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Teoriden gunluk pratige: Akut koroner sendrom tedavisini
nasil sekillendiriyorum?

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

Dr. Sinan Aydogdu, Dr. Ozlem Ozcan Celebi

Turkiye Yuksek Ihtisas Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Ozet— Akut koroner sendrom kardiyoloji pratiginde en sik
rastladigimiz klinik durumlardan biridir. Akut koroner send-
romda tedavi yaklagimimizi guncel tedavi kilavuzlarini ve
klinik caligmalari temel alarak planlamaktayiz. Ancak bazen
cesitli nedenlerle teorik veriler ve pratik uygulamalar arasin-
da kucguk farkhliklar olabilmektedir.

kut koroner sendrom (AKS) fizyopatolojik

olarak aterosklerotik plagin erozyonu veya
riiptiiriine ikincil olusan trombotik bir siiregtir. Hasta-
lar genellikle uzamis iskemik gogiis agrisi ile bagvur-
maktadir. Tanm1 klinik belirtiler, elektrokardiyografik
degisiklikler ve kardiyak enzimler yardimiyla konul-
maktadir. Akut koroner sendrom, EKG bulgularina
gore ST segment yiikselmeli akut miyokart enfark-
tiisii (STYME) ve ST segment yiikselmesiz miyokart
enfarktlisii (STYzME) olarak smiflanmaktadir. Bu
iki smifin tedavi basamaklar1 arasinda farklar olsa da
AKS tedavisinde temel hedefler her iki grup i¢in ben-
zer sekilde agrinin sonlandirilmasi, damar agikliginin
yeniden saglanarak miyokart hasarinin ve olusabi-
lecek komplikasyonlarin Onlenmesidir. Trombotik
stirecin baslangicindan itibaren ne kadar kisa siirede
yeniden perfiizyon saglanirsa o oranda bu hedeflere
ulasilabilmektedir. Bu nedenle, AKS tedavisinde ilk
hedef hastalarin tedavisinde gecikmeye neden olacak
faktorlerin ortadan kaldirilmasidir.

AKkut koroner sendromda ilk tibbi temas sonrasi
tedavi yaklasimi

Goglis agrist ile bir saglik birimine bagvuru ilk
tibbi temas olarak tanimlanmaktadir. ilk tibbi temas-
ta hastalari semptomlarinin ve bulgularinin hizli ve

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.
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STYME ile uyumluysa hemen reperfiizyon tedavi-
si planlanmalhdir. Eger EKG bulgulart STYME ile
uyumlu degilse ve hastanin AKS siiphesi devam edi-
yorsa risk siiflamasi, EKG ve kardiyak enzim takibi
yapilmasi uygun yaklagim olacaktir. Kardiyak enzim
degerlendirmesi, hs-troponin 6l¢timiiniin klinik pra-
tikte yayginlagmasiyla beraber kolaylasmistir. Akut
koroner sendrom siiphesi olan hastalarda tani siireci
esnasinda hastalarin monitorize edilerek izlenmesi
tercih edilmelidir. Risk siniflamas1 énemli bir basa-
maktir. Acil serviste AKS siiphesiyle hasta degerlen-
dirilirken tedavinin planlanmasi igin yiiksek riskli
hastalarin belirlenmesi gereklidir. Bu hastalarda kar-
diyak enzim ve EKG takiplerini beklemeden hemen
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hastaneye yatis planlamalidir. Risk siniflamasi bu
hasta grubunun belirlenmesini saglamaktadir.

