Akut Miyokard Infarktiisii ve Anstabil Angina Pektoris
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Akut Koroner Sendromlar:
Akut Miyokard infarktiisii

- Q dalgali

- Q dalgasiz

Anstabil Angina Pektoris

Ani iskemik 6liim dalgali Miyokard
infarktiisii:

QMI, koroner arterin ani ve tam tikanmasi
ile olusur. Miyokardin oksijen gereksiniminde
artis olmaksizin kan akimi ani ve tam olarak
kesilmistir. Tehdit altindaki miyokard bdélgesine
kolleteral gelisimi hemen
gerceklesemediginden nekroz alani genistir.

Q Dalgasiz Miyokard infarktiisii

Q dalgasiz miyokard infarkttsti, miyokard
nekrozu bulunmasina karsin EKG de Q dalgasi
gelismemesidir. Nekroz miktarnt Q Mi'ne gére
daha azdur. iskemik epizodlar QMi'dan daha
uzundur. infarktiis arteri, Q dalgasiz
infarktiislerin % 60-80'inde agiktir. infarktiis
arterinin spontan acilmasi nekrozu sinirlandirir.
Spontan reperflizyon éncesi koroner arterin
total tikali kalma stiresi, Q dalgasi olusup
olusmamasinda 6nemli rol oynamaktadir.

Anstabil Angina Pektoris

Anstabil angina pektoris, yeni baslayan
istirahat ve diisik eforlarda olan angina
pektoris ile daha 6nceden var olan stabil
angina pektorisin sikhigi ve siddetinin
artmasidir. Anstabil angina pektoriste plak
yirtilmasi sonucu olusan trombds, iskemi ile
iliskili arterde ciddi darliga neden olmaktadir.
Darligin derecesi % 70'den fazla, % 100'den
azdrr.

Ani iskemik Oliim

iskemik kalp hastaligina bagl ani 6liim, en
sik iki bicimde olmaktadir. Kronik iskemi ya da
gecirilmis infarktlis sonrasinda sol ventrikl
islevlerinde bozulma ve malign aritmilerin
olusmasi, akut koroner lezyon ve buna
eklenen trombiis sonucu gelisen AMI ile
birlikte ya da hemen sonrasinda ortaya ¢ikan
terminal aritmiler, 6zellikle ilk saatlerde, ani
6limiin 6nemli nedenidir.
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Miyokard infarktiisii

Miyokard infarktlisi birincil bir olay
olmayip, her zaman iskemi sonucunda gelisir.
Miyokard iskemisi ise miyokardin oksijen
gereksiniminin artmasi ya da sunumunun
azalmasi ile ortaya cikmaktadir. iskemi hangi
siddette olursa olsun miyositlerde geri
doénlsiimsiz hasar yapacak kadar siirerse,
miyokard infarktiisu gelisir.

infarktiisiin Evreleri

iskemik olay: Koroner okliizyon
basladiktan sonraki 0-4 saatlik dénemdir.
Koroner kan akimi kesildikten birkag vuru
sonra iskemik myokardin kasilmasi durur, kisa
bir siire sonra ise iskemik bolge elektriksel
olarak sessizlesir (ST degisiklikleri), yaklagik 40
dakika sonra subendokardiyal bolgedeki
miyositlerde geri donlstimsiiz morfolojik
degisiklikler baglar. Reperflizyon bu dénemden
once gerceklesirse infarktiis olusmaz, ilk 4 saat
icerisinde gerceklesirse miyokardin epikardiyal
ve lateral kisimlarinda nekroz énlenir.

Koagulasyon nekrozu: Koroner
okliizyondan 4-48 saat sonra gerceklesir.
Koagulasyon nekrozu olusmus ve akut
inflamasyon baslamistir. Ne bu, ne de bundan
sonraki evreler reperflizyon saglansa da
onlenemezler.

iyilesme evresi: Bu evre 72. saatten sonra
baslar. Erken déneminde, rlptiire son derece
agiktir. Riptir, infarkte miyokardin iginden
kenarina dogru yayilir (Mitral yetmezligi, VSD,
perikard tamponadi, pseudoanevrizma).

Nedbelesme evresi: iskeminin
olusmasindan yaklasik bir hafta sonra baslar,
genellikle infarktlstin ikinci haftasinda
tamamlanmis olur. Bu dénemde ventrikiler
anevrizmanin genislemesi yavastir. Riptir son
derece enderdir.

