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Teoriden günlük pratiğe: Akut koroner sendrom tedavisini
nasıl şekillendiriyorum? 

From theory to daily practice: How do I shape the treatment of 
acute coronary syndrome?

Türkiye Yüksek İhtisas Hastanesi, Kardiyoloji Kliniği, Ankara

Dr. Sinan Aydoğdu, Dr. Özlem Özcan Çelebi

Summary– Acute coronary syndrome is one of the most 
commonly encountered conditions in cardiology. We ground 
our treatment approach on current treatment guidelines and 
clinical studies. However, there may sometimes be minor 
differences between theoretical data and practical applica-
tions for several reasons. 

Özet– Akut koroner sendrom kardiyoloji pratiğinde en sık 
rastladığımız klinik durumlardan biridir. Akut koroner send-
romda tedavi yaklaşımımızı güncel tedavi kılavuzlarını ve 
klinik çalışmaları temel alarak planlamaktayız. Ancak bazen 
çeşitli nedenlerle teorik veriler ve pratik uygulamalar arasın-
da küçük farklılıklar olabilmektedir.
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Akut koroner sendrom (AKS) fizyopatolojik 
olarak aterosklerotik plağın erozyonu veya 

rüptürüne ikincil oluşan trombotik bir süreçtir. Hasta-
lar genellikle uzamış iskemik göğüs ağrısı ile başvur-
maktadır. Tanı klinik belirtiler, elektrokardiyografik 
değişiklikler ve kardiyak enzimler yardımıyla konul-
maktadır. Akut koroner sendrom, EKG bulgularına 
göre ST segment yükselmeli akut miyokart enfark-
tüsü (STYME) ve ST segment yükselmesiz miyokart 
enfarktüsü (STYzME) olarak sınıflanmaktadır. Bu 
iki sınıfın tedavi basamakları arasında farklar olsa da 
AKS tedavisinde temel hedefler her iki grup için ben-
zer şekilde ağrının sonlandırılması, damar açıklığının 
yeniden sağlanarak miyokart hasarının ve oluşabi-
lecek komplikasyonların önlenmesidir. Trombotik 
sürecin başlangıcından itibaren ne kadar kısa sürede 
yeniden perfüzyon sağlanırsa o oranda bu hedeflere 
ulaşılabilmektedir. Bu nedenle, AKS tedavisinde ilk 
hedef hastaların tedavisinde gecikmeye neden olacak 
faktörlerin ortadan kaldırılmasıdır.

Akut koroner sendromda ilk tıbbi temas sonrası 
tedavi yaklaşımı 

Göğüs ağrısı ile bir sağlık birimine başvuru ilk 
tıbbi temas olarak tanımlanmaktadır. İlk tıbbi temas-
ta hastaların semptomlarının ve bulgularının hızlı ve 

doğru değerlendi-
rilmesi önemlidir. 
Hem ESC, hem de 
ACC/AHA STYMI 
ve STYzME teda-
vi kılavuzları, AKS 
şüphesinde ilk tıbbi 
temastan sonraki 10 
dk içerisinde EKG 
çekilmesini öner-
mektedir.[1–4] Eğer 
EKG bulguları 
STYME ile uyumluysa hemen reperfüzyon tedavi-
si planlanmalıdır. Eğer EKG bulguları STYME ile 
uyumlu değilse ve hastanın AKS şüphesi devam edi-
yorsa risk sınıflaması, EKG ve kardiyak enzim takibi 
yapılması uygun yaklaşım olacaktır. Kardiyak enzim 
değerlendirmesi, hs-troponin ölçümünün klinik pra-
tikte yaygınlaşmasıyla beraber kolaylaşmıştır. Akut 
koroner sendrom şüphesi olan hastalarda tanı süreci 
esnasında hastaların monitorize edilerek izlenmesi 
tercih edilmelidir. Risk sınıflaması önemli bir basa-
maktır. Acil serviste AKS şüphesiyle hasta değerlen-
dirilirken tedavinin planlanması için yüksek riskli 
hastaların belirlenmesi gereklidir. Bu hastalarda kar-
diyak enzim ve EKG takiplerini beklemeden hemen 
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Kısaltmalar:

ACE	 Anjiyotensin	dönüştürücü	enzim
AKS	 Akut	koroner	sendrom
GP	IIb/IIIa	 Glikoprotein	IIb/IIIa
iv	 İntravenöz
KABC	 Koroner	baypass	cerrahisi
LMWH	 Düşük	molekül	ağırlıklı	heparin
PKG	 Perkutan	koroner	girişim
STYME	 ST	segment	yükselmeli	akut
	 miyokart	enfarktüsü
STYzME	 ST	segment	yükselmesiz
	 miyokart	enfarktüsü
UFH	 Fraksiyone	olmayan	heparin
YOAK	 Yeni	oral	anikoagülan



hastaneye yatış planlamalıdır. Risk sınıflaması bu 
hasta grubunun belirlenmesini sağlamaktadır.

