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Özet 
Tipik göğüs ağrısı şikayetiyle başvuran 32 yaşındaki erkek hasta, kardiak enzimlerin yüksek olması üzerine 
ST elavasyonu olmayan miyokard infarktüsü tanısıyla koroner yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Yapılan koro-
ner anjiografide LAD'de yoğun trombüslü lezyon saptandı. Hastanın ağrısının ve EKG'de dinamik değişiklik 
olmaması üzerine invaziv girişim düşünülmedi. Asetilsalisilik asit, klopidogrel, heparin ve tirofiban içeren 
yoğun antiagregan tedaviye başlandı. 48 saat sonra yapılan kontrol anjiografide LAD'deki trombüsün tama-
men eridiği izlendi. 
Anahtar kelimeler; Koroner anjiografi, miyokard infarktüsü, trombosit GP llb/llla kompleksi/ antagonist ve 
inhibitörleri, tirofiban. 
 
Abstract 
A 32-year-old male patient who presented with characteristic chest pain was hospitalized to coronary care 
unite with a diagnosis of  non-ST segment elevation acute myocardial infarction with elevated cardiac 
enzymes. Coronary angiography showed massive thrombotic lesion in LAD. Invasive intervention not 
performed; because patient’s have no chest pain and electrocardiographic alteration. Intensive 
antithrombotic treatment including acetylsaliscytic acid, heparin and tirofiban was administrated. Control 
angiography performed at 48 hours showed complate disappearance of the intracoronary thrombus in the 
LAD.   
Key words; Coronary angiography, myocardial infarction, platelet glycoprotein GPIIb-IIIa 
complex/antagonists & inhibitors, tirofiban. 
 
Giriş 
Unstabil angina pektoris ve ST elavasyonu olmayan 
miyokard infarktüsünden genellikle aterosklerotik 
plağın yırtılması ve üzerine intrakoroner trombüsün 
eklenmesi sorumludur. Tedavide antitrombotik uygu-
lama esastır. Trombosit adhezyonu arterial 
trombozun patogenezinde önemli bir yer tutar. 
Trombüsü önlemek için yaygın olarak aspirin ve 
heparin kombinasyonu kullanılmaktadır. Ancak, bu 
ilaçlar her zaman tam olarak etkili olmayabilirler. 
Trombosit, glikoprotein GP IIb/IIIa membran reseptö-
rü fibrinojene bağlanarak trombosit agregasyonunda 
kritik bir rol oynar. Bir nonpeptid trombosit GP IIb/IIIa 
antagonisti olan  tirofibanın unstabil ve ST 
elavasyonu olmayan miyokard infarktüsünün çok 

yönlü tedavisinin bir parçası olduğu gösterilmiştir [1]. 
Bu yazıda, ST elavasyonu olmayan miyokard 
infarktüsü saptanan ve yoğun intrakoroner 
trombüsün invaziv girişime gerek kalmadan tirofiban 
içeren yoğun antiagregan tedaviyle eritilebildiği bir 
olgu sunuldu. 
 
Olgu Sunumu 
32 yaşında, sigara içme dışında başka bir risk faktö-
rü olmayan genç erkek hasta, 4 saat önce başlayan 
tipik göğüs ağrısıyla acil servise başvurdu. Geldiğin-
de ağrısı geçmişti. Hastanın çekilen EKG’sinde 
anterior derivasyonlarda R progresyon kaybı dışında 
patoloji izlenmedi (Resim 1).  
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tadır. Ancak bu ilaçlar her zaman etkili olamayabilir.  

alarda girişimsel işlem sonrası hasta-
12.8’inde trombotik tıkanma olduğu göste-

Glikoprotein IIb/IIIa reseptörü trombosit 
[3]. Otuz 

binden fazla hastayı kapsayan çalışmalardan topla-
bu ilaçların invaziv girişim yapılan hasta-

larda ve akut koroner sendromlu olgularda iskemik 
olayları azaltmada hem erken hem de kalıcı yarar 
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Bir çalışmada, işlem sırasında verilen abciximab'ın 
trombüsü çözmede ve 'Thrombolysis In Myocardial 
Infarction' (TIMI) akımını düzeltmede etkili olduğu 
gösterilmiştir [5]. Ayrıca, abciximab uygulamasının 
girişim sonrası oluşabilecek damar tıkanmasını ön-
lediği görülmüştür [6]. Ülkemizde bulunan tek 
intravenöz GP IIb/IIIa reseptör inhibitörü tirofibandır. 
PRISM-PLUS çalışmasında (Platelet Receptor 
Inhibition in Ischemic Syndrome Management in 
Patients Limited by Unstable Signs ands Symptoms) 
tirofiban ve heparinin yedinci gün, 30. gün ve altıncı 
ayda ölüm, myokard infarktüsü ve dirençli iskemide 
anlamlı azalma sağladığı gösterilmiştir [7]. Bizim 

vakamızda da ST elevasyonu olmayan miyokard 
infarktüsü vardı. İntrakoroner yoğun trombüsün; 
tirofiban içeren yoğun antiagregan tedavi sonrası 
tamamen eridiği gösterildi.  
 
Sonuç olarak yüksek risk özellikleri taşımayan akut 
koroner sendromlu olgularda saptanan intrakoroner 
trombüsün invaziv girişimden önce tirofiban, heparin, 
klopidogrel ve asetilsalsilik asit içeren yoğun 
antiagregan tedavisi uygulamasının invaziv girişim 
sıklığını azaltaileceği gibi hastalığın patogenezine 
etki ederek doğal gidişi etkilemekte ve prognozu 
olumlu yönde etkilemektedir. 
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