Goglis Agrisinda;

Sik goriilen nedenler: Miyokard
infarktis,
angina pektoris, pleurit, perikardit, 6zefajit,
kostokondrit, pulmoner emboli ve infarktis,
kas gerginlikleri ve zorlanmalari.

Daha az goériillen ama unutulmamasi
gereken nedenler: Spontan pnémotoraks,
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Ekokardiyo-
grafi: EKG'si
tanisal olmayip,
agrnisi tipik olan
ve yiiksek

koroner riski
tasiyan
hastalara
cekilebilir.

spontan tansiyonlu pnémotoraks, disekan aort
anevrizmasi, Boerhaave sendromu (Enseye,
gbglise ve karina penetran ya da kiint
travma, (st gastrointestinal bolgeye aletle
yapilan travma, yabanci cisime bagli olarak
ortaya cikan 6zefagial nekrozis, kostike maruz
kalma, spontan ya da kusma sonucu olusan
Ozefagial riptir).

Diger nedenler: Diffuz 6zefagial spazm,
peptik dlser, kolesistit, pankreatit, hepatit.

Akut Miyokard infarktiisiiniin Ayirici
Tanisi

Perikardit: Agnsi ploritiktir. Konumla ve
solunumla siddeti degisir. Frotman eslik
edebilir. EKG'de acikligi yukar bakan,
resiproku olmayan yaygin ST ylikselmesi
gorulir.

Akut aort diseksiyonu: Agr cok
siddetlidir, yirtici niteliktedir, sirta, bacaklara,
karina yayilir. Siklikla hipertansiyon eslik eder.
Ekstremitelerde nabiz kaybi saptanir. AMi'ne
0zgl EKG degisiklikleri seyrektir.

Pulmoner emboli: Agri, ploritiktir.
Hemoptizi gortllr. Pleura frotmani duyulabilir.
Hasta dispneik ve huzursuzdur. EKG'de sintizal
tasikardi, nonspesifik ST degisiklikleri, sag aks
deviasyonu ve RBBB izlenebilir.

Akut miyokarditis: Akut miyokard
infarktasd ile uyumlu EKG bulgular ortaya
cikar.

Akut Miyokard infarktiisii Tani Kriterleri

Agn: Klasik agri; Nitrite yanitsizdir, angina
pektorise gore daha siddetli ve uzundur.
Atipik agr; Yagllarda, diyabetiklerde,
kadinlarda, nokta seklinde, batici, ender
olarak kesici tipte nefes darligi ile birlikte
retrosternal baski hissi gibi ortaya cikar.
Agnisiz infarktls; biling kaybi, senkop ya da
ventrikiler aritmi ile bagvuran hastalarda
EKG'deki iskemik degisiklikler ile tani konur.

EKG: Tanisal duyarliigi ve dogrulugu en
yliksek ydontemdir. ST segment depresyonu,
ST segment elevasyonu, T dalgasi negatifligi,
ritim ve ileti (dal bloklar) bozukluklari tan
koydurucudur. Eger EKG tani koydurucu
degisiklikler tasimiyorsa 15-30 dakika ara ile
yenilenmeli, varsa hastanin eski EKG'si ile

Tablo 1. ML'da zamana bagli serum degisiklikleri

Serum Baslama Maks. Normal
Myoglobulin  1-4 saat 6-7 saat 24 saat
Troponin | 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

kargilagtinimalidir. ilk EKG % 1-17 normal
olabilir.

Serum Degerleri: Agrinin ilk basladig
anda serum degerlerinde herhangibir
degisiklik goértlmez (Tablo 1).

Ekokardiyografi: EKG'si tanisal olmayip,
agnisi tipik olan ve yiiksek koroner riski
tasiyan hastalara cekilebilir. Duvar
hareketlerini (iskemik bolgede hipokinezi,
akinezi, diskinezi) degerlendirmede yardimci
olur.

Koroner Anjiyografi: AMi'nin erken
tanisinda yeri yoktur. Bilinen koroner arter
hastalarinda, gecirilmis Mi olanlarda tedaviyi
yonlendirmek icin kullanilir.

