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Akut Miyokart Enfarktüsünün 
Tanımı
. Kardiyak biyobelirteçlerde (tercihen troponin), üst 

referans sınırının 99. persantilini aşacak şekilde yükselme 
ile birlikte aşağıdakilerden en az birinin bulunması: 

1. İskemi belirtileri; 

2. Yeni veya tahminen yeni anlamlı ST-T değişiklikleri veya 
yeni Sol Dal Blok gelişmesi; 

3. EKG’de patolojik Q dalgalarının gelişmesi; 

4. Yeni oluşmuş canlı miyokart dokusu kaybının 
görüntüleme kanıtı veya yeni duvar hareket bozukluğu; 

5. Anjiyografi ya da otopsi ile intrakoroner trombüsün
tespiti.



Epidemiyoloji-1

 Dünyada ölümün en sık sebebi (%12,8)

 Hastane içi mortalite %6-14

 Reperfüzyon tedavilerinin, perkütan koroner girişimlerin, 

modern antitrombotik tedavilerin ve ikincil korunma 

tedavilerinin kullanımına paralel olarak, STEMI’yi izleyen 

akut ve uzun dönemde mortalitede azalma 

 Yine de, hastaların yaklaşık %12’sinin 6 aylık süre içerisinde 

ölmesi nedeni ile mortalite önemini korumakta



 Ani koroner arter okluzyonu, AMI’nin çoğunda ana sebeptir.

 MI’nun klinik olarak belirlenebilmesi için iskeminin uzun 
süreli(>30 dk) olması gerekir.

 Ani total okluzyon transmural infarktüs yapabilir (infarkt
ventrikülün bütün tabakalarını içine alabilir)

 Arteryel okluzyon subtotal ise veya  

 rekanalizasyon erken gelişir ise veya 

 iyi kollateral kan akımı var ise, 

hasar subendokardiyuma sınırlı kalabilir (subendokardiyal MI).



 LAD arterinin tıkanması, anterior, ventriküler septum, 

lateral duvar ve anterolateral papiller kasın infarktüsüne 

sebep olabilir.

 Dominant RCA tıkanması, inferoposterior duvar, inferior 

septum ve posteromedial papiller kasın infarktüsü ile 

sonuçlanır.

 CFX arter tıkanıklığı anterolateral duvar infarktüsüne 

neden olabilir.





KLİNİK BULGULAR
 MI ağrısının başlangıcı genellikle hızlıdır ve kreşendo 

karakterlidir.

 Unstabil anjinadan farkı, istirahatle ve nitrogliserin 

verilmesi ile genellikle yatışmaz.

 MI oluşumunda sirkadien bir ritm belirlenmiştir. En sık

görüldüğü zaman sabah 06-11 saatleri arasıdır.

 MI hastalarının %20-30’ı akut olay esnasında 

asemptomatiktir (sessiz infarkt).



KLİNİK BULGULAR

 Terleme, taşikardi ve vasokonstruksiyona bağlı soğuk-

terli,yapışkan bir cilt 

 Hızlı-yüzeyel solunum ve dispne 

 Ağır olgularda; çiddi nefes darlığı, öksürük ve hemoptizi

(pulmoner ödem)

 Hastaların %50’sinden fazlasında vazo-vagal refleksler 

yoluyla (bezold-jarisch) bulantı ve kusma 



TANI
AMI’nün tanısı 3 temele dayanır:

1)Klinik: Karakteristik hikaye ve klinik bulgular

2)Tipik EKG değişikliği

3)Spesifik serum enzim yükselişleri



 Yeni tanım: NSTE-AKS

2007; UA ve NSTEMI hastalarında tanı ve tedavi kılavuzu

 2012; güncellenme



NSTE-AKS

ABD’ de 625.000 <  hasta*  / AKS  olgularının ¾ ü

*Go AS, Mozaffarian D, Roger VL, et al. Heart Disease and Stroke Statistics--2013 Update: a report from the  American Heart Association. Circulation. 2013;127:e6-
e245.



EKG
Transmural infarktüste

 ST segment elevasyonu,

 T dalga negatifliği ve

 Q dalgaları hasarlı bölge üstünde belirlenir iken,

Non transmural infarktüste

 ST segment depresyonu ve

 T dalga negatifliği oluşur.

 MI’de sıklıkla ilk EKG bulgusu, 

 infarkt alanı üzerindeki derivasyonlarda ST segment 

elevasyonu şeklindedir.







AMI’ de EKG Seyri
 Karakteristik olarak ST segment konveksitesi yukarı 

doğrudur.

 Birkaç saat yada günlük bir peryottan sonra ST segmenti 

isoelektrik çizgiye döner ve T dalga değişiklikleri başlar.

 ST segment elevasyonu gösteren derivasyonda T dalga 

inversiyonu(negatifliği) gelişir.