Akut koroner sendrom trombotik bir siire¢ oldu-
gu icin tedavinin en 6nemli basamagi antitrombosit
tedavinin eksiksiz uygulanmasidir. Bu hem erken do-
nemde, hem de reperfiizyon sonras1 donemde 6nem
arz etmektedir. Taninin STYME oldugu hastalarda
gbgiis agrismin ortadan kaldirilmasi igin intravenz
(iv) morfin planlanabilir. Kilavuzlarda STYME’de
morfin kullanimi sinif 1 olarak onerilmektedir. Ancak
son zamanlardaki veriler morfinin AKS’de yerini tar-
tismal1 hale getirmistir. Geriye doniik gozlemsel bir
calisma olan CRUSADE Registry’de STYzME’de
morfin kullaniminin artmis 6liim riskiyle iligkili oldu-
gu gosterilmistir.”! Bu nedenle 6zellikle STYzZME’de
belirgin olmak iizere biz klinik pratigimizde AKS’li
hastalarda morfin kullanimindan kaginmaktayiz. Akut
koroner sendromda morfin kullanimimni ¢ok siddetli
agrist olan hastalarla sinirlandirmak uygundur. Mor-
finle ilgili olusan olumsuz sonuglarin tam mekaniz-
mas1 bilinmese de morfinle iligkili bradiaritmiler ve
morfinin antitrombosit biyoyararlanimin1 azaltmasi-
nin bu durumdan sorumlu olabilecegi diisiiniilmekte-
dir. Hem STYME hem de STYzME’de morfinin hem
klopidogrel hem de yeni P2Y , reseptdr inhibitorle-
rinin biyoyararlanimini azalttigi ve yiiksek trombo-
sit reaktivitesi ile iligkili oldugu gosterilmistir.[*”) ST
segment ylikselmesiz miyokart enfarktiisiinde morfin
kullanimi kilavuzlarda da artik rutin olarak onerilme-
mektedir. Biz de klinik pratikte STYzZME’de morfin
kullanimin tercih etmemekteyiz. Kilavuzlar hipokse-
mi bulgular1 varsa veya oksijen saturasyonu <%90 ise
oksijen tedavisini 6nermektedir. Ancak giinliik pratik-
te yanlis bir uygulama olarak hastalarin tiimiine ok-
sijen tedavisi verilmektedir. Buna dikkat edilmesi ve
oksijen tedavisinin sadece hipoksemi bulgulari olan
ve oksijen saturasyonu <%90 olan hastalarla siirlan-
dirilmast 6nemlidir. Bunun en 6nemli nedeni oksijen
tedavisinin koroner akimi azaltmasi, koroner damar
direncini artirmasi ve reperfiizyon hasarina neden ol-
masidir. Yakin zamanda yayimlanan AVOID ¢alisma-
sinda hipoksisi olmayan STYME’li hastalara oksijen
tedavisi verilmesinin miyokart hasarini artirdigi, tek-
rarlayan miyokart enfarktiisii (ME) ve major kardiyak
aritmi riskini artirdig1 ve daha genis enfarkt alaniyla
iliskili oldugu gosterilmistir.®) Dolayisiyla hipoksisi
olmayan hastalara oksijen tedavisi verilmesi zararl
oldugundan kagmilmalidir.

Semptomlara  yonelik  tedaviler  dzellikle
STYME’de reperfiizyon tedavisini geciktirmeden
planlanmalidir. Ayrica yine STYME’de oral antitrom-
botik tedavinin zaman gegirmeden ikili olarak (ASA
ve P2Y | reseptor blokeri) baglanmalidir.

ST segment yiikselmeli akut miyokart
enfarktiisiinde tedavi yaklasinm

Akut koroner sendrom siiphesi ile degerlendirilen
ve STYME tespit edilen hastalarin tedavisinde temel
basamak reperfiizyonun en kisa zamanda saglanmasi-
dir. Semptom baslangicindan itibaren ilk 12 saat i¢in-
de bagvurmus olan hastalarda reperfiizyon tedavisi
hemen planlanmalidir. Reperfiizyon i¢in fibrinolitik
tedavi mi primer perkutan koroner girisim (PKG) mi
tercih edilmeli sorusunun cevabi basvuru zamani ve
basvurulan merkezin 6zellikleriyle direkt olarak ilig-
kilidir. Kilavuzlar primer PKG yapilabilen bir mer-
keze basvurmamis hastalarda transfer zamani >120
dk olacaksa, 30 dk i¢inde fibrinolitik tedavinin tercih
edilmesini 6nermektedir. Ulkemizde bircok merkez-
de primer perkutan girisim sans1 olmadig1 i¢in trans-
fer zamani1 g6z oniinde bulundurularak eger transfer
zamani >120 dk olacaksa fibrinolitik tedavi tercih
edilmelidir. Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de
hastalarin saglik birimleriyle temas sonras1t STYME
durumunda en yakin primer PKG yapilan merkeze
yonlendirecek bir ag kurulmasi yoniinde galigmalar
hizl1 bir sekilde devam etmektedir. Primer PKG’nin
fibrinolitik tedaviye kisa ve uzun dénemde istiinligi
tartismasizdir. Ancak perfiizyonun ge¢ saglanmasin-
dansa fibrinolitik tedavinin de halen bir se¢cenek ola-
bilecegi gbz oniiniinde bulundurulmalidir. Fibrinolitik
tedavi almis hastalarda reperfiizyondan bagimsiz ola-
rak kontrendikasyon yoksa koroner anjiyografi mut-
laka planlanmalidir. Klinik pratikte yagli hastalarin
(6zellikle >75 y) reperfiizyon tedavilerinden mahrum
kaldig1 gozlenmektedir. Ancak ¢aligmalar bu yas gru-
bunda da invaziv veya fibrinolitik tedavinin geng has-
talarda benzer oranda faydali oldugunu konservatif
tedavinin ise kotii prognozla seyrettigini géstermistir.
191 Fibrinolitik tedaviye nazaran primer PKG, kana-
ma riskinin daha az olmasi nedeniyle yasl popiilas-
yonda tercih edilmelidir.