Klinik Bulgular

Siddetli agr,

Bulanti, kusma, terleme,

Huzursuzluk,

Nabiz bradikardik ya da tasikardik,

VEV ve AEV nedeni ile aritmik nabiz,

Sokta ise hipotansiyon,

Ventrikiler tasikardi,

Ventrikiler fibrilasyon,

Asistoli-Kardiyak arrest,

Angina Pectoris, kisa siirelidir. istirahatla,
nitratlarla, sedatiflerle, oksijen inhalasyonu ile
gecer.

Angina Pectoris'in nonkardiyak
agrilardan ayrilmasi

AP NonAP

Sikistirici Bigak saplanir gibi

Bastirici igne batar tarzda

Yanici Hareketle ve solunumla artar

Yirtici Lokalize

Agirlik hissi

Retrosternal

Tim goglise yaygin

Sol kolda, sirtta, boyunda, ¢enede

AP gelisen hastalara acil olarak
yapilmasi gerekenler

AMi'de éliimlerin cogu 1. saatte VF nedeni
ile olusur. Bu yiizden ilk tedavi ile AP'i
gecmeyen hasta acil olarak hastaneye
gonderilmelidir.

ik olarak yapilacak; sakin olmaktir.
Hasta rahat edebilecek bir pozisyonda
yatirimaldir.

Hastanin arteryal kan basinci, nabizi ve
solunum izlemi 5 dakikada bir yapilmalidir.

Hastanin EKG'si cekilmeli ve olanakli ise
monitorize edilmelidir.

Aspirin 100-300 mg cignetilmelidir, 20
dakikada etkisi olur. Aspirin, trombosit
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Analjezik
verilmelidir.
Nonsteroid
antiinflamatu-
varlar tercih
edilmemelidir.

Hastanin agrisi
artarak stirerse
2-5 mg iV ve
deri alti morfin
sulfat
yapilabilir.

kiimelenmesini uyaran tromboksan A2
olusumunu bloke eder. Ayrica trombolitik
tedaviden sonra reokliizyon ve yineleyen
iskemi bulgularini da azaltir. Salisilat asin
duyarlihgi olanlarda, aktif Glser kanamasi
olanlarda aspirin yerine diger antitrombosit
ilaclar verilebilir.

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

Dil alti nitrogliserin (isordil 5, Trinitrin,
Natispray, vb.) verilmelidir. Sistolik kan basinci
100 mmHg ya da daha altinda ise, belirgin
aort stenozu varsa, inferior ya da posterior
miyokard infarktlisi varsa cok dikkatli
kullanilmalidir. Agrn gecmezse 5 dakika ara ile
doz yinelenebilir. Agr 2 dakika icerisinde
hafifler ya da gecerse bu bir anginal ataktir,
gecmezse AMI distintilmelidir.

Analjezik verilmelidir. Nonsteroid
antiinflamatuvarlar tercih edilmemelidir.
Hastanin agnisi artarak siirerse 2-5 mg IV ve
deri alti morfin stilfat yapilabilir. Gerekirse 5
dakikalik aralarla bu doz yinelenerek 20-25
mg'a kadar cikilabilir. Yasllarda,
hipotansiflerde, respiratuvar asidozlu ve
KOAH'li hastalarda morfin kullaniimamalidir.
Morfinin solunum depresyonu yapmasi
durumunda Naloxone 0.4 mg iV, gerekirse 3
dakikalik aralarla toplam 3 doz yapilabilir.

Hastanin agrisi gecmez ve transportu
duslnilirse, ambulans zaman ge¢meden
cagrilmali ve yeterli olanaklar varsa brandl ile
damar yolu agilmalidir. Bunun icin izotonik
% 0.9'luk ya da Dekstrose % 5'lik kullanilabilir.
Opium tirevlerinin emetik yan etkileri ve
yliksek vagal tonus nedeni ile (6zellikle
inferior Mi'de) bazen tehlikeli olabilen siddetli
kusma ve bulanti olabilir. Gerektiginde
metoclopramid 10-20 mg IV uygulanabilir.
Angina Pectoris'in stirdiigl, sol ventrikil
yetmezligi olan, agir hipertansiyonun eslik
ettigi hastalarda ilk 24-48 saatte iV
nitrogliserin verilebilir. 12,5-25 mg/dk bolus
ile baglanir (test dozu), 10-20 mg/dk
infiizyon, 5-10 dk'da bir doz 5-10 mg arttirilrr.
En ¢ok 200 mg/dk olmalidir. 24 saatten sonra
Nitrat toleransi gelisebilir. 12 saatlik bir aradan
sonra tolerans ortadan kalkacagindan
gerekirse inflizyona yeniden baslanabilir.
inflizyon azaltilarak kesilmelidir. Rebaund
geliserek angina olusabilir.

