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ST yükselmeli akut miyokard infarktüsünün
(STEMI) en önemli tedavisi primer perkütan
koroner girişim (PKG) ile tıkalı olan damarda reper-
füzyonun sağlanmasıdır. Fakat bunun için 24 saat
tecrübeli bir ekibe ihtiyaç vardır. Bu nedenle
dünyada hala trombolitik tedavi ile reperfüzyon en
yaygın uygulanan reperfüzyon tedavisidir. Ülke-
mizde STEMI'li olgularda uygulanan trombolitik
tedavi ile ilgili oldukça sınırlı sayıda veri vardır. Bu
çalışmadaki amacımız yaklaşık 8 yıllık bir
dönemde hastanemizde uygulanan trombolitik
tedavi sonuçlarını retrospektif olarak inceleyip
bildirmektir.

Çalışmaya 1999-2007 yılları arasında hastane-
miz acil servisine başvurup STEMI tanısı konu-
larak yatırılan ve fibrinolitik tedavi uygulanan 321
hasta alındı. STEMI tanısında Dünya Sağlık Örgütü
kriterleri kullanıldı. Hastaların demografik özellik-
leri, STEMI'nin lokalizasyonu, trombolitik tedavinin
etkinliği ve yan etkileri retrospektif olarak gözden
geçirildi.

Çalışmaya alınan STEMI'lı 321 hastanın (291'i
erkek, 30'u kadın) yaş ortalaması 57,35 yıldı. Erkek-
lerin yaş ortalaması 56,45±9,09 yıl, kadınlarinki ise
66,10±11,2 yıldı. STEMI lokalizasyonu 165 (%51)
hastada anterior, 139 (%43) hastada inferiyor ve 17
(%5) hastada da diğer bölgelerdeydi. 199 (%62)
hastada trombolitik ilaç olarak streptokinaz uygu-
lanırken, 122 (%38) hastada doku plazminojen akti-
vatörü (tPA) kullanıldı. 258 (%80) hastada uygu-
lanan reperfüzyon tedavisi başarılı kabul edilirken,
63 (%20) hastada ise başarısız olarak kabul edildi. 

STEMI'de primer PKG fibrinolitik tedaviye üstün
olmasına rağmen, uygulanmasında pek çok kısıtla-
malar vardır. Dolayısıyla fibrinolitik tedavi kolaylık-
la her zaman ve her yerde uygulanabilir etkili ve
önemli bir tedavi alternatifidir.

Anahtar kelimer: Akut myokard infarktüsü, Fib-
rinolitik tedavi, Perkütan koroner girişim

(Türk Girişimsel Kard. Der. 2009;13:1-5)

GİRİŞ
Göğüs ağrısı acil servislere en sık başvuru nedeni

olup, ST yükselmeli akut myokard infarktüsü (STEMI)
bu tablonun en önemli parçasını oluşturmaktadır. Tanı
ve tedavideki etkileyici gelişmelere rağmen bugün bile
STEMI gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde büyük bir
toplumsal sorunudur1. STEMI aterotrombotik hastalık-
lar içinde ölüm riski ve komplikasyon oranı en yüksek
olan klinik tablodur. Bu tabloyu oluşturan en sık neden
koroner arterdeki aterosklerotik plak rüptürü sonucu
gelişen intrakoroner trombüs ile damarın ani olarak
tıkanmasıdır2. Dolayısıyla en önemli tedavi yöntemi,
tıkanmış olan koroner damarın en kısa sürede far-

makolojik ve/veya girişimsel yöntemlerle reperfüz-
yonunun sağlanmasıdır3. 

Girişimsel olarak tam antegrad akımın sağlanması
farmakolojik yönteme göre, myokardın korunması
açısından önemli avantajlar sunmakla birlikte, multi-
disipliner bir yaklaşım gerektirmesi, uygun alet ve
yetişmiş personel gibi teknik sorunlardan dolayı uygu-
lanabilirliliği her yerde mümkün olamamaktadır.
Dolayısıyla fibrinolitik tedavi özellikle perkütan koroner
girişimin (PKG) yapılamadığı veya kısa sürede PKG
yapılabilen bir merkeze ulaşma imkanının olmadığı
yerlerde hala çok önemli bir tedavi yöntemidir. Ülke-
mizde STEMI tedavisinde uygulanan trombolitik tedavi
sonuçları ile ilgili yeterli veri yoktur. Bu çalışmada
amacımız; yaklaşık 8 yıldır uygulanan trombolitik
tedavi sonuçlarımızı bildirmektir.

