ve bradikardi varsa, 

- Morfine baðlý bulantý, kusma varsa, 
- Ventriküler asisitoli geliþmiþse

kullanýlabilir. 
- Atropin, bradikardide 0.5-1 mg ÝV

baþlanýr 3-5 dk'da bir doz yinelenir, total 2.5
mg Ventriküler asistolide 1 mg ÝV yapýlýr.
Maksimum etkisi 3 dk'da ortaya çýkar. 0.5
mg'dan düþük doz verilirse ya da ÝV
uygulanmazsa bradikardi ve A-V iletimde
depresyon yapar. Bradikardi düzelmezse geçici
pacemaker takýlýr.
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AMÝ'de;
- Diüretik tedavi gören hastaya, - "Torsade"

tipinde VT ataklarý olan hastalara 1-2 g
magnezyum ÝV 5 dk içinde verilmelidir. 18
g/24 saat infüzyon þeklinde devam edilebilir.
Hastada; Supraventriküler aritmi, dirençli kalp
yetmezliði (ACE inhibitörlerine ve diüretik
tedavisine dirençli) varsa digital kullanýlmalýdýr. 
AMÝ'li hastalarda beta bloker kullanýlamýyorsa,
KKY ve AV blok yoksa iskemik aðrýnýn
azaltýlmasý ve taþiaritmilerde ventrikül hýzýnýn
azaltýlmasý için Verapamil ya da Diltiazem
verilebilir. 

AMÝ'de ACE inhibitörleri;
- Anterior AMÝ, 
- LVEF %40 ve daha aþaðý olanlarda, 
- Kalp yetmezliði olanlarda ilk 6 saat içinde

baþlanmalýdýr. Düþük dozda baþlanýp yavaþ
yavaþ arttýrýlmalýdýr. Baþlangýçta kýsa etkililer
kullanýlmalýdýr. 

- Arteryal kan basýncý 100 mmHg'nýn
altýnda olanlara, 

- Bilateral renal arter darlýðý ve renal
yetersizliði olanlara verilmemelidir. 

Heparin; 
- Yaygýn ön yüz MÝ, 
- Atrial fibrilasyon,
- Emboli öyküsü olmasý, 
- Ekokardiyografide sol ventrikülde

trombüs saptanmasý, 
- t-PA tedavisine baþlanmasý, 
- Birincil PTCA yapýlacak olmasý, 
- Trombolitik tedavi yapýlamýyacak ama

heparin kontrendikasyonu olmayan hastalara
uygulanabilir. 

Baþlangýç 100 Ü/kg bolus, 15 Ü/kg/saat
infüzyon, aPTT'yi normalin 2-2.5 misli tutacak
þekilde, t-PA kullanan hastalarda 70 Ü/kg
bolus, 10-15 Ü/kg/saat infüzyon, aPTT
normalin 1.5-2 misli olacak þekilde verilir.

Trombolitik tedavi; 
- Aðrýnýn ilk saatinde gelen, 
- EKG'de ST elevasyonu ve sol dal bloðu

olan, 
- Aðrýsý ve ST elevasyonu 6-12 saat

geçmesine karþýn süren,
- Aðrýsý 24 saatten beri tekrar eden ya da

yeni sol dal bloðu geliþen hastalara hemen
baþlanmalýdýr.

Trombolitik tedavi; 
- Aktif iç organ kanamasý,
- Aort diseksiyonu kuþkusu,

- Uzamýþ ya da travmatik CPR (0
dakikadan fazla),

- Yeni kafa travmasý, nörovasküler cerrahi
(2 ay dan az), 

- Hemorajik serobrovasküler olay öyküsü,
- Hemorajik oftalmopati, 
- Gebelik (ilk 3 ay yok), 
- Trombolitik ajana karþý alerjik reaksiyon, 
- Tedaviye dirençli yüksek tansiyon olgularý, 
- Karaciðer ve böbrek yetmezliði, 
- Kanama diyatezi ve antikoagulan

kullanýmý, 
- Ýki hafta içerisinde yeni travma ve iç

organ biopsisi, 
- Perikard frotmaný,
- Kontrol edilemeyen hipotansiyon, 
- Aktif peptik ülseri olan hastalarda

kontrendikedir.

Streptokinaz: Alerjisi olanlarda ve 4 gün-2
yýl içerisinde kullanýlmýþ olanlarda
kullanýlmamalýdýr. 1,5 milyon Ü/yarým saat ÝV
verilir. Heparin 4 saat sonra baþlanýr, 5000
Ü/saat bolus, 800 Ü/saat infüzyon, 72 saat
devam edilebilir.

t-PA: 
- Streptokinaz kontrendike ise, 
- Ýlk 4-6 saatte gelen, anterior MÝ'li, 70

yaþýndan genç hastalarda, 
- Hipotansif hastalarda, 
- 24 saat süren aðrý ve ST elevasyonu olan

Q dalgasý geliþmemiþ hastalarda, 
- By-pass greft oklüzyonu düþünülen

hastalarda, 
- Koroner anatomisi ve lezyon morfolojisi

daha önceden bilinen hastalarda kulanýlýr. 
- 15 mg bolus, 50 mg/yarým saatte, 35

mg/saat ve toplam 100 mg uygulanýr. 

Trombolitik tedavi komplikasyonlarý:
- Hipotansiyon,
- Kanama,
- Ateþ,
- Alerjik reaksiyon,
- Reperfüzyon aritmileri.

Reperfüzyon kriterleri:
- Göðüs aðrýsýnýn hýzla geçmesi,
- ST yüksekliðinin azalmasý, geçmesi,
- 12 saatten önce CKMB'nin zirve düzeyine

ulaþmasý,
- Reperfüzyon aritmilerinin ortaya çýkmasý.
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