Akut koroner sendrom trombotik bir süreç oldu-
ğu için tedavinin en önemli basamağı antitrombosit 
tedavinin eksiksiz uygulanmasıdır. Bu hem erken dö-
nemde, hem de reperfüzyon sonrası dönemde önem 
arz etmektedir. Tanının STYME olduğu hastalarda 
göğüs ağrısının ortadan kaldırılması için intravenöz 
(iv) morfin planlanabilir. Kılavuzlarda STYME’de 
morfin kullanımı sınıf 1 olarak önerilmektedir. Ancak 
son zamanlardaki veriler morfinin AKS’de yerini tar-
tışmalı hale getirmiştir. Geriye dönük gözlemsel bir 
çalışma olan CRUSADE Registry’de STYzME’de 
morfin kullanımının artmış ölüm riskiyle ilişkili oldu-
ğu gösterilmiştir.[5] Bu nedenle özellikle STYzME’de 
belirgin olmak üzere biz klinik pratiğimizde AKS’li 
hastalarda morfin kullanımından kaçınmaktayız. Akut 
koroner sendromda morfin kullanımını çok şiddetli 
ağrısı olan hastalarla sınırlandırmak uygundur. Mor-
finle ilgili oluşan olumsuz sonuçların tam mekaniz-
ması bilinmese de morfinle ilişkili bradiaritmiler ve 
morfinin antitrombosit biyoyararlanımını azaltması-
nın bu durumdan sorumlu olabileceği düşünülmekte-
dir. Hem STYME hem de STYzME’de morfinin hem 
klopidogrel hem de yeni P2Y12 reseptör inhibitörle-
rinin biyoyararlanımını azalttığı ve yüksek trombo-
sit reaktivitesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.[6,7] ST 
segment yükselmesiz miyokart enfarktüsünde morfin 
kullanımı kılavuzlarda da artık rutin olarak önerilme-
mektedir. Biz de klinik pratikte STYzME’de morfin 
kullanımını tercih etmemekteyiz. Kılavuzlar hipokse-
mi bulguları varsa veya oksijen saturasyonu <%90 ise 
oksijen tedavisini önermektedir. Ancak günlük pratik-
te yanlış bir uygulama olarak hastaların tümüne ok-
sijen tedavisi verilmektedir. Buna dikkat edilmesi ve 
oksijen tedavisinin sadece hipoksemi bulguları olan 
ve oksijen saturasyonu <%90 olan hastalarla sınırlan-
dırılması önemlidir. Bunun en önemli nedeni oksijen 
tedavisinin koroner akımı azaltması, koroner damar 
direncini artırması ve reperfüzyon hasarına neden ol-
masıdır. Yakın zamanda yayımlanan AVOID çalışma-
sında hipoksisi olmayan STYME’li hastalara oksijen 
tedavisi verilmesinin miyokart hasarını artırdığı, tek-
rarlayan miyokart enfarktüsü (ME) ve majör kardiyak 
aritmi riskini artırdığı ve daha geniş enfarkt alanıyla 
ilişkili olduğu gösterilmiştir.[8] Dolayısıyla hipoksisi 
olmayan hastalara oksijen tedavisi verilmesi zararlı 
olduğundan kaçınılmalıdır.

Semptomlara yönelik tedaviler özellikle 
STYME’de reperfüzyon tedavisini geciktirmeden 
planlanmalıdır. Ayrıca yine STYME’de oral antitrom-
botik tedavinin zaman geçirmeden ikili olarak (ASA 
ve P2Y12 reseptör blokeri) başlanmalıdır.

ST segment yükselmeli akut miyokart
enfarktüsünde tedavi yaklaşımı 

Akut koroner sendrom şüphesi ile değerlendirilen 
ve STYME tespit edilen hastaların tedavisinde temel 
basamak reperfüzyonun en kısa zamanda sağlanması-
dır. Semptom başlangıcından itibaren ilk 12 saat için-
de başvurmuş olan hastalarda reperfüzyon tedavisi 
hemen planlanmalıdır. Reperfüzyon için fibrinolitik 
tedavi mi primer perkutan koroner girişim (PKG) mi 
tercih edilmeli sorusunun cevabı başvuru zamanı ve 
başvurulan merkezin özellikleriyle direkt olarak iliş-
kilidir. Kılavuzlar primer PKG yapılabilen bir mer-
keze başvurmamış hastalarda transfer zamanı >120 
dk olacaksa, 30 dk içinde fibrinolitik tedavinin tercih 
edilmesini önermektedir. Ülkemizde birçok merkez-
de primer perkutan girişim şansı olmadığı için trans-
fer zamanı göz önünde bulundurularak eğer transfer 
zamanı >120 dk olacaksa fibrinolitik tedavi tercih 
edilmelidir. Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de 
hastaların sağlık birimleriyle temas sonrası STYME 
durumunda en yakın primer PKG yapılan merkeze 
yönlendirecek bir ağ kurulması yönünde çalışmalar 
hızlı bir şekilde devam etmektedir. Primer PKG’nin 
fibrinolitik tedaviye kısa ve uzun dönemde üstünlüğü 
tartışmasızdır. Ancak perfüzyonun geç sağlanmasın-
dansa fibrinolitik tedavinin de halen bir seçenek ola-
bileceği göz önününde bulundurulmalıdır. Fibrinolitik 
tedavi almış hastalarda reperfüzyondan bağımsız ola-
rak kontrendikasyon yoksa koroner anjiyografi mut-
laka planlanmalıdır. Klinik pratikte yaşlı hastaların 
(özellikle >75 y) reperfüzyon tedavilerinden mahrum 
kaldığı gözlenmektedir. Ancak çalışmalar bu yaş gru-
bunda da invaziv veya fibrinolitik tedavinin genç has-
talarda benzer oranda faydalı olduğunu konservatif 
tedavinin ise kötü prognozla seyrettiğini göstermiştir.
[9,10] Fibrinolitik tedaviye nazaran primer PKG, kana-
ma riskinin daha az olması nedeniyle yaşlı popülas-
yonda tercih edilmelidir.

