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ST yükselmeli akut miyokard infarktüsü tedavisi 

The treatment of ST elevation myocardial infarction

Serkan Yüksel*, Mahmut Şahin

Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Samsun, Türkiye

Akut koroner sendrom, koroner arter hastalığında kritik bir dönemin klinik olarak yan-
sımasıdır. Elektrokardiyografi (EKG) ve biyokimyasal belirteçlere dayanarak ST yük-
selmeli miyokard infarktüsü, non-ST yükselmeli miyokard infarktüsü ve kararsız angina 
olarak 2 ana gruba ayrılır. Bu klinik grupların ortak patofizyolojisi plak rüptürü veya 
erozyonu sonrası trombüs oluşumudur. Akut koroner sendrom ile başvuran hastaların te-
davisinde amaç iskeminin düzeltilmesi ve ölüm, miyokard reinfarktüsü ve hayatı tehdit 
eden aritmileri içeren komplikasyonların önlenmesidir. Tedavi ağırlıklı olarak EKG ve 
biyobelirteçler tarafından yönlendirilir. Genel olarak, tedavi seçenekleri, antiplatelet te-
davi, antitrombinler, fibrinolitik, perkütan koroner girişim ve kalp cerrahisidir. Primer 
perkütan koroner girişim veya fibrinoliz ile sağlanan hızlı ve kalıcı reperfüzyon hastalar-
da erken ve uzun vadeli sonuçları iyileştirir. 
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ABSTRACT

Acute coronary syndrome is the clinical manifestation of the critical phase of coronary 
artery disease. Based on electrocardiogram (ECG) and biochemical markers it is distin-
guished from ST-elevation myocardial infarction, non-ST-elevation myocardial infarcti-
on, and unstable angina. The common underlying pathophysiology is related to plaque 
rupture or erosion with subsequent thrombus formation. Treatment of patients presen-
ting with an acute coronary syndrome aims at immediate relief of ischaemia and the 
prevention of serious adverse events, including death, myocardial reinfarction, and life-
threatening arrhythmias. The general management is predominately guided by the ECG 
and biomarkers. In general, treatment options include antiplatelet therapy, antithrombins, 
fibrinolytics, percutaneous coronary interventions, and cardiac surgery. In patients with 
ST-segment elevation rapid and sustained reperfusion of the infarct related artery by pri-
mary percutaneous coronary intervention or fibrinolysis improves early and long-term 
outcome. 
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 Giriş 
 Son 50 yılda akut ST yükselmeli miyokard infarktüsü-
nün (STEMI) tedavisindeki değişiklikler hayatı tehdit eden 
bu durumun sonuçlarının iyileşmesini de sağlamıştır. Koro-
ner yoğun bakım üniteleri ve defibrilatörlerin kullanılması, 
fibrinolitik ve invazif tedavi gibi reperfüzyon stratejileri ve ek 
tedaviler 1960’larda %30 olan hastane içi mortaliteyi günü-
müzde %2-5’e  kadar  geriletmiştir  (Hamm  ve  ark.,  2009). 
Kalıcı ST segment yükselmesi ya da yeni olduğu varsayı-
lan sol dal bloğu olan, semptom başlangıcından itibaren 12 
saat içerisinde başvuran STEMI hastalarında mekanik ya da 

farmakolojik reperfüzyon, eğer bir kontrendikasyon yoksa 
mutlaka sağlanmalıdır. Klinik ve/veya elektrokardiyografik 
olarak devam eden iskemi bulguları olan hastalarda 12 saat 
sonrasında da reperfüzyon örneğin primer perkütan koroner 
girişim (PKG) ile sağlanmalıdır (Van de Werf ve ark., 2008).