HASTALAR ve YÖNTEMLER 
Çalışmaya Ocak 1999-Aralık 2007 tarihleri arasın-

da, KYBÜ'ne STEMI tanısıyla kabul edilen 321 hasta
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dahil edildi ve hastalar retrospektif olarak incelendi.
Çalışmaya Dünya Sağlık Örgütü'nün (WHO)
belirlediği STEMI kriterlerinden (30 dakikadan uzun
süren tipik göğüs ağrısı, birbirini takip eden iki
derivasyonda 1mV ST elevasyonu olması, yeni
gelişen sol dal blok'u ve kardiyak enzimlerde artış
olması) en az ikisinin varlığı ile STEMI tanısı konan
ve trombolitik tedavi uygulanan hastalar dahil edildi4.
Çalışmaya alınan hastalarda yaş, cins, STEMI
lokalizasyonu, trombolitik tedavinin veriliş zamanı
(göğüs ağrısı başlangıcından ne kadar sonra), uygu-
lanan trombolitik tedavinin tipi, tedavi sırası ve son-
rasında gelişen komplikasyonlar kayıtlardan ince-
lenerek belirlendi. 

Trombolitik tedavi sonrası infaktla ilişkili arterdeki
reperfüzyonunun değerlendirmesinde koroner anjiyo-
grafi kullanılmamıştır. Reperfüzyon kriteri olarak:
trombolitik tedavinin ilk 90 dakikası içinde göğüs
ağrısının kaybolması yada azalması, başlangıçtaki
ST elevasyonunda %50'den daha fazla azalma
olması ve miyokard hasarını gösteren biyokimyasal
parametrelerde pik seviyesine erken ulaşması kul-
lanıldı5,6. 
İstatistiksel analiz: İstatistiksel değerlendirme
SPSS 11.0 paket bilgisayar programı kullanılarak
yapıldı. Sürekli sayısal değişkenler ortalama   stan-
dart sapma olarak, kategorik değişkenler ise
% olarak verildi. Sürekli sayısal verilerin karşılaştırıl-
masında Student-t testi, kategorik değişkenlerin
karşılaştırılmasında ise Chi-square testi kullanıldı.
p<0.05 olan değerler anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Çalışmaya 291 (%90.7) erkek, 30 (%9.3) kadın

olmak üzere toplam 321 hasta alındı. Erkek hasta-
ların yaş ortalaması 56,45±9,09 yıl, kadın hastaların 
yaş ortalaması ise 66,10±11,20 yıldı (p 0.001). Çalış

maya alınan hastalarda 287'sine (%89.4) trombolitik
tedavi göğüs ağrısını takip eden ilk 6 saat içinde,
34'üne (%10) ise 6-12 saatler arasında uygulandı.
Hastaların akut myokard infarktüsü (MI) tiplerine
göre dağılımı: 165 (%51.4) hastada anteriyor MI,
139 (%43.3) hastada inferiyor MI, 17 (%5.3) hastada
ise diğer MI lokalizasyonları (inferoposterior, infero-
lateral, inferoposterolateral) vardı. Yüz doksan dokuz
(%62) hastaya streptokinaz (SKZ) uygulanırken, 122
(%38) hastaya doku plazminogen aktivatörü (tPA)
verildi. Trombolitik tedavi sonrası 258 (%80.4) hasta
başarı kriterlerini sağlarken, 63 (%19.6) hastada
tedavi başarısız olarak kabul edildi. Başarısız kabul
edilen, işlem sonrası göğüs ağrısı devam eden veya
hemodinamik bozukluğu olan hastalar invazif yak-
laşım için ileri merkeze transfer edildi. Hastaların
demografik özellikleri Tablo 1'de verildi.

Kardiyojenik şokla gelen 2 hasta işlem sırasında
gelişen ventriküler fibrilasyon (VF) nedeniyle kaybe-
dildi. Fibrinolitik tedavi başarılı kabul edilen hastalar
ortalama 5 günlük medikal takip ve tedavi sonucu
taburcu edildi.