ST segment yükselmeli akut miyokart enfarktü-
sünde ikili antitrombotik tedavinin önemi tartışılmaz-
dır. Tedaviye ne kadar erken başlanırsa fayda o oranda 
artacaktır. Bu nedenle hem ESC hem de ACC/AHA 
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kılavuzunda STYME’de ikili antitrombosit tedavi-
nin ivedilikle başlanması önerilmektedir (Sınıf 1). 
STYME’de seçilecek tedavi stratejisi ne olursa olsun 
ilk basamakta hemen ASA uygulanmalıdır. Biz klinik 
pratiğimizde 300 mg yükleme dozunu takiben 100 
mg/gün ile devam etmekteyiz. Yüksek doz ASA’nın 
kanama riskini artırdığı ve ek fayda sağlamadığı bi-
linmektedir. Uzun dönem sürdürme ASA dozu ESC 
kılavuzunda 75–100 mg olarak önerilmektedir. Ülke-
mizde 100 mg doz içeren tabletler daha fazla bulun-
duğundan 100 mg/gün tercih edilmesi uygundur.

İkili antirombotik tedavinin 2. ayağı oral P2Y12 
reseptör blokerleridir. Uzun zaman klopidogrel tek 
seçenek durumundayken, son birkaç yıldır yeni P2Y12 
reseptör blokerleri klopidogrele seçenek haline gel-
miştir. Bilindiği gibi klopidogrele direnç önemli bir 
klinik problemdir. Yeni P2Y12 reseptör blokerinin bu 
zorluğun üstesinden gelebileceğini gösteren pek çok 
bilimsel veri vardır.[11–13] Yeni P2Y12 reseptör blo-
kerleri tikagrelor ve prasugrel ülkemizde mevcuttur 
ancak kangrelor henüz ülkemizde klinik kullanıma 
girmemiştir. TRITON-TIMI çalışmasında prasug-
relin; PLATO çalışmasında ise tikagrelorun klinik 
sonlanımlar ve stent restenozu oranları açısından 
klopidogrele üstün olduğu bildirilmiştir.[14,15] Dolayı-
sıyla ESC kılavuzu klopidogreli biraz geri plana at-
mış ve tikagrelor veya prasugrel alamayan hastalarda 
verilmesini önermiştir. ACC/AHA kılavuzu ise her 
üç ajanı da aynı sınıfta önermiştir (Sınıf 1). Ancak 
ACC/AHA’nın STYzME kılavuzu güncellemesinde 
yeni P2Y12 reseptör inhibitörlerinin klopidogrele kı-
yasla ön plana alındığını göz önünde bulundurursak, 
STYME kılavuzunun güncellemesi yapıldığında ben-
zer şekilde tikagrelor ve prasugrelin ön plana alınaca-
ğını düşünmek mümkündür. Biz klinik pratikte hangi 
ajanı tercih edeceğimizi hastanın klinik özelliklerini 
göz önünde tutarak planlamaktayız. Hastanın çok 
yüksek kanama riski yoksa yeni P2Y12 reseptör blo-
kerlerini klopidogrele tercih etmenin bilimsel veriler 
ışığında en uygun tedavi yaklaşımı olacağı aşikardır. 
Klinik pratikte yeni P2Y12 reseptör inhibitörlerinin 
başlanması konusundaki en önemli tereddütü kana-
ma riski oluşturmaktadır. Ancak hem PLATO hem de 
TRITON-TIMI çalışmasında bu riskin elde edilecek 
faydanın çok daha altında olduğu gösterilmiştir. Dola-
yısıyla kanama riski çok yüksek hastalar dışında yeni 
P2Y12 reseptör inhibitörlerinin güvenli şekilde başla-
nabileceği unutulmamalıdır.

Primer PKG’de klopidogrelin yükleme dozu 600 
mg ve sürdürme dozu 75 mg/gündür. ESC kılavuzu 
eğer ilaç salınımlı stent uygulanmışsa sürdürme dozu-
nun 1 hafta süresince 150 mg/gün takiben 75 mg/gün 
olmasını önermektedir. Biz klinik pratikte PKG yapıl-
mış hastalarda klopidogrel sürdürme dozu olarak ilaç 
salınımlı stent uygulanmış hastalarda bir hafta 150 
mg/gün ardından 75 mg/gün dozu tercih etmekteyiz.