 Transmural infarktüste anormal Q dalgaları infarktüsün 

ilk birkaç saati içerisinde veya daha sonra ortaya çıkabilir.



AVR

AVF

AVL

EKG...düzlemler 

DI

DII
DIII

İNFERİOR

LATERAL



MI SINIFLANDIRILMASI
(Lezyonun yerine göre)

LOKALİZASYON DERİVASYON

Anteroseptal V1, V2, V3

Anteriyor V2, V3, V4

Anteroapikal I, aVL, V3, V4

Anterolateral I, aVL, V5, V6

Yaygın Anteriyor I, aVL, V1, V2, V3, V4 V5, V6

İnferiyor II, III, aVF

Posteriyor V1, V2, V3 (UzunR, ve ST 

depresyonu, Pozitif  T)









 Akut fazdaki yüksek riskin göstergeleri;

 İleri yaş

 Yüksek kalp hızı

 Hipotansiyon

 Killip sınıfı>1

 Anterior enfarktüs

 Önceki enfarktüs

 Başlangıçta yüksek kreatinin

 Kalp yetersizliği

 Ayrıca malign aritmiler,ısrarcı göğüs ağrısı,hafif eforla başlayan 
göğüs ağrısı da kötü sonlanım ile ilişkilendirilmektedir.



Serum Enzim Değişiklikleri

 CPK(Kreatinin fosfokinaz): CPK 6 saat içinde serumda 

yükselmeye başlar, 24 saat içinde pik yapar ve 2-3. günde 

normal seviyesine döner.

 Total serum CPK aktivitesi, iskelet kası harabiyeti, alkol 

intoksikasyonu, DM, kas hastalıkları, ağır egzersiz, 

konvülsiyonlar, im enjeksiyonlar ve pulmoner embolide 

de yükselir.Çünkü CPK, kalp, kaslar, beyin ve diğer 

organlarda da bulunur.



SGOT –AST

İnfarktüsün 8-12.saatinde yükselmeye 

başlar, 24-72. saatte pik yapar ve 2-5 gün 

yüksek olarak devam eder.

Serum değerleri, karaciğer hastalığı,

KKY, iskelet kası hasarı ve pankreatittede

yükselebilir.



LDH 

 Birçok dokuda bulunur. 5 izoenzimi vardır. Kalp için en 

spesifik olan izoenzimi LDH1’dir. LDH1/LDH2 oranı >1 ise 

miyokard nekrozunu gösterir. LDH 24.saatten sonra 

yükselmeye başlar, 3-6. günde pik yapar ve yüksek kan 

düzeyi 8-14 gün devam eder.

 Kan hastalıklarında, hemoliz varlığında, akciğer

infarktüslerinde ve çeşitli karaciğer hastalıklarında yükselir.



MİYOGLOBİN

 Hasarlı miyokard hücreleri tarafından dolaşıma 
salınan düşük molekül ağırlıklı bir proteindir.

 Göğüs ağrısının başlangıcından birkaç saat sonra 
serumda yükselmeye başlar.

 6-7 saatte pik seviyeye ulaşır. 24 saatte normale döner.

 Kalbe spesifik değildir.





TROPONİNLER
 Troponin kompleksi, çizgili kaslarda kontraksiyonu 

regüle eden 3 subünitten ibarettir. troponin C, troponin 
T, troponin I

 AMI’de troponinler, ilk 3 saat içinde yükselmeye 
başlar.

 TnI yüksekliği 7-10 gün, TnT ise 10-14 gün serumde 
yüksek seviyede bulunur.

 Minör derecedeki bir miyokard nekrozunu bile 
belirleyebilir.



AYIRICI TANI

*Pulmoner Emboli

*Perikardit

*Disekan aort anevrizması

*Spontan pnomotoraks

*Omurga ve göğüs duvarı problemleri

*Abdominal problemler

*Anksiyete durumları ve fonksiyonel hastalıklar







Reperfüzyon Tedavisine İlişkin Öneriler 

I IIaIIbIII

C

ST elevasyonu olmadan, devam eden iskemi semptomları ve 

aşağıdakilerden en az biri olan hastalarda primer PCI 

endikedir.

- Hemodinamik instabilite ya da kardiyojenik şok

- Tedavi altında devam eden ya da tekrar eden göğüs ağrısı

- Hayatı tehdit eden aritmiler ya da kardiyak arrest

- Mekanik komplikasyon gelişmesi

- Akut kalp yetmezliği

- Tekrarlayan ST-T segment değişiklikleri(özellikle 

intermittant ST elevasyonuyla birlikte olan)



İşlem sırasında farmakoterapi 

 Primer PKG öncesinde tüm hastalar en erken zamanda

- Aspirin          

- ADP bloker

- Antikoagülan (parenteral)           UFH, Enoksaparin, 
Bivalirudin



TROMBOLİTİK TEDAVİ

 t-PA, fibrine bağlı plasminojeni aktif plazmin haline 

dönüştürür ve sonuçta sistemik litik etki oluşturmadan 

fibrin pıhtısını parçalar. Lokal trombolitik etki oluşturur 

ve minimal genel sistemik fibrinolizis yapar.