 Fibrinolitik tedavi
 Fibrinolitik tedavinin faydaları birçok çalışma ile kanıt-
lanmıştır. Fibrinolitik tedavi semptom başlangıcından sonra 6 
saat içinde uygulanan her 1000 hastada 30 erken ölümü önler 
ve en büyük katkı en yüksek riskli hastalarda görülmektedir 
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(Hamm ve ark., 2009). Fibrinolitik Ajanlar Tablo 1'de göste-
rilmektedir.
 Streptokinaz ilk fibrinolitik ajandır ve halen birçok ülkede 
kullanılmaktadır. GISSI-1 ve ISIS-2 çalışmalarında kontrol 
tedaviye göre 30 günlük mortalitede %23 azalma sağlamıştır. 
(Mauri ve ark., 1989, ISIS-2 (Second International Study of 
Infarct Survival) Collaborative Group, 1988). Bu ajanla fib-
rinolizin düşük ama ciddi intrakraniyal kanama riski vardır. 
GUSTO çalışmasında kullanılan fibrin spesifik bir ajan olan 
t-PA (alteplaz) streptokinaz ile karşılaştırıldığında tedavi edi-
len 1000 hastada 10 ilave ölümü önlemiş fakat ek olarak 3 
inmeye neden olmuştur (Topol ve ark., 1993). t-PA’nın daha 
uzun yarı ömürlü bolus olarak kullanılabilecek mutantları ge-
liştirilmiştir. 
 Çift boluslu r-PA’nın (reteplaz) verilme kolaylığı dışında 
t-PA’ya bir üstünlüğü bulunamamıştır (Topol ve ark., 1997). 
Tek boluslu ve kiloya göre ayarlanmış TNK-tPA (tenektep-
laz) akselere t-PA’ya 30 günlük mortalitede t-PA’ya eşdeğer 
olup daha düşük oranda serebral olmayan kanama ve daha 
az kan transfüzyonu ile ilişkili bulunmuştur (Van De Werf ve 
ark., 1999). Bolus fibrinolitiklerin etkinliği t-PA’ya benzer ol-
ması nedeniyle hastane öncesi kullanımı yaygınlaşmaktadır. 

 Hastane öncesi fibrinolitik tedavi
 Eldeki veriler hastane öncesi fibrinolizin primer perkütan 
koroner girişim (PKG) ile benzer sonuçlar sağladığını göster-
mektedir (Steg ve ark., 2003). Fakat erken başvuran hastalar-
da hastane öncesi fibrinolizin primer PKG’ye göre benzer ya 
da daha iyi olduğunu gösteren randomize kontrollü bir çalış-
ma yoktur. Yerinde EKG’yi değerlendirebilecek ya da erken 
hastaneye iletebilecek eğitilmiş medikal ve paramedikal bir 
ekibin sağlanması halinde hastane öncesi fibrinoliz tedavi se-
çeneği olmalıdır. Bu durumda fibrinolitik tedavi hasta ile ilk 
tıbbi temastan sonra 30 dakika içinde başlanmalıdır (Van de 
Werf ve ark., 2008). 

 Fibrinolizin riskleri 
 Fibrinolitik tedavi, riskin tedaviden sonraki ilk gün içinde 
en yüksek olduğu inme ile ilişkilidir. Erken dönemde görülen 
inmeler genellikle serebral kanama nedenli olup geç dönem-
de trombotik ya da embolik nedenlerle olmaktadır. İleri yaş, 
düşük vücut ağırlığı, kadın cinsiyet, daha önceki serebrovas-
küler hastalık öyküsü ve başvuru sırasında yüksek sistolik 
ve diyastolik hipertansiyon intrakraniyal kanamanın anlam-
lı göstergeleri olarak saptanmıştır (Gore ve ark., 1995). Son 
çalışmalarda intrakraniyal kanama %0,9-1 olarak bulunmuş-
tur. Majör serebral olmayan kanamalar (kan transfüzyonu 

gerektiren ya da hayatı tehdit eden kanamalar) tedavi edilen 
hastaların %4-13’ünde olabilmektedir (Van De Werf ve ark., 
1999). 