Prasugreli daha önce klopidogrel almamış hasta-
larda eğer kontrendikasyon yoksa (geçirilmiş inme 
veya iskemik atak, <75y) 60 mg yükleme dozunu 
takiben 10 mg/gün dozunda sürdürmekteyiz. ST seg-
ment yükselmeli akut miyokart enfarktüsünde prasug-
relin koroner anatomi görülme gerekliliği olmadan 
verilebileceği unutulmamalıdır. 2015 ESC STYzME 
kılavuzu dışındaki kılavuzlar prasugreli klopidogrel 
naive hastalara önermektedir. ESC STYzME kılavu-
zunda ise klopidogrel naive kavramı geçmemekle be-
raber klopidogrel verilmiş hastalara prasugrel verilip 
verilmeyeceği yeterince açık değildir. Yakın zamanda 
yayımlanan Raber L ve ark.nın randomize olmayan 
gözlemsel bir çalışmasında klopidogrel almış olan ve 
primer PKG planlanan STYME’li hastalarda prasug-
rel verilmesinin olumsuz sonlanımlarla ilişkili olma-
dığı gösterilmiştir.[16] Bu konudaki verilerin artma-
sıyla beraber prasugrelin klopidogrel alan hastalarda 
kullanımı ile ilgili değişiklik olabilir. Ancak şu an eli-
mizdeki verilere dayanarak bizim klinik yaklaşımımız 
klopidogrel verilmiş hastalarda klopidogrelle devam 
etme veya yeni P2Y12 kullanacaksak tikagreloru ter-
cih etme yönündedir. Klopidogrel yükleme dozu alan 
ve tikgrelora geçilmesi planlanan hastalarda bizim 
klinik yaklaşımımız tikagrelorun yükleme dozu olan 
180 mg verip sonrasında 90 mg/gün dozunda sürdür-
me yönündedir.

Hastaya fibrinolitik tedavi planlıyorsak tek seçe-
nek klopidogreldir. Çünkü prasugrel ve tikagrelorun 
fibrinolitik ajanlarla beraber kullanıldığı çalışma 
yoktur. Fibrinolitik tedavi verilecek hastalarda klopi-
dogreli 300 mg yükleme dozunu takiben 75 mg/gün 
sürdürme dozunda uygulamaktayız. Eğer hasta >75 
yaşındaysa yükleme dozu verilmeden 75 mg/gün do-
zunda tedaviyi sürdürmekteyiz.

Fibrinolitik tedavi uygulanmış ve PKG planlanan 
hastalarda ise daha önce klopidogrel yüklemesi yapıl-
mamış ise ESC kılavuzu P2Y12 reseptör inhibitörü do-
zunun primer PKG dozunda olmasını önermektedir. 
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ACC/AHA kılavuzunda ise eğer hastaya daha önce 
klopidogrel yükleme dozunda verilmemişse ve fibri-
nolitik tedavi sonrası ilk 24 saat içindeyse klopidog-
rel 300 yükleme dozu önerilmektedir. Eğer 24 saatten 
uzun zaman geçmişse 600 mg yükleme dozu öneril-
mektedir. Biz klinik pratikte fibrinolitik tedaviden 
bağımsız olarak 600 mg yükleme dozunu uygulamak-
tayız. Eğer daha önce klopidogrel yükleme dozunda 
alınmışsa yeniden yükleme dozu uygulamamaktayız. 
Fibrinotik tedavi uygulanmış olan hastalar tikagrelor 
veya prasugrel almamıştır. Dolayısıyla bu hastalara 
PKG planlandığında tikagrelor veya prasugrel uygu-
lanmasıyla ilgili bir veri henüz yoktur.

ST segment yükselmeli akut miyokart enfarktü-
sünde iv antikoagülan tedavi hem fibrinolitik tedaviy-
le hem de primer PKG’yle beraber uygulanmalıdır. 
Primer PKG planlanan hastalarda fraksiyone olma-
yan heparin (UFH) veya bivaluridin sınıf 1 endikas-
yonla önerilmektedir. Özellikle bivalurudin, UFH ve 
glikoprotein IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) inhibitör kombinas-
yonuyla karşılaştırıldığında klinik sonlanımların daha 
iyi ve kanamanın daha az oranda olması nedeniyle 
tercih edilebilecek bir ajandır.[17] Ancak ülkemizde 
bivaluridin olmaması nedeniyle UFH, düşük molekül 
ağırlıklı heparin (LMWH) tercih etmekteyiz. Ülke-
mizde bulunmayan bir diğer ajan olan fondaparinux 
kateter ucu trombozu nedeniyle primer PKG’de öne-
rilmemektedir. Klinik pratikte STYME’li hastalarda 
primer PKG sonrası iv antikoagülan tedaviye hastane-
de yatış süresince devam edildiği gözlemlenmektedir. 
Oysa kılavuzlarca da belirtildiği üzere primer PKG 
sonrası bazı istisnai durumlar hariç (mekanik kalp ka-
pağı varlığı, tekrarlayan tromboemboli öyküsü, rezidü 
koroner trombüs, sol ventrikülde trombüs) iv antiko-
agülan tedaviye devam edilmesinin faydası yoktur ve 
kanama riskini artırmaktadır. Bu nedenle biz klinik 
pratikte primer PKG sonrası iv antikoagülan tedaviye 
belirtilen istisnalar hariç devam etmemekteyiz.