iskemik zeminde gelisen ventrikiiler
aritmilerin tedavisinde ilk secilecek antiaritmik
ajan Lidocain'dir. AEV ve VEV ventrikiiler

fibrilasyona ve kardiyak arreste neden olabilir,
acil tedavisi gerekir. Lidocain'e yanit vermeyen
hastalarda hipopotasemi ve hipomagnesemi
arastinlmaldir. Yiksek dozlarda biling
bulanikhgi, bas ddnmesi, konusma bozuklugu
ve huzursuzluk yapabilir. Lidocain, 1,5-2
mg/kg inflizyon, 24-36 saat sonra PO
gecilebilir. Amiodarone 150 mg bolus (10
dk'da) 1 mg/dk, 6 saat inflizyon, sonra PO
gecilebilir.

AMi'de beta blokerler ile infarktiis
genigliginin, mortalitenin, ventrikiler
fibrilasyon gelismesinin ve kardiyak riiptlrin
azaldigi bilinmektedir;

- Kontrendikasyonu olmayan tiim hastalara
ilk 12 saat icinde,

- Sliren ya da yineleyen iskemik agrilan
olan hastalara,

- Tasiaritmili hastalara,

- Non Q Mi'li hastalara beta blokerler
verilir.

Beta bloker verilmesinin
kontrendikasyonlari;

- Kalp hizinin 60/dk'nin altinda olmasi,

- Sistolik kan basincinin 100 mmHg'nin
altinda olmasi,

- Agir derecede kalp yetmezliginin olmasi,

- Periferik hipoperflizyon bulgular,

- EKG'de PR mesafesinin 0.24 saniyenin
Uzerinde olmasi,

- Il ve lll. derece A-V blok varlig,

- Bronsial astim éykds,

- Agir KOAH varlig,

Atropin akut donemde;

- Sintizal bradikardi, diistik kalp debisi ve
periferik hipoperfiizyon bulgular ile
birlikteyse,

- SinGizal bradikardi ile birlikte VEV,

- Il ve lll. derece A-V blok ve birlikte diistk
debi bulgulari, hipotansiyon ya da escape
ventrikiler aritmiler varsa,

- Nitrogliserinden sonra gelisen uzun sireli
hipotansiyon ve bradikardi varsa,

- Morfine bagli bulanti, kusma varsa,

- Ventrikiler asisitoli gelismisse
kullanilabilir.

- Atropin, bradikardide 0.5-1 mg iV
baslanir 3-5 dk'da bir doz yinelenir, total 2.5
mg Ventrikiiler asistolide 1 mg iV yapilr.
Maksimum etkisi 3 dk'da ortaya cikar. 0.5
mg'dan diisiik doz verilirse ya da IV
uygulanmazsa bradikardi ve A-V iletimde
depresyon yapar. Bradikardi dlizelmezse gecici
pacemaker takilir.
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AMI'li
hastalarda beta
bloker
kullanilamiyors
a, KKY ve AV
blok yoksa
iskemik agrinin
azaltilmasi ve

tasiaritmilerde
ventrikiil
hizinin

azaltilmasi igin
Verapamil ya
da Diltiazem
verilebilir.

Kaynaklar

1- Akut miyokard
infarktlst trombolitik
tedavi 1998; Prof
Dr.rasim Enar

2- Braunwald Heart
Disease 5th edition
3- Emergency
Medicine, Tintinalli; A
comprehensive Study,
fifth edition ;1999

4- Koroner kalp
hastaligi primer ve
sekonder korunma.
2001; Prof Dr.Hakan
Kaltiirsay

AMi'de;

- Diliretik tedavi goren hastaya, - "Torsade
tipinde VT ataklari olan hastalara 1-2 g
magnezyum IV 5 dk icinde verilmelidir. 18
g/24 saat infizyon seklinde devam edilebilir.
Hastada; Supraventrikiler aritmi, direngli kalp
yetmezligi (ACE inhibitérlerine ve diliretik
tedavisine direncli) varsa digital kullaniimalidir.
AMI'li hastalarda beta bloker kullanilamiyorsa,
KKY ve AV blok yoksa iskemik agrinin
azaltilmasi ve tasiaritmilerde ventrikil hizinin
azaltilmasi icin Verapamil ya da Diltiazem
verilebilir.