ST segment yiikselmeli akut miyokart enfarktii-
siinde ikili antitrombotik tedavinin 6nemi tartigilmaz-
dir. Tedaviye ne kadar erken baglanirsa fayda o oranda
artacaktir. Bu nedenle hem ESC hem de ACC/AHA
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kilavuzunda STYME’de ikili antitrombosit tedavi-
nin ivedilikle baslanmasi Onerilmektedir (Sinif 1).
STYME’de segilecek tedavi stratejisi ne olursa olsun
ilk basamakta hemen ASA uygulanmalidir. Biz klinik
pratigimizde 300 mg yiikleme dozunu takiben 100
mg/giin ile devam etmekteyiz. Yiiksek doz ASA’nin
kanama riskini artirdig1 ve ek fayda saglamadig: bi-
linmektedir. Uzun dénem siirdiirme ASA dozu ESC
kilavuzunda 75-100 mg olarak &nerilmektedir. Ulke-
mizde 100 mg doz iceren tabletler daha fazla bulun-
dugundan 100 mg/giin tercih edilmesi uygundur.

ikili antirombotik tedavinin 2. ayag: oral P2Y ,
reseptor blokerleridir. Uzun zaman klopidogrel tek
segenek durumundayken, son birkag y1ldir yeni P2Y |
reseptdr blokerleri klopidogrele secenek haline gel-
mistir. Bilindigi gibi klopidogrele diren¢ nemli bir
klinik problemdir. Yeni P2Y , reseptor blokerinin bu
zorlugun iistesinden gelebilecegini gosteren pek ¢ok
bilimsel veri vardir.l'""! Yeni P2Y  reseptor blo-
kerleri tikagrelor ve prasugrel iilkemizde mevcuttur
ancak kangrelor heniiz iilkemizde klinik kullanima
girmemisti. TRITON-TIMI c¢alismasinda prasug-
relin; PLATO ¢alismasinda ise tikagrelorun klinik
sonlanimlar ve stent restenozu oranlari ag¢isindan
klopidogrele iistiin oldugu bildirilmistir.'*'*) Dolay1-
styla ESC kilavuzu klopidogreli biraz geri plana at-
mis ve tikagrelor veya prasugrel alamayan hastalarda
verilmesini 6nermistir. ACC/AHA kilavuzu ise her
ii¢ ajan1 da ayni smifta onermistir (Sinif 1). Ancak
ACC/AHAnin STYzME kilavuzu giincellemesinde
yeni P2Y  reseptor inhibitorlerinin klopidogrele ki-
yasla 6n plana alindigin1 géz 6niinde bulundurursak,
STYME kilavuzunun giincellemesi yapildiginda ben-
zer sekilde tikagrelor ve prasugrelin 6n plana alinaca-
gin1 diistinmek miimkiindiir. Biz klinik pratikte hangi
ajan1 tercih edecegimizi hastanin klinik 6zelliklerini
gdz Oniinde tutarak planlamaktayiz. Hastanin ¢ok
yuksek kanama riski yoksa yeni P2Y , reseptor blo-
kerlerini klopidogrele tercih etmenin bilimsel veriler
1s181inda en uygun tedavi yaklasimi olacag: agikardir.
Klinik pratikte yeni P2Y , reseptor inhibitorlerinin
baslanmasi konusundaki en 6nemli tereddiitii kana-
ma riski olugturmaktadir. Ancak hem PLATO hem de
TRITON-TIMI c¢alismasinda bu riskin elde edilecek
faydanin ¢cok daha altinda oldugu gosterilmistir. Dola-
yistyla kanama riski ¢ok yiiksek hastalar disinda yeni
P2Y , reseptor inhibitorlerinin giivenli sekilde basla-
nabilecegi unutulmamalidir.

Primer PKG’de klopidogrelin yiikleme dozu 600
mg ve siirdiirme dozu 75 mg/giindiir. ESC kilavuzu
eger ilag salinimli stent uygulanmissa siirdiirme dozu-
nun 1 hafta siiresince 150 mg/giin takiben 75 mg/giin
olmasini 6nermektedir. Biz klinik pratikte PKG yapil-
mis hastalarda klopidogrel siirdiirme dozu olarak ilag
salimimli stent uygulanmis hastalarda bir hafta 150
mg/giin ardindan 75 mg/giin dozu tercih etmekteyiz.

Prasugreli daha dnce klopidogrel almamig hasta-
larda eger kontrendikasyon yoksa (gegirilmis inme
veya iskemik atak, <75y) 60 mg yiikleme dozunu
takiben 10 mg/giin dozunda siirdiirmekteyiz. ST seg-
ment ylikselmeli akut miyokart enfarktiisiinde prasug-
relin koroner anatomi goriilme gerekliligi olmadan
verilebilecegi unutulmamalidir. 2015 ESC STYzME
kilavuzu digindaki kilavuzlar prasugreli klopidogrel
naive hastalara 6nermektedir. ESC STYZME kilavu-
zunda ise klopidogrel naive kavrami gegmemekle be-
raber klopidogrel verilmis hastalara prasugrel verilip
verilmeyecegi yeterince agik degildir. Yakin zamanda
yayimlanan Raber L ve ark.nin randomize olmayan
gozlemsel bir calismasinda klopidogrel almis olan ve
primer PKG planlanan STYME’li hastalarda prasug-
rel verilmesinin olumsuz sonlanimlarla iligkili olma-
dig1 gosterilmistir.'" Bu konudaki verilerin artma-
styla beraber prasugrelin klopidogrel alan hastalarda
kullanimu ile ilgili degisiklik olabilir. Ancak su an eli-
mizdeki verilere dayanarak bizim klinik yaklagimimiz
klopidogrel verilmis hastalarda klopidogrelle devam
etme veya yeni P2Y , kullanacaksak tikagreloru ter-
cih etme yoniindedir. Klopidogrel yiikleme dozu alan
ve tikgrelora gecilmesi planlanan hastalarda bizim
klinik yaklagimimiz tikagrelorun yiikleme dozu olan
180 mg verip sonrasinda 90 mg/giin dozunda siirdiir-
me yOniindedir.