Fibrinolitik tedavi alacak STYME’li hastalara iv 
antikoagülan olarak UFH, LMWH veya fondapari-
nux önerilmektedir. Fondaparinux, UFH ile benzer 
klinik etkinliğe ancak daha düşük kanama riskine 
sahiptir; bu nedenle UFH ve LMWH’nin bir adım 
önündedir. Ancak ülkemizde bu ajanın bulunmama-
sı nedeniyle klinik pratikte UFH veya LMWH tercih 
edilmektedir. 

İkili antitrombosit tedavinin yaygın olarak kul-

lanılmaya başlanması ile beraber GP IIb/IIIa inhi-
bitörlerinin kullanım alanı daralmaya başlamıştır. 
Kateter laboratuvarı öncesinde GP IIb/IIIa inhibi-
törlerinin kullanımı rutin olarak önerilmemektedir. 
Biz klinik pratikte GP IIb/IIIa inhibitörlerini yoğun 
trombüs içeren komplike STYME’li olgularda tercih 
etmekteyiz. Mekanik olarak trombüs aspirasyonu 
TAPAS çalışmasıyla beraber kılavuzlarda sınıf 1 ola-
rak önerilmektedir.[18] Ancak klinik pratikte trombüs 
aspirasyonu seçilmiş yoğun trombüs yükü içeren ol-
gularda tercih edilmektedir. Kılavuzlar, safen grefte 
PKG yapılacak olgularda distal embolizasyon ko-
ruma cihazlarını sınıf 1 olarak önermektedir. Ancak 
klinik pratikte bu cihazlar nadiren tercih edilmekte-
dir. Intraaortik balon pompası kardiyojenik şoktaki 
STYME’li hastalarda eğer mekanik komplikasyon 
varsa tercih edilmeli ancak rutin uygulamadan kaçı-
nılmalıdır.

ST segment yükselmeli akut miyokart enfarktü-
sünde anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhi-
bitörü tedavisi eğer hipotansiyon, kardiyojenik şok, 
böbrek yetersizliği gibi kontrendikasyonlar yoksa ilk 
24 saat içinde başlanmalıdır. Benzer şekilde beta blo-
ker tedavisi de kontrendikasyon yoksa ilk 24 saatte 
başlanmalıdır. Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhi-
bitörlerinin ve beta blokerlerin etkisinin grup etkisi 
olduğu düşünülse de bizim klinik pratikte yaklaşımı-
mız klinik etkinliği STYME’de kanıtlanmış ajanları 
tercih etmek yönündedir.

Kalp yetersizliği ve/veya kardiyojenik şok gelişe-
bileceğini işaret eden klinik ve fizik muayene bulgu-
larına sahip hastalar (hipotansiyon, taşikardi, ral vb.) 
dışında STYME’de iv beta bloker tedavi kılavuzlarca 
önerilmekle beraber klinik pratikte tercih edilmemek-
tedir ve tedaviye oral beta bloker tedavisiyle devam 
edilmektedir. Klinik pratikteki en önemli problem-
lerden biri ACE inhibitörü ve beta blokerlerin tolere 
edilebilen en yüksek doza titrasyonunun ihmal edil-
mesidir. Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 
ve beta blokerin yüksek dozlarını tolere edemeyen 
hastalarda ajanların birini kesip diğerinin yüksek do-
zuna çıkılmasındansa, her iki ajan beraber daha düşük 
dozda kullanılmalıdır. Statin tedavisinde ise yoğun te-
davi uygulaması tercih edilmelidir. Statin tedavisi ilk 
24 saat içinde en yüksek dozda (örn. atorvastatin için 
80 mg veya rosuvastatin için 40 mg) başlanıp 1. aydan 
sonra doz ayarlaması yapılmalıdır.
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ST segment yükselmesiz miyokart
enfarktüsünde tedavi yaklaşımı

ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsü ta-
nısı konmuş hastalarda invaziv tedavi planlanması 
risk sınıflamasına göre yapılmaktadır. Birçok risk 
skorlaması olmasına rağmen klinik pratikte TIMI 
veya GRACE skorunu temel alan yaklaşımın tercih 
edilmesi faydalı olacaktır. Bu risk skorlamaları web 
sayfalarındaki skor tabloları sayesinde pratik şekilde 
yapılabilmektedir. Çok yüksek risk taşıyan hastalara 
invaziv tedavi hemen planlanmalı, yüksek risk gru-
bunda ise ilk 24 saat içerisinde invaziv işlem yapılma-
lıdır. Orta risk grubunda ilk 72 saatte invaziv tedavi 
önerilirken düşük risk grubunda rutin invaziv tedavi 
önerilmemekte sadece invaziv olmayan testlerle iske-
mi gösterilen hastalara invaziv tedavi önerilmektedir. 
Klinik pratikte ise çok yüksek riskli, yüksek riskli ve 
orta risk grubunda kılavuz önerilerine göre invaziv 
girişim yapılmaktayken; düşük risk grubunda invaziv 
olmayan testler tercih edilmeden direkt invaziv yak-
laşım tercih edilmektedir. İkili antitrombosit tedavi 
STYzME’de da temel tedavi basamaklarındandır. Uy-
gulamada ASA dozu STYME ile benzerdir (300 mg 
yükleme sonrası 100 mg/gün).

ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüslü 
hastada hangi P2Y12 reseptör inhibitörünün tercih 
edileceği sorusunu kılavuzların güncellemelerinde 
bulmak mümkündür. TRITON-TIMI çalışmasının 
metodolojisine bağlı olarak, prasugrel STYzME’de 
koroner anatomi görüldükten sonra verilebilmektedir. 
Koroner anatominin görülme zorunluluğu, prasugre-
lin sadece koroner anjiyografi sonrasında PKG yapı-
lacak hastalara, başlanabilmesine neden olmaktadır. 
Eğer koroner anjiyografi sonrası tıbbi izlem planla-
nacaksa yine prasugrel başlanmamalıdır. Bu durum 
klinik pratikte prasugrelin STYzME’de kullanımını 
önemli ölçüde kısıtlamaktadır. Klopidogrel ve tikag-
relor için böyle bir sınırlama yoktur. ACCOST çalış-
masında prasugrelin erken verilmesinin kateter labo-
ratuvarında verilmesine kıyasla ek fayda sağlamadığı 
ve kanama oranını artırdığı gösterilmiştir.[19] Tikagre-
lor ve klopidogrel için böyle bir veri yoktur. PLATO 
çalışmasında STYzME alt grup analizinde, klopidog-
rele kıyasla tikagrelorun kardiyovasküler mortaliteyi 
anlamlı olarak azalttığı gösterilmiştir. TRITON-TIMI 
38 ve PLATO çalışmalarının verileri doğrultusunda 
STYzME’de klopidogrel bir adım geriye alınıp yeni 
P2Y12 reseptör inhibitörlerinin verilemediği durum-

larda verilmesi önerilmiştir. Bizim de klinik pratikte 
yaklaşımımız bu yönde olmaktadır.

ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsünde 
eğer tutucu tedavi planlanıyorsa 300 mg yükleme do-
zunu takiben 75 mg/gün olarak devam edilmesi eğer 
invaziv tedavi planlanıyorsa yükleme dozunun 600 
mg olması veya başlangıçta 300 mg uygulanmışsa ek 
300 mg yükleme yapılması ve 75 mg/gün sürdürme 
dozunda devam edilmesi bizim klinik pratikte uygu-
ladığımız klopidogrel şemasıdır. Tikagreloru ise 180 
mg yükleme dozunu takiben günde 2 kez 90 mg do-
zunda uygulamaktayız.

Klinik pratikte STYME’de benzer şekilde idame 
klopidogrel dozunu kanama riski yüksek olmayan 
hastalarda PKG sonrası ilk 7 gün klopidogreli 150 
mg/gün olarak tercih etmekteyiz.

Akut koroner sendrom hastasında ikili antitrom-
bosit tedavinin hemen başlanması gerekli midir so-
rusu son zamanlarda tartışılan önemli bir konudur. 
Bilindiği gibi AKS olduğundan şüphelenilen hasta-
ların %40’ında, AKS tanısı kesin olan hastaların ise 
%70’inde PKG yapılmaktadır. Geri kalan hastaların 
%6’sında koroner baypass cerrahisi (KABC) kararı 
alınmaktadır. Akut koroner sendrom olan hastaların 
bir kısmında ise koroner lezyonu saptanmamaktadır. 
Dolayısıyla bu hastalara ikili antitrombosit tedavi-
nin erken verilmesi fayda yerine zarar verebilmekte-
dir. Ayrıca ikili antitrombosit tedavi özellikle erken 
KABC gereken hastalarda kanama riskinde artışa 
neden olmaktadır. Bu nedenle koroner anjiyografiye 
kadar sadece ASA başlanıp ikili antitrombosit tedavi-
nin invaziv işlemle beraber uygulanması stratejisi tar-
tışılmaktadır. Bu strateji özellikle erken invaziv tedavi 
planlanacak hastalarda düşünülebilir. İnvaziv tedavi-
ye kaç saat içinde gidecek hastalarda ikili antitrombo-
sit tedavinin ertelenebileceği konusu tartışmalıdır. Bu 
süreyi 24 saate kadar uzatan veriler olmasına rağmen 
bizim klinik pratikteki yaklaşımımız ilk 4-6 saat için-
de invaziv tedavi planlanan hastalarda P2Y12 reseptör 
blokerlerinin işleme kadar verilmemesi yönündedir. 
Eğer invaziv tedavi gecikecekse ve ikili antitrombosit 
tedavinin işlemden önce verilmesi planlanıyorsa ti-
kagrelor KABC ile ilişkili kanama riskini artırmadığı 
için tercih edilebilir.

Yeni P2Y12 reseptör inhibitörlerini kullanan hasta-
larda yan etki veya kanama varsa klopidogrele geçiş 
planlanabilir. Eğer yan etki nedeniyle geçiş yapıla-
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caksa son dozdan 12 saat sonra klopidogrel 600 mg 
olarak yüklenmeli ve sonrasında 75 mg/gün dozunda 
sürdürülmelidir. Eğer kanama nedeniyle geçiş plan-
lanmışsa yükleme dozu olmadan sürdürme dozu ile 
devam edilmelidir.

Eğer AKS sonrası stent uygulanmış hastalarda ikili 
antitrombosit tedavi alırken kalp dışı cerrahi gerekirse 
metal stent sonrası en az 4 hafta, yeni nesil ilaç salı-
nımlı stent sonrası en az 3 ay beklenmelidir.