 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonları
 Fibrinolitik tedavinin kesin ve göreceli kontrendikasyon-
ları Tablo 2’de verilmiştir (Van de Werf  ve ark., 2008).
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Fibrinolitik tedavi sonrası anjiyografi
 Fibrinoliz başarılı olduysa (60-90. dakikada ST segmen-
tinin %50’den fazla rezolüsyonu, reperfüzyon aritmilerinin 
olması, göğüs ağrısının geçmesi) anjiyografi mutlaka plan-
lanmalıdır. Fibrinoliz sonrası erken dönemdeki protrombotik 
durum ve tekrar tıkanma riskini en aza indirmek amacıyla ba-
şarılı fibrinoliz sonrası 3-24. saatler anjiyografi için en uygun 
zaman aralığıdır (Van de Werf ve ark., 2008). 

 Ek antikoagülan ve antiplatelet tedavi
 Aspirinin etkinliği ISIS-2 çalışmasında gösterilmiştir 
(Gore ve ark., 1995). İlk dozda 150-325 mg enterik kaplı 
olmayan form çiğnenmelidir, daha sonra düşük doz (75-100 
mg/gün) oral olarak alınabilir. Oral alım mümkün değilse int-
ravenöz form (250-500 mg) kullanılabilir. Aspirin ve klopi-
dogreli içeren ikili antiplatelet tedavinin faydası CLARITY 
ve COMMIT çalışmalarında gösterilmiştir (Le May ve ark., 
2005; Sabatine ve ark., 2005). Klopidogrel fibrinolitik tedavi 
uygulanmış hastalarda mutlaka miyokard infarktüsünün akut 
fazında kullanılmalıdır. 
 Heparin fibrinoliz sırasında ve sonrasında yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Heparinin erken dönem liziste etkili olduğu 
gösterilmese de alteplaz ile beraber koroner açıklığın alteplaz 
sonrası saatler ve günler sonra devamında etkili olduğu gö-
rülmüştür. Fibrinolitik tedavi sonrası 24-48 saat sonra heparin 
infüzyonu durdurulabilir. Heparin tedavisinin aPTT ile moni-
torizasyonu çok önemlidir, 70 saniyenin üzerindeki değerle-
rin yüksek mortalite, kanama ve reinfarktüs ile ilişkili olduğu 
bulunmuştur (Granger ve ark., 1996).   
 Düşük molekül ağırlıklı enoksoparin tedavisi kiloya göre 

Tablo 1. Fibrinolitik ajanlar ve kullanım şekilleri (2008 ESC 
Akut STEMI tedavi kılavuzundan uyarlanmıştır).

Streptokinaz 1500000 U 30–60 dakikada IV infüzyon

Alteplaz (t-PA)
15 mg IV bolus
0,75 mg/kg 30 dk’da, 0,50 mg/kg 60 dk’da IV
Toplam doz 100 mg’ı geçmemeli

Reteplaz (r-PA) 30 dk arayla 10 U+10 U IV bolus

Tenekteplaz 
(TNK-tPA)

IV tek bolus
<60 kg ise 30 mg
60-70 kg ise 35 mg
70-80 kg ise 40 mg
80-90 kg ise 45 mg
≥90 kg ise 50 mg

Tablo 2.   Fibrinolitik tedavinin kesin ve göreceli 
kontrendikasyonları (2008 ESC Akut STEMI 
tedavi kılavuzundan uyarlanmıştır).

Kesin Kontrendikasyonlar Göreceli Kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda geçirilmiş 
hemorajik inme ya da nedeni 
bilinmeyen inme

Son 6 ay içinde geçici iskemik 
atak

Son 6 ayda geçirilmiş iskemik inme Oral antikoagülan tedavi

SSS travma ya da neoplazmı
Gebelik ya da post-partum 1. 
Hafta içinde

Yeni majör travma/cerrahi/kafa 
travması (son 3 hafta içinde)

Dirençli hipertansiyon (sistolik 
>180 mmHg, ve/veya diyastolik 
>110 mmHg)