Hastaya fibrinolitik tedavi planliyorsak tek sece-
nek klopidogreldir. Ciinkii prasugrel ve tikagrelorun
fibrinolitik ajanlarla beraber kullanildig1 caligma
yoktur. Fibrinolitik tedavi verilecek hastalarda klopi-
dogreli 300 mg yiikleme dozunu takiben 75 mg/giin
siirdiirme dozunda uygulamaktayiz. Eger hasta >75
yasindaysa yiikleme dozu verilmeden 75 mg/giin do-
zunda tedaviyi siirdiirmekteyiz.

Fibrinolitik tedavi uygulanmis ve PKG planlanan
hastalarda ise daha dnce klopidogrel yiiklemesi yapil-
mamus ise ESC kilavuzu P2Y | reseptor inhibitorii do-
zunun primer PKG dozunda olmasini 6nermektedir.
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ACC/AHA kilavuzunda ise eger hastaya daha dnce
klopidogrel yiikleme dozunda verilmemisse ve fibri-
nolitik tedavi sonrasi ilk 24 saat icindeyse klopidog-
rel 300 yiikleme dozu dnerilmektedir. Eger 24 saatten
uzun zaman ge¢misse 600 mg yiikleme dozu Oneril-
mektedir. Biz klinik pratikte fibrinolitik tedaviden
bagimsiz olarak 600 mg yiikleme dozunu uygulamak-
tay1z. Eger daha 6nce klopidogrel yiikleme dozunda
alinmigsa yeniden yiikleme dozu uygulamamaktayiz.
Fibrinotik tedavi uygulanmis olan hastalar tikagrelor
veya prasugrel almamistir. Dolayisiyla bu hastalara
PKG planlandiginda tikagrelor veya prasugrel uygu-
lanmastyla ilgili bir veri heniiz yoktur.

ST segment yiikselmeli akut miyokart enfarktii-
stinde iv antikoagiilan tedavi hem fibrinolitik tedaviy-
le hem de primer PKG’yle beraber uygulanmalidir.
Primer PKG planlanan hastalarda fraksiyone olma-
yan heparin (UFH) veya bivaluridin sinif 1 endikas-
yonla &nerilmektedir. Ozellikle bivalurudin, UFH ve
glikoprotein IIb/Illa (GP IIb/Illa) inhibitér kombinas-
yonuyla karsilastirildiginda klinik sonlanimlarin daha
iyl ve kanamanin daha az oranda olmasi nedeniyle
tercih edilebilecek bir ajandir.l'” Ancak iilkemizde
bivaluridin olmamasi1 nedeniyle UFH, diisiik molekiil
agirlikli heparin (LMWH) tercih etmekteyiz. Ulke-
mizde bulunmayan bir diger ajan olan fondaparinux
kateter ucu trombozu nedeniyle primer PKG’de 6ne-
rilmemektedir. Klinik pratikte STYME’li hastalarda
primer PKG sonrasi iv antikoagiilan tedaviye hastane-
de yatig siiresince devam edildigi gbzlemlenmektedir.
Oysa kilavuzlarca da belirtildigi tizere primer PKG
sonrasi bazi istisnai durumlar hari¢ (mekanik kalp ka-
pagi varligi, tekrarlayan tromboemboli 6ykiisii, rezidii
koroner trombiis, sol ventrikiilde trombiis) iv antiko-
agiilan tedaviye devam edilmesinin faydasi yoktur ve
kanama riskini artirmaktadir. Bu nedenle biz klinik
pratikte primer PKG sonrasi iv antikoagiilan tedaviye
belirtilen istisnalar hari¢ devam etmemekteyiz.

Fibrinolitik tedavi alacak STYME’li hastalara iv
antikoagiilan olarak UFH, LMWH veya fondapari-
nux Onerilmektedir. Fondaparinux, UFH ile benzer
klinik etkinlige ancak daha diisiik kanama riskine
sahiptir; bu nedenle UFH ve LMWH’nin bir adim
oniindedir. Ancak iilkemizde bu ajanin bulunmama-
s1 nedeniyle klinik pratikte UFH veya LMWH tercih
edilmektedir.