Doksan (%28) hastada medikal tedaviyle düze-
len geçici bradikardi ve hipotansiyon atakları oldu. 4
(%1,2) hastada geçici AV blok gelişti. Kalıcı ve/veya
geçici pacemaker gerektirecek AV tam bloklu has-
tamız olmadı. Hastaların %48'inde reperfüzyon arit-
misi gelişti ancak medikal tedavi gerektirecek ciddi
aritmi görülmedi.

Trombolitik tedavi komplikasyonu olarak minör
kanama (intrakraniyal kanamalar ve trasfüzyon
gerektiren kanamaların dışındaki kanamalar) 32
(%10) hastada gözlendi. Bu durum SKZ grubunda 7
(%3,51) olguda görülürken, tPA grubunda 25
(%20,49) olguda tespit edildi. Her iki grup arasındaki
fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p 0.001). Çalış-
maya alınan hiçbir hastada major kanama görülmedi.
Bu durum hastalarımızın çoğunun 75 yaş altı olması-
na bağlanmıştır. Sadece 8 (%2,4) hasta 75 yaş üzeri
idi. Hastalarda gelişen komplikasyonlar Tablo 2'de
verildi.

TARTIŞMA
STEMI kalp damar hastalıkları içinde mortalite

riski en yüksek olan klinik tablodur. İnfarktüse bağlı
ölümler büyük oranda ilk 1 saat içinde olmakta ve
çoğunluğu VF başta olmak üzere ritim iletim bozuk-
luklarına bağlıdır. Mortaliteyi etkileyen en önemli fak-
tör hastanın semptomlarının başlaması ile reperfüz-
yon tedavisinin uygulanması arasında geçen
süredir3. Dolayısıyla en önemli tedavi, infaktüse
neden olan arterin mümkün olan en kısa sürede
mekanik ve/veya farmakolojik yöntemlerle açılarak
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Tablo 1: Hastaların klinik ve demografik özellikleri 

Hasta sayısı 321
Erkek, n (%) 291 (%90,7)
Kadın, n (%) 30 (%9,3)
Yaş, erkek, (yıl) 56,45±9,09
Yaş, kadın, (yıl) 66,10±11,2
Anterior MI, n (%) 165 (%51,4)
İnferior MI, n (%) 139 (% 43,3)
Diğer MI, n (%) 17 (%5,3)
Trombolitik tedavi ( 6 saat), n(%) 287 (%89,4)
Trombolitik tedavi,(6-12 saat), n (%) 34 (%10,6)
Streptokinaz, n (%) 199 (%62)
tPA, n (%) 122 (%38)
Trombolitik başarılı, n (%) 258 (%80,4)
Trombolitik başarısız, n (%) 63 (%19,6)



TİMİ 3 (Trombolysis In Myocardial Infarction) akımın
elde edilmesidir3. Mortalitedeki en belirgin azalmanın
semptomların başlangıcından sonraki 60-90 dakika
içinde yapılan fibrinolitik tedavi sonrasında sağ-
landığı görülmüştür3. Bu düşünceden yola çıkılarak
planlanan ve hastane öncesi fibrinolizis uygula-
masının mortalite üzerine etkisini araştıran rando-
mize çalışmalardan elde edilen metaanalizlerde
MI'ya bağlı ölüm oranlarında ortalama %17 oranında
bir azalma olduğunu göstermiştir7. CAPTIM çalış-
masında hastane öncesi fibrinolizis ile primer PKG
karşılaştırılmış, özellikle ilk 2 saat içinde uygulanan
fibrinolizisin PKG'e göre daha düşük ölüm oranına
neden olduğunu düşündüren bulgular elde
edilmiştir8,9. 

İlk olarak 1986 yılında yapılan GISSI (Gruppo
Italiano per lo Studio della Soppravvivenza nell'Infar-
to-1) çalışmasında, ilk 6 saat içinde verilen tromboli-
tik tedavinin mortalitede belirgin azalmaya neden
olduğunu göstermiştir3. Yine aynı çalışmanın takip
sonuçlarında bu olumlu etkinin 10 yıllık izlem
süresincede devam ettiği gözlenmiştir10. Günümüzde
fibrinolizisin trombotik oklüzyonu ortadan kaldırdığı,
buna bağlı olarak infarkt alanı azalttığı, myokard
fonksiyonları düzelttiği, kısa ve uzun dönem morta-
liteyi olumlu etkilediği belirlenmiştir11. 