Son 1 ay içinde gastrointestinal 
kanama

İlerlemiş karaciğer hastalığı

Bilinen kanama hastalığı İnfektif endokardit

Aort diseksiyonu Aktif peptik ülser

Kompresyon uygulanamayan 
ponksiyonlar (örn. karaciğer 
biyopsisi, lumbar ponksiyon)

Dirençli uzun süren resusitasyon
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ayarlanmış heparin ile karşılaştırıldığında 30 günlük mor-
talite ve reinfarktüs riskinde ciddi azalma ile ilişkili olarak 
bulunmuştur. Fakat serebral olmayan kanama riskinde artışa 
neden olmaktadır (Giraldez ve ark., 2007). Bu yüzden doz 
yaş, ağırlık ve renal fonksiyona göre ayarlanmalıdır. 
 Fondaparinuks, fibrinolitik tedavi verilen hastalarda ölüm 
ve reinfarktüsü önlemede heparin ve plaseboya göre daha üs-
tündür. Bivalirudinin streptokinaz ile beraber antikoagülan 
olarak kullanımını önerecek yeterli veri yoktur (Van de Werf 
ve ark., 2008). 
 
 Perkütan koroner girişim (PKG)
 STEMI’nin erken saatlerindeki perkutan koroner girişim-
ler (PKG); primer PKG, kolaylaştırılmış PKG ve kurtarıcı 
(rescue) PKG olarak üçe ayrılır. 

 Primer perkütan koroner girişim
 Primer PKG, öncesinde veya beraberinde fibrinolitik te-
davi uygulanmadan yapılan anjiyoplasti ve/veya stentleme 
olarak tanımlanır ve bir girişimsel kardiyolog ve deneyimli 
bir ekip tarafından hızlı bir şekilde uygulandığında tercih edi-
len tedavi metodudur. Primer PKG koroner açıklığın sağlan-
masında ve devamında etkili olup fibrinolitiklere göre kana-
ma riski daha düşük olan bir yöntemdir.
 Fibrinolitik tedavi ile primer PKG’yi karşılaştıran rando-
mize klinik çalışmalarda deneyimli ve yüksek hasta sayısına 
sahip merkezlerde primer PKG ile daha yüksek oranda ko-
roner açıklık, daha az tekrar tıkanma, daha iyi sol ventrikül 
fonksiyonları ve en önemlisi daha iyi klinik sonuçlar elde 
edilmiştir. Rutin stent implantasyonu primer anjiyoplasti ile 
karşılaştırıldığında hedef damar revaskülarizasyon oranlarını 
azaltsa da ölüm ve reinfarktüs oranlarında ciddi azalma ile 
ilişkili bulunmamıştır (Mauri ve ark., 2008).   
 Primer PKG öncesi uzun süreli gecikmenin kötü klinik 
sonuçlara neden olduğu gösterilmiştir. PKG’ye bağlı gecik-
me, ilk tıbbi temas (İTT) ile balon şişirilmesi arasındaki süre-
den İTT ile fibrinolitik başlanması arasındaki teorik sürenin 
çıkarılması ile hesaplanır.  Randomize çalışmalarda PKG’ye 
bağlı gecikme süresinin PKG lehine olabilmesi için 60-110 
dakika arasında olması gerektiği gösterilmiştir (Betriu ve 
Masotti, 2005). Primer PKG (balon şişirilmesi) tüm vaka-
larda İTT sonrası 2 saat içerisinde yapılmalıdır özellikle risk 
altındaki canlı miyokard dokusu geniş olan hastalarda bu süre 
90 dakika olmalıdır (Van de Werf ve ark., 2008). 
 Primer PKG fibrinolitik tedavi alması kontrendike olan 
hastalarda başarıyla uygulanabilir. Ayrıca, primer PKG kar-
diyojenik şoktaki hastalarda tercih edilen tedavi metodudur. 
Şoktaki hastalar dışında sadece sorumlu lezyonlar açılmalı-
dır. Sorumlu olmayan lezyonların tam revaskülarizasyonu 
daha sonraki bir dönemde tamamlanabilir (Van de Werf ve 
ark., 2008). 