 SK ise fibrine bağlı ve dolaşan plasminojeni akjtif

kompleks haline dönüştürür. Bu da yeni plasminojen

moleküllerini aktive ederek aktif plazmin oluşturur.

Fibrine bağlı plasminojene selektivitesi zayıf olduğu için

daha fazla sistemik litik etki yapar.





From: Fourth universal definition of myocardial infarction (2018)
Eur Heart J. Published online  August 25, 2018. doi:10.1093/eurheartj/ehy462

Eur Heart J | This article has been co-published in European Heart Journal, Journal of the American College of Cardiology, 

Circulation, and Nature Reviews Cardiology. All rights reserved. © 2018 European Society of Cardiology, American College of 

Cardiology, American Heart Association, and World Heart Foundation. The articles are identical except for minor stylistic and

spelling differences in keeping with each journal’s style. Any citation can be used when citing this article.This article is published 

and distributed under the terms of the Oxford University Press, Standard Journals Publication Model 



From: Fourth universal definition of myocardial infarction (2018)
Eur Heart J. Published online  August 25, 2018. doi:10.1093/eurheartj/ehy462

Eur Heart J | This article has been co-published in European Heart Journal, Journal of the American College of Cardiology, 

Circulation, and Nature Reviews Cardiology. All rights reserved. © 2018 European Society of Cardiology, American College of 

Cardiology, American Heart Association, and World Heart Foundation. The articles are identical except for minor stylistic and

spelling differences in keeping with each journal’s style. Any citation can be used when citing this article.This article is published 

and distributed under the terms of the Oxford University Press, Standard Journals Publication Model 



From: Fourth universal definition of myocardial infarction (2018)
Eur Heart J. Published online  August 25, 2018. doi:10.1093/eurheartj/ehy462

Eur Heart J | This article has been co-published in European Heart Journal, Journal of the American College of Cardiology, 

Circulation, and Nature Reviews Cardiology. All rights reserved. © 2018 European Society of Cardiology, American College of 

Cardiology, American Heart Association, and World Heart Foundation. The articles are identical except for minor stylistic and

spelling differences in keeping with each journal’s style. Any citation can be used when citing this article.This article is published 

and distributed under the terms of the Oxford University Press, Standard Journals Publication Model 

































 Yaşam tarzı değişikliği önerileri:

1)Sigaranın bırakılması(Tüm ikincil korunma ölçütlerinden en 
etkin olanı)

2)Sıkı kan basıncı kontrolü

3)Diyet ve kilo kontrolü önerileri

4)Fiziksel aktivite teşviki



 Teşekkürler…



Epidemiyoloji-2

STEMI mortalitesini etkileyen faktörler;

 Yaş, 

 Killip sınıfı, 

 Tedaviye kadar geçen süre, 

 Tedavinin türü, 

 Önceki MI öyküsü, 

 DM, böbrek yetersizliği, 

 Hasta koroner arter sayısı, 

 EF



Primer PKG’de İşleme Yönelik 
Öneriler

Enfarkt ile ilişkili arterin primer peruktan girişimi endikedir. A

Primer girişimden sonra hastada iskemiye dair bulgu ya da semptom 

olması durumunda yeni bir KAG yapılması endikedir. 

Stentleme, yalnızca balon anjiyoplastiye göre önerilen yöntemdir. 

C

A

Primer PCI’da BMS yerine yeni jenerasyon DES kullanılmalıdır. A

Deneyimli bir radiyal arter girişimcisi tarafından uygulandığı 

takdirde, femoral giriş yerine radiyal giriş tercih edilmelidir.
A

Trombüs aspirasyonunun rutin kullanımı önerilmemektedir. A

B

B



 Standart post MI tedavisinde, spesifik bir kontrendikasyon

yok ise bütün hastalara

 düşük doz aspirin,

 ADP reseptör antagonisti,

 B-bloker,

 ACE İnh. veya ARB,

 Statin tedavisi uygulanmalıdır

 Aspirin 100-325 mg dozunda önerilir.



Taburcu olduktan sonra
*1.haftada:Ev içi aktivite, aşırı aktiviteden kaçınma

(merdiven çıkma gibi) ve yardımla evinde 5 dk’lık

yürüyüşler önerilir.

*2-3.haftada: Günlük yürüyüşler giderek artırılır, günde

2 kez 30 dk’lık yürüyüş verilir. Günlük yürüyüş

miktarı kalp hızına göre artırılabilir.

*4.haftada: Maksimal egzersiz testi yapılır. Uygunsa

araba kullanma ve seksüel temasa izin verilir.

*6-8.haftada: İşine dönebilir.
















