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Akut miyokard infarktuslii hastalarda trombolitik
tedavi ve birincil perkitan girisimin ST segment
rezoliisyonu acisindan karsilastirilmasi
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OZET

ST segment degisikliklerinin miyokardial doku perfiizyonunun
derecesiyle yakin iliskide oldugu gosterilmistir. Akut miyokard
infarktiisiinde trombolitik sonrasi komplet ST segment rezoliis-
yonu, diisiik mortalite ve daha iyi sol ventrikiiler fonksiyonlar-
la birliktedir. Biz ¢calismamizda, akut ST elevasyonlu MI tanisi
alip trombolitik (streptokinaz) veya birincil perkiitan girisim
tedavi yontemlerinden biri uygulanan hastalarda, bu iki tedavi
yonteminin, miyokardial doku reperfiizyonunun iyi bir gdster-
gesi olan ST segment rezoliisyon derecesine etkilerini karsilas-
tirdik.

Caligmaya ST elevasyonlu miyokard infarktiisii ile basvuran
113 hasta alindi. Birincil perkiitan girisim veya trombolitik
uygulanan hastalarin islem éncesi ve sonrast 180. dakikada
cekilen EKG’lerinde toplam ST segmentleri her hasta i¢in he-
saplanarak farklari alindi (delta). Bu delta degerleri her iki
grup icin karsilastirildi.

Birincil PCI grubunda ortalama delta degeri 5.44%2.2 mV
iken, trombolitik grubunda bu deger 3.88%+1.9 idi. Iki deger
arasindaki istatistiksel fark belirgin derecede anlamli idi
(p<0.0001).

Akut miyokard infarktiislii hastalarin tedavisinde perkiitan ko-
roner girigimin, miyokardiyal doku perfiizyonunun bir goster-
gesi olan ST segment rezoliisyonunu, trombolitik tedaviden
daha fazla sagladigim gordiik.

Anahtar kelimeler: Birincil perkiitan girigim, trombolitik, ST
segment rezoliisyonu

SUMMARY

Percutan coroner approach versus thrombolytic approach
in management of patients diagnosed with MI

ST-segment changes have been shown to correlate with myo-
cardial tissue perfusion. Complete ST-segment resolution after
thrombolysis in acute myocardial infarction is associated with
lower mortality and better left ventricular function. The main
goal of this study was to determine whether PCI and throm-
bolytic therapy achieve comparable reperfusion rates, as evi-
denced by ST-segment resolution.

We were analyzed 113 patients diagnosed MI with ST segment
elevation. Patients managed with both percutan intervention
and thrombolytic approach were evaluated according to their
EKG premanaged and EKG postmanaged 180. second. The
difference of ST segment elevation on premanagement EKG
and postmanagement 180. second EKG called “delta” .

Delta was compared in both managed group. Delta was
5.44+2.2 mV in managed with primer percutan approach,
3.88%£1.9 mV in managed with thrombolytic approach. The
difference in these two groups was significant istatistically
(p<0.0001).

We concluded that percutan coroner approach was better than
thrombolytic approach in management of patients diagnosed
with MI.

Key words: Primary percutan coroner approach, thromboly-
tic, ST-segment resolution

Trombolitik tedavi, uzun bir siireden beri akut miyokard
infarktiisii (AMI) tedavisinde kullanilmaktadir. Fakat,
bu tedavinin, infarktla ilgili arterde tekrar akimi sagla-
makta yetersizlik, rekiirren iskemi, reinfarkt ve siddetli
kanamalar gibi 6nemli dezevantajlar1 vardir 1-2). Bu s1-
nirlamalar, alternatif yontem arayiglarini giindeme getir-
migtir. AMI’de birincil PCI’nin, koroner anatomiyi ta-
nimlamasi ve infarkt iligkili arterde yiiksek TIMI 3

akim saglamasi 6nemli avantajidir. Trombolitik tedavi
ile birincil PCI’yi kargilastiran randomize ¢alismalarin
metaanalizinde; 0liim, reinfarkt, inme ve intrakraniyal
kanama sikliginin PCI grubunda daha diisiik oldugu
saptanmistir 3-0). Ancak, hem trombolitik ajanlarla hem
de PCI ile basaril rekanalizasyon elde edilmesine rag-
men, azimsanmiyacak kadar ¢ok hastada, miyokardial
doku diizeyinde reperfiizyon saglanamamakta ve o bol-
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gede biiyiik bir infarkt geligimi riski devam etmektedir.
Miyokardial doku diizeyinde perfiizyonun olmadigini
gosteren en iyi gostergelerden biri EKG’de ST segment
elevasyon rezoliisyonunun olmamasidir (7-9). Yiiksek
kalan ST segmenti, klinige diisiik ejeksiyon fraksiyonu
ve artmis mortalite olarak yansimaktadir (10), Normal
epikardial koroner akima ragmen azalmis miyokardial
reperfiizyonun bir¢cok nedeni vardir. Mikrovaskiiler
spazm, endotel hiicresinde sisme, interstisyel 6dem,
mikrovaskiiler biitiinliigiin bozulmasi, kiiciik damarlarin
trombosit ve lokositlerce tikanmasi baglica nedenlerdir.
Bu nedenlerden en dnemlileri embolizasyon ve insutu
tromboz olugmasidir (11-12), Biz ¢aliymamizda, akut ST
elevasyonlu MI tanist alip trombolitik (streptokinaz) ve-
ya birincil perkiitan girisim tedavi yontemlerinden biri
uygulanan hastalarda, bu iki tedavi yonteminin, miyo-
kardial doku reperfiizyonunun iyi bir gostergesi olan ST
segment rezoliisyon derecesine etkilerini karsilastirdik.