Akut koronar sendromlu hastaların tümünde ste-
roid dışı antienflamatuvar ilaçların kullanımından 
kaçınmak gerekmektedir. Ayrıca kılavuzlar P2Y12 re-
septör inhibitörlerinin proton pompa inhibitörleriyle 
kullanımı konusuna dikkat çekmektedir. Omeprazol 
ve esmaprazol ile klopidogrelin beraber kullanılması, 
klopidogrelin etkinliğini zayıflattığı için önerilmez-
ken diğer proton pompa inhibitörleriyle ilgili bir uya-
rı yoktur. Bu klinik pratikte biraz göz ardı edilmekte 
veya tüm proton pompa inhibitörlerini kapsayacak 
şekilde gereksiz olarak genişletilerek uygulanmakta-
dır. Bizim klinik pratikte uygulamamız bu hastalarda 
omeprozol ve esmeprozolden kaçınılması yönünde-
dir. Ayrıca kanama riski yüksek hastalarda (daha önce 
gastrointestinal kanama öyküsü, oral antikoagülan 
kullanımı gibi) proton pompa inhibitörleri kanama 
riskini azaltmak için kullanılmalıdır.

Tikagrelorun etkinliği beraber uygulanan ASA 
dozu arttıkça azalmaktadır. Dolayısıyla klinik pratikte 
tikagrelor kullanılacaksa ASA dozunun en aza indiril-
mesine dikkat edilmelidir.

ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsünde 
P2Y12 reseptör inhibitörlerinin en az 12 ay süreyle 
kullanılmasını, eğer tolere ediliyorsa ilaçlı stent uygu-
lanmış seçilmiş hastalarda ikili antitrombosit tedaviye 
12 aydan sonra da devam edilmesi uygulamasını ter-
cih etmekteyiz. Ancak 12 ay üzerinde hangi hastalara 
uzatılmış ikili antitrombosit tedavi uygulanacağı dik-
katli planlanmalıdır. Bu hastalar stent trombozu riski 
yüksek ancak kanama riski düşük hastalar olmalıdır. 
Biz klinik pratikte sol ana koronere veya birden fazla 
proksimal lezyona stent yerleştirilen, daha öncesine 
ait stent trombozu, bifurkasyon lezyonuna stent uygu-
lanan hastaların stent trombozu açısından risk grubu-
nu oluşturduğunu söyleyebiliriz.

ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsünde 
olduğu gibi STYzME tedavisinde de GP2b3a inhibi-

törleri seçilmiş hastalarda tercih edilmelidir. Trombüs 
yükü fazla olan komplike işlemlerde kateter labora-
tuvarında başlanabileceği gibi teknik imkanlar ne-
deniyle hemen invaziv girişim yapılamayan yüksek 
riskli hastalarda bekleme sürecinde kateter laboratu-
varı öncesi başlanıp laboratuvarda devam edilmesi 
düşünülebilir. Ancak klinik pratikte uygulama kateter 
laboratuvarında lezyon özellikleri görüldükten sonra 
başlanması yönüne kaymaktadır.

ST segment yükselmesiz miyokart enfarktüsünde 
antikoagülan tedavide bivalurudin, fondaparinux, 
UFH veya LMWH tercih edilebilir. İnvaziv girişim 
planlanan hastalarda bivalurudin tıpkı STYME’de 
olduğu gibi tercih edilecek ajan olmakla beraber 
ülkemizde bulunmadığı için klinik pratikte kullanı-
lamamaktadır. Konservatif tedavi planlanan hasta-
larda da fondaparinux tercih edilecek ajandır ancak 
yine ülkemizde olmadığı için klinik pratikte kulla-
namamaktayız. Bizim klinik pratikte uygulamamız 
LMWH ile olmaktadır bunun nedeni doz kontrol 
ve takibinin UFH’den daha kolay olmasıdır. An-
cak burada unutulmaması gereken önemli bir nokta 
başlangıçta hangi antikoagülan kullanılmışsa PKG 
esnasında da onunla devam edilmesinin gerekliliği-
dir. Çünkü SYNERGY çalışmasında gösterildiği gibi 
ajanlar arasında değişim yapılması kanama riskini 
artırmaktadır.[20]