1993 yılından sonra yayınlanan üç büyük çalış-
mada (PAMİ, PCAT, STOPAMİ) STEMI tedavisinde
perkütan yaklaşımın trombolitik tedaviye üstün
olduğunu göstermiş ve daha çok uygulanır hale
gelmesini sağlamıştır12,13,14,15. PAMİ (Primary An-
gioplasty in Myocardial Infarction) çalışmasında PKG
ile %94 hastada TİMİ 3 akım elde edilmiş, hastane içi
mortalite, reinfarkt ve intrakranial kanama doku
plazminojen aktivatör grubuna göre PKG kolunda
anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur12. 10 ran-
domize çalışmanın metanalizi olan PCAT (Primary
Coronary Angioplasty Trialists) çalışmasında; 30
günlük ölüm, kombine ölüm±reinfarkt, toplam stroke
ve kanamaya bağlı stroke PKG grubunda anlamlı
olarak düşük bulunmuş ve bu olumlu etki 6. ayda da
devam ettiği görülmüştür13,14. Glikoprotein IIb/IIIa
inhibitörleri ile birlikte stentlerin kullanıldığı STOPAMİ
(Stent Trombolysis for Occluded Coronary Arteries in
Patients with Acute Myocardial İnfarction) çalışması

da diğer çalışmaları desteklemiş ve ölüm, reinfarkt,
stroke, sintigrafik infarkt alanı stent grubunda anlam-
lı olarak daha düşük bulunmuştur15.

Girişimsel uygulama kısa ve uzun dönem
sonuçları dikkate alındığında fibrinolitik tedaviye
üstün olmakla birlikte, tüm dünyada olduğu gibi
ülkemizde de uygulamada zorlukları mevcuttur. AHA
(American Heart Association) ve ACC (American
College of Cardiology)'nin STEMI kılavuzlarında PKG
işleminin yapılabilmesi için bazı teknik şartların
(Kapı-balon arası süre 90 dakikanın altında olması,
yılda 75'den daha fazla PKG yapan operatör tarafın-
dan işlemin yapılması, koroner arter bypass cerrahisi
desteğinin olması) gerekliliğini ön koşul olarak belirt-
miştir3.

Dolayısıyla toplumda mortalitenin en sık nedeni
olan ve insanların hemen tamamını ilgilendiren
STEMI'nin tedavisinde, özellikle PKG yapılabilen bir
merkeze 60 dakika gibi kısa sürede ulaşma şansı
olmayan hastalarda, damarın en kısa sürede
farmokolojik olarak rekanalizasyonu ve TİMİ 3 akım
elde edilmeye çalışılması son derece önemlidir. 

Fibrinolitik tedavi uygulamasında bir diğer önem-
li konuda, miyokardın reperfüze olup olmadığının
tedavi sonrası tespit edilmesidir. Çünkü başarısız
reperfüzyonun belirlenmesi, özellikle geniş infark-
tüslerde ve yüksek riskli hastalarda kurtarıcı PKG için
zaman kaybedilmemesi açısından son derece önem-
lidir. Reperfüzyonu göstermede altın standart
koroner anjiyografidir5,6 (KAG). Fakat KAG bulun-
mayan merkezlerde bu değerlendirme invazif
olmayan yöntemlerle yapılmaktadır. Bunun için
göğüs ağrısının azalması, başlangıçtaki ST elevas-
yonunda %50 azalma olması, biyokimyasal para-
metrelerin hızlı ve erken tepe noktaya ulaşması kriter
olarak kabul edilmektedir. 