Ikili antitrombosit tedavinin yaygin olarak kul-

lanilmaya baglanmasi ile beraber GP IIb/Illa inhi-
bitorlerinin kullanim alan1 daralmaya baglamistir.
Kateter laboratuvar1 dncesinde GP IIb/Illa inhibi-
torlerinin kullanimi rutin olarak onerilmemektedir.
Biz klinik pratikte GP IIb/Illa inhibitdrlerini yogun
trombiis i¢ceren komplike STYME’li olgularda tercih
etmekteyiz. Mekanik olarak trombiis aspirasyonu
TAPAS calismasiyla beraber kilavuzlarda sinif 1 ola-
rak onerilmektedir.'® Ancak klinik pratikte trombiis
aspirasyonu se¢ilmis yogun trombiis yiikii i¢eren ol-
gularda tercih edilmektedir. Kilavuzlar, safen grefte
PKG yapilacak olgularda distal embolizasyon ko-
ruma cihazlarini smif 1 olarak onermektedir. Ancak
klinik pratikte bu cihazlar nadiren tercih edilmekte-
dir. Intraaortik balon pompasi kardiyojenik soktaki
STYME’li hastalarda eger mekanik komplikasyon
varsa tercih edilmeli ancak rutin uygulamadan kagi-
nilmalidir.

ST segment yiikselmeli akut miyokart enfarktii-
siinde anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhi-
bitorii tedavisi eger hipotansiyon, kardiyojenik sok,
bobrek yetersizligi gibi kontrendikasyonlar yoksa ilk
24 saat i¢cinde baglanmalidir. Benzer sekilde beta blo-
ker tedavisi de kontrendikasyon yoksa ilk 24 saatte
baslanmalidir. Anjiyotensin donistiiriicii enzim inhi-
bitorlerinin ve beta blokerlerin etkisinin grup etkisi
oldugu diisiiniilse de bizim klinik pratikte yaklasimi-
miz klinik etkinligi STYME’de kanitlanmig ajanlari
tercih etmek yoniindedir.

Kalp yetersizligi ve/veya kardiyojenik sok gelise-
bilecegini isaret eden klinik ve fizik muayene bulgu-
larina sahip hastalar (hipotansiyon, tasikardi, ral vb.)
disinda STYME’de iv beta bloker tedavi kilavuzlarca
onerilmekle beraber klinik pratikte tercih edilmemek-
tedir ve tedaviye oral beta bloker tedavisiyle devam
edilmektedir. Klinik pratikteki en 6nemli problem-
lerden biri ACE inhibitorii ve beta blokerlerin tolere
edilebilen en yiiksek doza titrasyonunun ihmal edil-
mesidir. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrii
ve beta blokerin yiiksek dozlarini tolere edemeyen
hastalarda ajanlarin birini kesip digerinin yiiksek do-
zuna ¢ikilmasindansa, her iki ajan beraber daha diigiik
dozda kullanilmalidir. Statin tedavisinde ise yogun te-
davi uygulamasi tercih edilmelidir. Statin tedavisi ilk
24 saat icinde en yiiksek dozda (6rn. atorvastatin icin
80 mg veya rosuvastatin i¢in 40 mg) baslanip 1. aydan
sonra doz ayarlamas1 yapilmalidir.



Teoriden glinliik pratige: Akut koroner sendrom tedavisini nasil sekillendiriyorum? 11

ST segment yiikselmesiz miyokart
enfarktiisiinde tedavi yaklasimi

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisii ta-
nist konmus hastalarda invaziv tedavi planlanmasi
risk smiflamasimna gore yapilmaktadir. Birgcok risk
skorlamas1 olmasina ragmen klinik pratikte TIMI
veya GRACE skorunu temel alan yaklagimin tercih
edilmesi faydali olacaktir. Bu risk skorlamalari web
sayfalarindaki skor tablolar sayesinde pratik sekilde
yapilabilmektedir. Cok yiiksek risk tagiyan hastalara
invaziv tedavi hemen planlanmali, yiiksek risk gru-
bunda ise ilk 24 saat icerisinde invaziv islem yapilma-
lidir. Orta risk grubunda ilk 72 saatte invaziv tedavi
onerilirken disiik risk grubunda rutin invaziv tedavi
onerilmemekte sadece invaziv olmayan testlerle iske-
mi gosterilen hastalara invaziv tedavi 6nerilmektedir.
Klinik pratikte ise ¢ok yiiksek riskli, yiiksek riskli ve
orta risk grubunda kilavuz onerilerine gore invaziv
girigsim yapilmaktayken; diisiik risk grubunda invaziv
olmayan testler tercih edilmeden direkt invaziv yak-
lagim tercih edilmektedir. ikili antitrombosit tedavi
STYzME’de da temel tedavi basamaklarindandir. Uy-
gulamada ASA dozu STYME ile benzerdir (300 mg
yiikleme sonrast 100 mg/giin).