AMi'de ACE inhibitbrleri;

- Anterior AMI,

- LVEF %40 ve daha asagi olanlarda,

- Kalp yetmezligi olanlarda ilk 6 saat icinde
baslanmalidir. Diisiik dozda baslanip yavag
yavas arttinlmalidir. Baslangicta kisa etkililer
kullanmlmahdir.

- Arteryal kan basinci 100 mmHg'nin
altinda olanlara,

- Bilateral renal arter darligi ve renal
yetersizligi olanlara verilmemelidir.

Heparin;

- Yaygin 6én yiiz Mi,

- Atrial fibrilasyon,

- Emboli 6ykisii olmast,

- Ekokardiyografide sol ventrikiilde
tromblis saptanmasi,

- t-PA tedavisine baglanmasi,

- Birincil PTCA yapilacak olmasi,

- Trombolitik tedavi yapilamiyacak ama
heparin kontrendikasyonu olmayan hastalara
uygulanabilir.

Baslangic 100 U/kg bolus, 15 U/kg/saat
inflzyon, aPTT'yi normalin 2-2.5 misli tutacak
sekilde, t-PA kullanan hastalarda 70 U/kg
bolus, 10-15 U/kg/saat infiizyon, aPTT
normalin 1.5-2 misli olacak sekilde verilir.

Trombolitik tedavi;

- Agrinin ilk saatinde gelen,

- EKG'de ST elevasyonu ve sol dal blogu
olan,

- Agnisi ve ST elevasyonu 6-12 saat
gecmesine karsin siiren,

- Agrisi 24 saatten beri tekrar eden ya da
yeni sol dal blogu gelisen hastalara hemen
baslanmalidir.

Trombolitik tedavi;

- Aktif ic organ kanamasi,

- Aort diseksiyonu kuskusu,

- Uzamis ya da travmatik CPR (O
dakikadan fazla),

- Yeni kafa travmasi, norovaskuler cerrahi
(2 ay dan az),

- Hemorajik serobrovaskiler olay 6ykdsd,

- Hemorajik oftalmopati,

- Gebelik (ilk 3 ay yok),

- Trombolitik ajana karsi alerjik reaksiyon,

- Tedaviye direncli yiiksek tansiyon olgulari,

- Karaciger ve bobrek yetmezligi,

- Kanama diyatezi ve antikoagulan
kullanimi,

- iki hafta icerisinde yeni travma ve i¢
organ biopsisi,

- Perikard frotmani,

- Kontrol edilemeyen hipotansiyon,

- Aktif peptik tlseri olan hastalarda
kontrendikedir.

Streptokinaz: Alerjisi olanlarda ve 4 giin-2
yil icerisinde kullanilmig olanlarda
kullanilmamaldir. 1,5 milyon U/yanm saat iV
verilir. Heparin 4 saat sonra baslanir, 5000
U/saat bolus, 800 U/saat inflizyon, 72 saat
devam edilebilir.

t-PA:

- Streptokinaz kontrendike ise,

- ilk 4-6 saatte gelen, anterior Mi'li, 70
yasindan genc hastalarda,

- Hipotansif hastalarda,

- 24 saat siiren agn ve ST elevasyonu olan
Q dalgasi gelismemis hastalarda,

- By-pass greft okllizyonu dislnllen
hastalarda,

- Koroner anatomisi ve lezyon morfolojisi
daha 6nceden bilinen hastalarda kulanilir.

- 15 mg bolus, 50 mg/yarim saatte, 35
mg/saat ve toplam 100 mg uygulanir.

Trombolitik tedavi komplikasyonlan:
- Hipotansiyon,

- Kanama,

- Ates,

- Alerjik reaksiyon,

- Reperflizyon aritmileri.

Reperfiizyon kriterleri:

- Gogls agnsinin hizla gecmesi,

- ST ylksekliginin azalmasi, gegmesi,

- 12 saatten 6nce CKMB'nin zirve dlizeyine
ulagsmasi,

- Reperflizyon aritmilerinin ortaya ¢ikmasi.
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