Oral antikoagülan kullanan hastalarda
akut koroner sendrom tedavisi yaklaşımı

Varfarin veya yeni oral anikoagülan (YOAK) ajan-
ları kullanan hastalarda AKS gelişmesi bu ajanların 
giderek artan kullanımlarıyla beraber sıkça rastlanı-
lan bir sorun olmaya başlamıştır. Eğer hasta varfa-
rin kullanıyorsa ivedilikle INR ölçümü yapılmalıdır. 
Hastalara ASA başlanabilir ancak koroner anjiyogra-
fi öncesi ikili antitrombosit tedavi başlanmamalıdır. 
Hastaların kullandıkları oral antikogülan kesilmemeli 
ve köprüleme tedavisinden özellikle kaçınılmalıdır. 
Köprüleme tedavisinin kanama riskini artırdığı unu-
tulmamalıdır. Orta ve yüksek riskli hastalarda, tedavi 
stratejisini (tıbbi, PKG veya cerrahi) belirlemek için 
INR düzeyinden veya YOAK kullanımından bağım-
sız olarak hemen koroner anjiyografi planlanmalıdır. 
Radiyal girişim yolu kullanılması kanama riskini 
azaltmak açısından önemlidir. Yeni oral anikoagülan 
alan hastalarda son doz saatinden bağımsız olarak ve 
varfarin kullananlarda INR <2.5 ise düşük dozda iv 
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antikoagülasyon planlanmalıdır (enoksaprin için 0.5 
mg/kg, UFH için 60 IU/kg). Varfarin kullanan bir has-
tada INR >2.5 ise iv antikoagülasyon gerekmemek-
tedir. Stent tercihi ise yeni nesil ilaç salınımlı stentler 
yönünde olmalı bu mümkün değilse çıplak metal stent 
uygulanmalıdır. Stent uygulaması sonrası antikoagü-
lan ve antitrombosit tedavinin planlaması hastanın 
antikoagülasyon ve kanama risk profiline göre plan-
lanmalıdır. CHA2DS2-VAsc skoru 1 (kadınlarda 2) 
olan hastalarda üçlü tedavi yerine ASA ve yeni P2Y12 
reseptör blokerleri tercih edilebilir. Bu hastalar trom-
boemboli açısından düşük risklidir dolayısıyla oral 
antikogülan tedavinin kesilerek ikili antitrombosit 
tedavi ile devam edilmesi bizim klinik pratiğimizde 
tercih ettiğimiz stratejidir. CHA2DS2-VAsc skoru ≥2, 
mekanik kalp kapağı veya tekrarlayan pulmoner em-
boli-derin ven trombozu bulunan hastalarda ise üçlü 
tedavinin süresi hastanın kanama riskine göre müm-
kün olduğunca kısa süreli olacak şekilde planlanma-
lıdır. Yeni P2Y12 reseptör blokerleri yeterince veri ol-
madığından ve kanama riski nedeniyle üçlü tedavide 
yer almamaktadır. Hastanın kanama riski HAS-BLED 
skoru kullanılarak belirlenmelidir. HAS-BLED sko-
ru 0–2 ise düşük risk, ≥3 ise yüksek risk olarak ka-
bul edilmelidir. Üçlü tedavi süresinin kanama riskine 
göre, 1-6 ay arasında olması sonrasında 12. aya kadar 
oral antikoagülan ve antitrombosit ajanla (tercihen 
klopidogrel) devam edilmesi ve 12 ay sonrasında sa-
dece oral antikoagülanla tedavinin planlanması öne-
rilmektedir. Biz, klinik pratikte stent trombozu riski 
yüksek olmayan ve/veya kanama riski yüksek hasta-
larda bir ay üçlü tedavi sonrası 12 ay süresince YOAK 
ve klopidogrel ile devam edilmesini tercih etmekte-
yiz. Eğer hastanın kanama riski düşükse üçlü tedavi 6 
aya kadar devam edilebilir. Eğer hasta stent trombozu 
açısından çok yüksek riskliyse (antitrombosit teda-
viye rağmen stent trombozu öyküsü, sol ana koroner 
veya eş değeri damara stent uygulanması, bifürkasyon 
lezyonuna stent yerleştirilmesi, yaygın damar hasta-
lığı ve diyabet, proksimal segmentlere birden fazla 
stent uygulanması gibi) üçlü tedavinin 12 aya kadar 
uzatılması düşünülmelidir. 12 aydan sonra tedaviye 
tek başına YOAK ile devam edilmelidir. Akut koro-
ner sendromlu hastada eğer tıbbi izlem planlandıysa 
ikili tedavinin oral antikoagülan ve tekli antitrombosit 
ajan (tercihen klopidogrel) şeklinde ikili olarak 12 ay 
süresince planlanması sonrasında tek başına oral anti-
koagülan ile devam edilmesi uygundur.

Yeni oral anikoagülanlar ikili veya üçlü tedavinin 
parçası olduğunda düşük dozlarda tercih edilmelidir 
(dabigatran 110 mg bid, rivaroxaban 15 mg od, api-
xaban 2.5 mg bid). Varfarin kullanan hastalarda ise 
hedef INR 2.0-2.5 olmalıdır. Glikoprotein IIb/IIIa in-
hibitörlerinin kullanımından artmış kanama riski ne-
deniyle kaçınılmalıdır.

Sonuç olarak pratik hayatta AKS tedavisi birkaç 
küçük farklılık dışında tedavi kılavuzlarının önerile-
rine paraleldir. Aradaki farklılıkların en önemli nede-
ni ülkenin ve merkezlerin teknik ve fiziki şartlarıdır. 
Akut koroner sendrom tedavisinin temel basamakla-
rından olan antitrombosit tedaviyle ilgili gelişmeler 
ve yeni yayınlar devam etmektedir. Özellikle yeni 
P2Y12 reseptör blokerleri klinik pratiğe hızla girmiş 
ve klopidogrele tercih edilmeye başlanmıştır. Akut 
koroner sendromda antitrombosit tedavi yaklaşımı-
mız, bu konuyla ilgili klinik çalışma sonuçlarına bağlı 
olarak şekillenmeye devam edecektir.

Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir 
ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.
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