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiislii
hastada hangi P2Y , reseptor inhibitoriiniin tercih
edilecegi sorusunu kilavuzlarin giincellemelerinde
bulmak miimkiindiir. TRITON-TIMI ¢alismasinin
metodolojisine bagli olarak, prasugrel STYzME’de
koroner anatomi goriildiikten sonra verilebilmektedir.
Koroner anatominin gériilme zorunlulugu, prasugre-
lin sadece koroner anjiyografi sonrasinda PKG yapi-
lacak hastalara, baslanabilmesine neden olmaktadir.
Eger koroner anjiyografi sonrasi tibbi izlem planla-
nacaksa yine prasugrel baglanmamalidir. Bu durum
klinik pratikte prasugrelin STYzME’de kullanimini
onemli Olciide kisitlamaktadir. Klopidogrel ve tikag-
relor i¢in bdyle bir siirlama yoktur. ACCOST c¢alis-
masinda prasugrelin erken verilmesinin kateter labo-
ratuvarinda verilmesine kiyasla ek fayda saglamadigi
ve kanama oranini artirdig1 gosterilmistir.'” Tikagre-
lor ve klopidogrel i¢in bdyle bir veri yoktur. PLATO
calismasinda STYzME alt grup analizinde, klopidog-
rele kiyasla tikagrelorun kardiyovaskiiler mortaliteyi
anlamli olarak azalttig1 gdsterilmistir. TRITON-TIMI
38 ve PLATO calismalarinin verileri dogrultusunda
STYzME’de klopidogrel bir adim geriye alinip yeni
P2Y , reseptor inhibitorlerinin verilemedigi durum-

larda verilmesi Onerilmistir. Bizim de klinik pratikte
yaklagtmimiz bu yonde olmaktadir.

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisiinde
eger tutucu tedavi planlaniyorsa 300 mg yiikleme do-
zunu takiben 75 mg/giin olarak devam edilmesi eger
invaziv tedavi planlaniyorsa yiikleme dozunun 600
mg olmasi veya baslangigta 300 mg uygulanmigsa ek
300 mg yiikleme yapilmasi ve 75 mg/giin siirdiirme
dozunda devam edilmesi bizim klinik pratikte uygu-
ladigimiz klopidogrel semasidir. Tikagreloru ise 180
mg yiikleme dozunu takiben giinde 2 kez 90 mg do-
zunda uygulamaktayiz.

Klinik pratikte STYME’de benzer sekilde idame
klopidogrel dozunu kanama riski yiiksek olmayan
hastalarda PKG sonrasi1 ilk 7 giin klopidogreli 150
mg/giin olarak tercih etmekteyiz.

Akut koroner sendrom hastasinda ikili antitrom-
bosit tedavinin hemen baglanmasi gerekli midir so-
rusu son zamanlarda tartigsilan 6nemli bir konudur.
Bilindigi gibi AKS oldugundan siiphelenilen hasta-
larin %40’mnda, AKS tanis1 kesin olan hastalarin ise
%70’inde PKG yapilmaktadir. Geri kalan hastalarin
%6’sinda koroner baypass cerrahisi (KABC) karari
alinmaktadir. Akut koroner sendrom olan hastalarin
bir kisminda ise koroner lezyonu saptanmamaktadir.
Dolayisiyla bu hastalara ikili antitrombosit tedavi-
nin erken verilmesi fayda yerine zarar verebilmekte-
dir. Ayrica ikili antitrombosit tedavi 6zellikle erken
KABC gereken hastalarda kanama riskinde artisa
neden olmaktadir. Bu nedenle koroner anjiyografiye
kadar sadece ASA baglanip ikili antitrombosit tedavi-
nin invaziv islemle beraber uygulanmasi stratejisi tar-
tisilmaktadir. Bu strateji 6zellikle erken invaziv tedavi
planlanacak hastalarda diisiiniilebilir. Invaziv tedavi-
ye kag saat i¢inde gidecek hastalarda ikili antitrombo-
sit tedavinin ertelenebilecegi konusu tartigmalidir. Bu
stireyi 24 saate kadar uzatan veriler olmasina ragmen
bizim klinik pratikteki yaklasimimiz ilk 4-6 saat i¢in-
de invaziv tedavi planlanan hastalarda P2Y , reseptor
blokerlerinin isleme kadar verilmemesi yoniindedir.
Eger invaziv tedavi gecikecekse ve ikili antitrombosit
tedavinin islemden 6nce verilmesi planlantyorsa ti-
kagrelor KABC ile iliskili kanama riskini artirmadigi
i¢in tercih edilebilir.

Yeni P2Y , reseptor inhibitorlerini kullanan hasta-
larda yan etki veya kanama varsa klopidogrele gecis
planlanabilir. Eger yan etki nedeniyle ge¢is yapila-
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caksa son dozdan 12 saat sonra klopidogrel 600 mg
olarak yiiklenmeli ve sonrasinda 75 mg/giin dozunda
stirdiiriilmelidir. Eger kanama nedeniyle gegis plan-
lanmigsa yiikleme dozu olmadan siirdiirme dozu ile
devam edilmelidir.

Eger AKS sonrasi stent uygulanmig hastalarda ikili
antitrombosit tedavi alirken kalp dis1 cerrahi gerekirse
metal stent sonrasi en az 4 hafta, yeni nesil ilag sali-
nimli stent sonrasi en az 3 ay beklenmelidir.