 Kolaylaştırılmış PKG
 Kolaylaştırılmış PKG, PKG’e bağlı gecikmeyi azaltmak 
amacıyla planlı PKG öncesinde farmakolojik reperfüzyon te-
davisinin verilmesi olarak tanımlanır. Bu endikasyonda tam 
doz litik tedavi, glikoprotein IIb/IIIa (GPIIb/IIIa) inhibitörü 
ile beraber yarı doz litik tedavi ya da tek başına GPIIb/IIIa in-
hibitörü denenmiştir. PKG öncesi açıklık oranı yüksek olarak 
bulunmasına rağmen, bu yaklaşımın mortaliteye bir katkısı 
olmamıştır. İlave olarak daha fazla kanama komplikasyonu 

görülmüştür (Van de Werf ve ark., 2008). 

 Kurtarıcı (Rescue) PKG
 Kurtarıcı PKG, fibrinolitik tedaviye rağmen reperfüzyon 
sağlanamayan koroner artere uygulanan PKG olarak tanım-
lanır. Kurtarıcı PKG’nin başarısız fibrinolitik tedavi sonrası 
kullanımı uygun ve güvenilir bir metod olduğu çalışmalarda 
gösterilmiştir. Kurtarıcı PKG, konservatif metodlarla karşı-
laştırıldığında kalp yetersizliği ve reinfarktüs oranlarında an-
lamlı azalma, tüm nedenlere bağlı mortalitede azalma sağla-
mıştır. Fakat inme ve kanama komplikasyonu riskinde artışa 
neden olmaktadır (Wijeysundera ve ark., 2007). 

 Ek antitrombotik tedavi 
 Aspirin, NSAID, COX2 inhibitorleri
 Aspirin STEMI tanısı düşünüldüğü anda mutlaka en kısa 
zamanda verilmelidir. Aspirine karşı bilinen hipersensitivite, 
aktif gastrointestinal kanama, bilinen pıhtılaşma bozukluğu 
ve şiddetli hepatik yetersizlik durumlarında verilmesi 
kontrendikedir. Nadiren astmatik hastalarda bronkospazmı 
tetikleyebilir. Aspirin çiğnenebilir formda 150-325 mg olarak 
başlanabilir daha sonra yaşam boyu 75-100 mg olarak devam 
edilir. Oral alım mümkün değilse 250-500 mg intravenöz 
form kullanılabilir. Fakat bu yaklaşımın klinik faydasını 
gösteren yeterli veri yoktur. Aspirin dışındaki non-steroid 
anti inflamatuar ilaçların ve selektif COX2 inhibitörlerinin 
STEMI hastalarında ölüm, reinfarktüs, kardiyak ruptür ve 
diğer komplikasyon riskini arttırdığı gösterilmiştir ve bu 
yüzden STEMI geçiren bir hastada mutlaka kesilmelidir 
(Gislason ve ark., 2006). 

 Klopidogrel
 Klopidogrelin primer PKG uygulanan hastalarda daha az 
verisi olmasına rağmen aspirine üstün olduğuna dair yeterli 
kanıt vardır.  Klopidogrel STEMI tanısıyla primer PKG gi-
rişim uygulanacak hastalara başlangıçta en az 300 mg, fakat 
daha güçlü ve hızlı antitrombotik etki amaçlanmışsa 600 mg 
yükleme dozu ile başlanmalıdır. Daha sonra 12 ay süre ile 
günde 75 mg olarak devam edilebilir (Van de Werf ve ark., 
2008).  

 Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri
 STEMI'e hastalarında yapılan çalışmalarda glikoprotein 
IIb/IIIa (GIIb/IIIa) inhibitörlerinden abciximab diğer GIIb/
IIIa inhibtörleri olan tirofiban ve eptifibatide göre daha fazla 
kullanılmıştır. Abciximab hemorajik inme ve majör kanama 
riskini etkilemeksizin 30 günlük mortalitede %32 azalma sağ-
lamıştır (De Luca ve ark., 2005). Planlanmış PKG öncesinde 
bu ilacın başlanmasının kateter laboratuarında başlanması ile 
karşılaştırıldığı çalışmalarda damar açıklığı arasında gruplar 
arasında farklılık saptanmamıştr.

 Heparin
 STEMI’da heparin PKG sırasında standart antikoagülan 
tedavidir. Heparin başalangıçta IV 100 U/kg bolus (GIIb/IIIa 
inhibitörleri ile beraber kullanılıyorsa 60 U/kg) olarak veri-
lir. Girişimsel işlemlerin ACT (aktive kloting zamanı) taki-
bi altında yapılması önerilmektedir ve işlem boyunca ACT 
250-350 sn (GIIb/IIIa inhibitörleri kullanılıyorsa 200-250 sn) 
olacak şekilde tutulmalıdır (Van de Werf ve ark., 2008). 
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 Bivaluridin
 Bivaluridin direkt trombin inhibitörüdür ve HORIZONS-
AMI çalışmasında PKG hastalarında test edilmiştir. Majör 
advers kardiyak olayları majör kanamada %40 azalma ile 
beraber anlamlı derecede düşürmüştür (Stone ve ark., 2008). 
Bivaluridin PKG sırasında IV bolus verildikten sonra infüz-
yon olarak verilir. Takibinde ACT bakılmasına gerek yoktur.
 
 Koroner arter bypass greft (KABG) ameliyatı
 Akut dönemde KABG gereken hasta sayısı sınırlı ol-
makla beraber, başarısız PKG sonrası, PKG sonrası refraktör 
semptomlar, kardiyojenik şok, ventriküler ruptür, akut mitral 
yetersizlik ve ventriküler septal defekt gibi mekanik komp-
likasyonlar nedeniyle uygulanabilir (Van de Werf ve ark., 
2008). 

 Reperfüzyon tedavisi uygulanmayan hastalarda an-
titrombotik tedavi
 Herhangi bir nedenle reperfüzyon tedavisi uygulanmamış 
ve semptom başlangıcından 12 saat sonra başvuran hastalarda 
aspirin, klopidogrel ve bir antikoagülan (heparin, enoksapa-
rin ya da fondaparinuks) mutlaka verilmelidir. Bu özel grupta 
yapılan çalışmalarda fondaparinuks heparine üstün olarak bu-
lunmuştur (Oldgren ve ark., 2008). Kontrendikasyon yoksa 
taburcu etmeden önce koroner anjiyografi yapılmalıdır (Van 
de Werf ve ark., 2008). 

 Akut dönemdeki diğer tedaviler
 Beta blokörler
 Beta blokörlerin (BB) STEMI sonrası uzun dönemde 
etkinliğinin birçok çalışmada kanıtı olmasına rağmen erken 
dönemde IV olarak kullanımının bir katkısı bulunmamıştır. 
Hipotansiyon ve konjestif kalp yetersizliği semptomları olan 
hastalarda IV BB kullanımı kontrendikedir. Erken dönemde 
BB tedavinin başlanması için hastanın hemodinamik ola-
rak stabil hale gelmesi beklenmelidir (Van de Werf ve ark., 
2008). 
 
 Nitratlar ve kalsiyum kanal blokörleri
 Erken dönemde rutin olarak kullanılmalarının bir faydası 
çalışmalarda gösterilmemiştir. 
 
 Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörleri 
ve anjiyotensin reseptör blokörleri (ARB)
 ADE inhibitörleri erken dönemde düşük ejeksiyon frak-
siyonu (EF ≤%40) kalp yetersizliği semptomları olan hasta-
lara bir kontrendikasyon yoksa ilk 24 saat içerisinde mutlaka 
verilmelidir. ADE inhibitörlerini tolere edemeyen hastalara 
ARB başlanmalıdır (Van de Werf ve ark., 2008).
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