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ST Yükselmeli Miyokard Enfarktüsü  
Tedavisinde Lipit Düşürücü Tedaviler

GIRIŞ

ST-segment yükselmeli miyokard enfarktüsü 
(STEMI), transmural iskemiye yol açan bir koro-
ner arterin tamamen tıkanmasının neden olduğu 
akut bir kardiyak acil durumdur. STEMI da acil 
koroner reperfüzyon(Perkütan Koroner Giri-
şim(PCI),Fibrinolitik tedavi) sağlanmalıdır(1). 
Akut miyokard enfarktüsü geçiren tüm hastala-
ra, bazı istisnalar dışında, mümkün olan en kısa 
sürede bir beta bloker, yüksek yoğunluklu statin, 
aspirin ve bir P2Y12 inhibitörü başlanmalıdır(2).

Akut koroner sendrom (AKS) geçiren hasta-
lar, özellikle hastaneden taburcu olduktan son-
raki ilk yıl içinde, tekrarlayan kardiyovasküler 
olaylar açısından yüksek risk altındadır. Yüksek 
düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL-K) koleste-
rol konsantrasyonları, aterosklerotik kardiyovas-
küler hastalık için nedensel bir risk faktörüdür. 
Toplam LDL-K maruziyeti klinik olayların görül-
me sıklığı ile pozitif ilişkilidir ve LDL-K’deki her 
1 mmol/l’lik düşüş için kardiyovasküler olay riski 
yaklaşık %22 oranında azalmaktadır. Lipid düşü-
rücü tedavi, hem birincil hem de ikincil koruma-
da kardiyovasküler olayların oranını azaltmada 
çok önemli bir rol oynamaktadır. Statin tedavisi 
genellikle dünya genelinde çoklu lipid düşürücü 
tedavi stratejilerinin temel taşıdır (3-4).

Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve Avrupa 
Ateroskleroz Derneği (EAS), 2019 yılında disli-
pidemilerin yönetimi için güncellenmiş kılavuz-
ları yayınladı.2019 ESC kılavuzu başlangıçtaki 
LDL-K değerlerine bakılmaksızın, tüm akut ko-
roner sendrom (AKS) hastalarında hedef LDL-K 
<55 mg/dl (<1,4 mmol/L) olarak ve başlangıç 
seviyesinden itibaren en az %50 azalacak şekilde 
yüksek yoğunluklu bir statin tedavisi önermekte-
dir (Sınıf 1, Kanıt düzeyi A). Yaşam tarzı değişik-
liği ve maksimum tolere edilen statin tedavisine 
rağmen 4-6 hafta sonra hedefe ulaşılamazsa, te-
daviye ezetimib (Sınıf 1, Kanıt düzeyi B) ve ardın-
dan bir proprotein konvertaz subtilisin/keksin tip 
9 (PCSK9) inhibitörü (Sınıf 1, Kanıt düzeyi A) ile 
ek tedavi önerilir. Maksimum düzeyde tolere edi-
len statin bazlı tedavi alırken ,2 yıl içinde ikinci 
bir olay yaşayan ASCVD (aterosklerotik kardiyo-
vasküler hastalık) hastalarında kılavuzlar <40mg/
dl (<1,0 mmol/L) gibi daha da düşük bir LDL-K 
hedefi önermektedir(5).

STATINLER

Statinler ikincil korunmada LDL-K azaltımının 
temel taşıdır. Hepatik kolesterol sentezinde hız 
sınırlayıcı basamak olan HMG-CoA(Hidrok-
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