Akut koronar sendromlu hastalarin tiimiinde ste-
roid dis1 antienflamatuvar ilaglarin kullanimindan
kagmmak gerekmektedir. Ayrica kilavuzlar P2Y , re-
septOr inhibitdrlerinin proton pompa inhibitorleriyle
kullanim1 konusuna dikkat ¢ekmektedir. Omeprazol
ve esmaprazol ile klopidogrelin beraber kullanilmas,
klopidogrelin etkinligini zayiflattig1 icin Onerilmez-
ken diger proton pompa inhibitdrleriyle ilgili bir uya-
1 yoktur. Bu klinik pratikte biraz goz ard1 edilmekte
veya tim proton pompa inhibitorlerini kapsayacak
sekilde gereksiz olarak genisletilerek uygulanmakta-
dir. Bizim klinik pratikte uygulamamiz bu hastalarda
omeprozol ve esmeprozolden kaginilmasi yoniinde-
dir. Ayrica kanama riski yiiksek hastalarda (daha 6nce
gastrointestinal kanama oykiisii, oral antikoagiilan
kullanim1 gibi) proton pompa inhibitdrleri kanama
riskini azaltmak i¢in kullanilmalidir.

Tikagrelorun etkinligi beraber uygulanan ASA
dozu arttik¢a azalmaktadir. Dolayistyla klinik pratikte
tikagrelor kullanilacaksa ASA dozunun en aza indiril-
mesine dikkat edilmelidir.

ST segment yilikselmesiz miyokart enfarktiisiinde
P2Y , reseptor inhibitorlerinin en az 12 ay siireyle
kullanilmasini, eger tolere ediliyorsa ilagh stent uygu-
lanmis secilmis hastalarda ikili antitrombosit tedaviye
12 aydan sonra da devam edilmesi uygulamasini ter-
cih etmekteyiz. Ancak 12 ay iizerinde hangi hastalara
uzatilmis ikili antitrombosit tedavi uygulanacag: dik-
katli planlanmalidir. Bu hastalar stent trombozu riski
yiiksek ancak kanama riski diigiik hastalar olmalidir.
Biz klinik pratikte sol ana koronere veya birden fazla
proksimal lezyona stent yerlestirilen, daha 6ncesine
ait stent trombozu, bifurkasyon lezyonuna stent uygu-
lanan hastalarin stent trombozu agisindan risk grubu-
nu olusturdugunu séyleyebiliriz.

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisiinde
oldugu gibi STYzME tedavisinde de GP2b3a inhibi-

torleri se¢ilmis hastalarda tercih edilmelidir. Trombiis
yukii fazla olan komplike islemlerde kateter labora-
tuvarinda baglanabilecegi gibi teknik imkanlar ne-
deniyle hemen invaziv girisim yapilamayan yiiksek
riskli hastalarda bekleme siirecinde kateter laboratu-
varl Oncesi baglanip laboratuvarda devam edilmesi
diisiiniilebilir. Ancak klinik pratikte uygulama kateter
laboratuvarinda lezyon o6zellikleri goriildiikten sonra
baslanmasi yoniine kaymaktadir.

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisiinde
antikoagiilan tedavide bivalurudin, fondaparinux,
UFH veya LMWH tercih edilebilir. Invaziv girisim
planlanan hastalarda bivalurudin tipki STYME’de
oldugu gibi tercih edilecek ajan olmakla beraber
iilkemizde bulunmadigi i¢in klinik pratikte kullani-
lamamaktadir. Konservatif tedavi planlanan hasta-
larda da fondaparinux tercih edilecek ajandir ancak
yine iilkemizde olmadigi icin klinik pratikte kulla-
namamaktayiz. Bizim klinik pratikte uygulamamiz
LMWH ile olmaktadir bunun nedeni doz kontrol
ve takibinin UFH’den daha kolay olmasidir. An-
cak burada unutulmamasi gereken dnemli bir nokta
baslangicta hangi antikoagiilan kullanilmigsa PKG
esnasinda da onunla devam edilmesinin gerekliligi-
dir. Clinkii SYNERGY calismasinda gosterildigi gibi
ajanlar arasinda degisim yapilmasi kanama riskini
artirmaktadir.?”