Çalışmaya alınan hastaların çoğunluğu (%90)
erkek ve yaş ortalamaları kadınlara göre on yıl daha
gençti (sırasıyla 56.45±9.09 yıl, 66.1±11.2 yıl;
p<  0.001). Bu durum koroner arter hastalığının erkek
cinsiyette daha sık ve daha erken yaşta görülmesinin
bir göstergesidir. Fibrinolitik tedavi verilme zamanına
baktığımızda hastaların çoğunluğuna (%89.4) ilk 6
saat içinde fibrinolitik tedavi uygulanmıştır. Bu konu-
da hastanemizin 2. basamak olarak hizmet veriyor
olması, bölgemizde kalp hastalıklarının sık görülmesi
ve toplumun bu konuda hassas olması ile ilişkili
olarak değerlendirildi. Ayrıca fibrinolitik tedavi alan
hastaların %80'inde reperfüzyonun sağlandığı
görüldü. Bu yüksek başarı oranının muhtemel nedeni
hastaların büyük çoğunluğuna ilk 6 saat içinde fibri-
nolitik tedavi uygulanmasıdır. 

Randomize trombolitik çalışmaların metaana-
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Tablo 2: Trombolitik tedavi komplikasyonları 

Majör kanama 0
Minör kanama 32 (%10)
Hipotansiyon 90 (%28) 
Reperfüzyon aritmisi 154 (%48)
AV blok (geçici) 4 (%1,25)
Ventriküler fibrilasyon 2 (%0,623)



lizine bakıldığında VF sıklığı ilk saatlerde %3.2, 24
saatte %2.9 olarak belirlenmiştir16. Bizim çalışmamız-
da da kardiyojenik şokla gelen 2 hasta trombolitik
tedavi verilirken gelişen ventriküler fibrilasyon
nedeniyle kaybedildi. 

Hayvan çalışmalarında rekalanizasyonu takiben
dakikalar içinde akut reperfüzyona bağlı ventriküler
aritmiler gözlenmiştir5. Ancak başarılı reperfüzyon
sonrası ventriküler aritmilerin arttığını gösteren yeter-
li sayıda çalışma yoktur17,18. Birçok çalışmada
akselere idiyoventriküler ritim (AİVR) reperfüzyonun
önemli bir belirleyicisi olarak kabul edilmiştir19,20. Özel-
likle erken, uzun süren ve tekrarlayan AİVR atak-
larının spesifitesi yüksektir21. Bununla birlikte infark-
tüse neden olan arteri açık olan hastalarda her
zaman AİVR saptanamayacağı gibi, reperfüze
olmayan olgularda da AİVR görülebilir20. Dolayısıyla
reperfüzyon aritmilerinin duyarlılık ve özgüllüğü yük-
sek olmadığı için, bu aritmiler reperfüzyonun diğer
klinik ve laboratuar parametreleri ile birlikte değer-
lendirilmelidir. Bizim çalışmaya aldığımız hastaların
%48'inde reperfüzyon aritmisi görüldü.

Doksan hastada (%28) (özellikle inferior myokard
infarktüsü olan hastalarda) medikal tedaviyle düzelen
geçici bradikardi ve hipotansiyon atakları gelişti. Dört
hastada geçici AV blok gelişti. Kalıcı ve/veya geçici
pacemaker gerektirecek AV tam blok hastamız
olmadı.

Fibrinolitik tedavinin en önemli komplikasyonu
vücudun çeşitli yerlerinde kanamaların olmasıdır.
Özellikle diş eti ve burun kanaması olmak üzere, 32
hastada (%10) tedaviyi kesmeyi gerektirmeyen minör
kanamalar gözlendi. Minör kanama SKZ grubunda 7
(%3,51) hastada görülürken, tPA grubunda 25
(%20,49) hastada görüldü ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamlıydı (p<  0.01). Çalışmaya alınan hiçbir
hastada major kanama oluşmadı. Bu durum kanama
komplikasyonunun aha az olduğu 75 yaş altı hasta
grubunun çalışmamızda çok yüksek oranda olmasına
bağlıydı. Hastalardan sadece 8 (%2,4) tanesi 75 yaş
üzerindeydi. 

Sonuç olarak; STEMI tedavisinde infarktüse
neden olan damarın en kısa zamanda açılarak
miyokardın korunması, kısa ve uzun dönem morta-
litenin azaltılması için hayati önem arzetmektedir.
Son yıllarda pirimer PKG özellikle donanımlı mer-
kezlerde yapılmaya başlasa da, bu merkezlere ulaş-
ma şansı olmayan ve toplumun büyük çoğunluğunda
trombolitik tedavi çok önemli bir alternatiftir.
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