Oral antikoagiilan kullanan hastalarda
akut koroner sendrom tedavisi yaklasim

Varfarin veya yeni oral anikoagiilan (YOAK) ajan-
lar1 kullanan hastalarda AKS gelismesi bu ajanlarin
giderek artan kullanimlartyla beraber sik¢a rastlani-
lan bir sorun olmaya baglamistir. Eger hasta varfa-
rin kullaniyorsa ivedilikle INR 6l¢iimii yapilmalidir.
Hastalara ASA baslanabilir ancak koroner anjiyogra-
fi Oncesi ikili antitrombosit tedavi baglanmamalidir.
Hastalarin kullandiklar1 oral antikogiilan kesilmemeli
ve kopriilleme tedavisinden ozellikle kaginilmalidir.
Kopriileme tedavisinin kanama riskini artirdigi unu-
tulmamalidir. Orta ve yliksek riskli hastalarda, tedavi
stratejisini (tibbi, PKG veya cerrahi) belirlemek igin
INR diizeyinden veya YOAK kullanimimdan bagim-
siz olarak hemen koroner anjiyografi planlanmalidir.
Radiyal girisim yolu kullanilmasi1 kanama riskini
azaltmak agisindan 6nemlidir. Yeni oral anikoagiilan
alan hastalarda son doz saatinden bagimsiz olarak ve
varfarin kullananlarda INR <2.5 ise diisiikk dozda iv
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antikoagiilasyon planlanmalidir (enoksaprin i¢in 0.5
mg/kg, UFH i¢in 60 [U/kg). Varfarin kullanan bir has-
tada INR >2.5 ise iv antikoagiilasyon gerekmemek-
tedir. Stent tercihi ise yeni nesil ilag salinimli stentler
yoniinde olmal1 bu miimkiin degilse ¢iplak metal stent
uygulanmalidir. Stent uygulamasi sonrasi antikoagii-
lan ve antitrombosit tedavinin planlamasi hastanin
antikoagiilasyon ve kanama risk profiline gore plan-
lanmalidir. CHA2DS2-VAsc skoru 1 (kadinlarda 2)
olan hastalarda ti¢lii tedavi yerine ASA ve yeni P2Y
reseptor blokerleri tercih edilebilir. Bu hastalar trom-
boemboli agisindan diisiik risklidir dolayisiyla oral
antikogiilan tedavinin kesilerek ikili antitrombosit
tedavi ile devam edilmesi bizim klinik pratigimizde
tercih ettigimiz stratejidir. CHA2DS2-VAsc skoru >2,
mekanik kalp kapagi veya tekrarlayan pulmoner em-
boli-derin ven trombozu bulunan hastalarda ise ti¢lii
tedavinin siiresi hastanin kanama riskine gére miim-
kiin oldugunca kisa siireli olacak sekilde planlanma-
lidir. Yeni P2Y ) reseptor blokerleri yeterince veri ol-
madigindan ve kanama riski nedeniyle ti¢lii tedavide
yer almamaktadir. Hastanin kanama riski HAS-BLED
skoru kullanilarak belirlenmelidir. HAS-BLED sko-
ru 0-2 ise diisiik risk, >3 ise yiiksek risk olarak ka-
bul edilmelidir. Uclii tedavi siiresinin kanama riskine
gore, 1-6 ay arasinda olmasi sonrasinda 12. aya kadar
oral antikoagiilan ve antitrombosit ajanla (tercihen
klopidogrel) devam edilmesi ve 12 ay sonrasinda sa-
dece oral antikoagiilanla tedavinin planlanmas1 dne-
rilmektedir. Biz, klinik pratikte stent trombozu riski
yiiksek olmayan ve/veya kanama riski yiiksek hasta-
larda bir ay ii¢lii tedavi sonrasi 12 ay siiresince YOAK
ve klopidogrel ile devam edilmesini tercih etmekte-
yiz. Eger hastanin kanama riski diistikse {i¢lii tedavi 6
aya kadar devam edilebilir. Eger hasta stent trombozu
acisindan ¢ok yiiksek riskliyse (antitrombosit teda-
viye ragmen stent trombozu dykiisii, sol ana koroner
veya es degeri damara stent uygulanmasi, bifiirkasyon
lezyonuna stent yerlestirilmesi, yaygin damar hasta-
lig1 ve diyabet, proksimal segmentlere birden fazla
stent uygulanmasi gibi) {i¢lii tedavinin 12 aya kadar
uzatilmasi diisliniilmelidir. 12 aydan sonra tedaviye
tek basimna YOAK ile devam edilmelidir. Akut koro-
ner sendromlu hastada eger tibbi izlem planlandiysa
ikili tedavinin oral antikoagiilan ve tekli antitrombosit
ajan (tercihen klopidogrel) seklinde ikili olarak 12 ay
stiresince planlanmasi sonrasinda tek basina oral anti-
koagiilan ile devam edilmesi uygundur.

Yeni oral anikoagiilanlar ikili veya tiglii tedavinin
parcasi oldugunda diisiik 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 olmalidir. Glikoprotein IIb/I1]a in-
hibitorlerinin kullanimindan artmis kanama riski ne-
deniyle kacinilmalidir.

Sonug olarak pratik hayatta AKS tedavisi birkag
kiigiik farklilik disinda tedavi kilavuzlarinin 6nerile-
rine paraleldir. Aradaki farkliliklarin en 6nemli nede-
ni {ilkenin ve merkezlerin teknik ve fiziki sartlaridir.
Akut koroner sendrom tedavisinin temel basamakla-
rindan olan antitrombosit tedaviyle ilgili gelismeler
ve yeni yaymlar devam etmektedir. Ozellikle yeni
P2Y , reseptor blokerleri klinik pratige hizla girmis
ve klopidogrele tercih edilmeye baglanmistir. Akut
koroner sendromda antitrombosit tedavi yaklasimi-
miz, bu konuyla ilgili klinik ¢aligma sonuglarina bagl
olarak sekillenmeye devam edecektir.

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