MATERYAL ve METOD

Merkezimiz acil servisine, Aralik 2003-Nisan 2004 tarihleri
arasinda bagvuran ve acil serviste yapilan degerlendirmede
AMI tanis1 koyularak birincil perkiitan revaskiilarizasyon ve-
ya trombolitik tedavi iglemlerinden biri uygulanan 113 olgu
incelendi. AMI tanis1 asagidaki kriterlerden en az ikisinin var-
liginda koyuldu: (1) Otuz dakikadan uzun siiren gogiis agrisi,
(2) EKG de ardisik iki derivasyonda en az 1 mm ST segment
yiikselmesi, yeni olusmus Q dalgasi veya yeni gelismis sol dal
blogu, (3) kreatin kinaz enzim diizeyinin normalin 2 katina
¢tkmasi veya MB formunun totalin % 5'inden fazla olmasi.
Hastalarin 52’sine birincil balon anjiyoplasti uygulanirken,
61’ine trombolitik tedavi olarak streptokinaz uygulandi. Her
iki iglem de tiim hastalarda agrinin ilk 6 saati icinde uygulandi
ve agrinin baslangicindan 6 saat sonra acile gelen hastalar ca-
ligsma dig1 birakildi. Trombolitik tedavi 2.6£1.4 saat icinde uy-
gulanmaya baslanmig, PTKA ise 3.2+2.7 saat icinde yapilmis-
tir (p=AD). Yas ortalamasi birincil PCI grubunda 55+10.24,
trombolitik grubunda 56+9.37 (p degeri anlaml degil) olup,
yas aralig1 35-78 idi. Hastalarimizin klinik, demografik 6zel-
likleri ve hastane i¢i komplikasyonlar1, klinik kayitlarinin in-
celenmesiyle elde edildi ve Tablo 1’de 6zetlendi.

EKG analizi: ST segment elevasyon miktari, J noktasindan 20
ms sonraki ST elevasyonu alinarak ol¢iildii. Toplam ST ele-
vasyonu, anterior Mi’larda DI-aVL,V1-V6 derivasyonlarin-
dan, inferiyor Mi’larda DII-DIII-aVF, V5-V6 derivasyonlarin-
dan hesaplanarak 6lciildii. Iskemik ST segment elevasyonu
net degerlendirilemeyen dal bloklu hastalar ¢alisma dis1 bira-
kildi. ST segment ol¢iimleri, hasta bagvurusunda ve uygulanan
tedavi yonteminden 180 dakika sonra ¢ekilen EKG’leri iize-
rinden yapildi. Her hasta i¢in, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
180. dakikadaki, toplam ST elevasyon miktarlar1 hesaplanarak
farklar1 “delta” olarak alind1.

Perkiitan revaskiilarizasyon yontemi: Tiim hastalara islem 6n-
cesi aspirin (300 mg), tiklopidin (2x250 mg/giin) verildi. Giri-
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sim sirasinda iv. bolus 10.000-15.000 IU heparin verildi. Is-
lem sirasinda yapilan kontrollerle aktive edilmis pithtilasma
zamani (ACT) >300 saniye olmasina dikkat edildi. Islem son-
ras1 ise 5-10 giin siire ile 15.000 IU/giin diisiik molekiil agir-
likli heparin (nadroparine, deltaparine) verildi. Girigim sira-
sinda gerektiginde intrakoroner nitrogliserin ve verapamil kul-
lanildi. Konvansiyonel yontemle 6nce koroner anjiyografi ya-
pildi. Infarktiisten sorumlu damar tesbit edilerek konvansiyo-
nel anjiyoplasti teknigiyle 7F kilavuz kateter aorta-koroner os-
tiuma yerlestirildi. Koroner arterde lezyon distaline kilavuz tel
yerlestirildi. Sorumlu lezyona lezyonun durumuna gére PBA
yapilarak liimen aciklif1 saglandiktan sonra veya birincil di-
rekt stent implante edildi. Girisim sonras1 TIMI akimi < 2 olan
olgularda akim intrakoroner verapamil ve nitrogliserin ile dii-
zelmiyorsa infiizyon kateteri (Cordis) ile lezyon distaline geci-
lerek distal koroner damar yatagina verapamil verilerek akim
diizeltilmeye calisildi. Buna ragmen akimi diizelmeyen olgu-
larda GpllIb/IIla reseptor antagonisti (Tirofiban, Merck
Sharp&Dohme) kullanildi. Kardiyojenik sok, sol kalp yeter-
sizligi, hipotansif seyreden veya yaygin 6n duvar infarktiisii
olan olgularda intraaortik balon pompasi destegi saglandi. Is-
lem sonrasi olgular koroner yogun bakim iinitesine alindi.

Trombolitik tedavi protokolii: 1.5 milyon U streptokinaz (SK),
100 ml serum fizyolojik veya % 5 dekstroz iginde eritilerek
infiizyon pompasi ile 60 dakikada verildi. SK verilmesi sira-
sinda sistolik kan basinc1 90 mmHg altina inen olgularda, ila¢
kesilerek serum fizyolojik ve pozisyon destegi verilerek kan
basinci yiikseltildikten sonra infiizyona tekrar baglandi.

Istatistiki degerlendirmeye 113 olgu alindi. Siirekli sayisal de-
gerler ortalama * standart sapma ve kategorik (nominal) de-
gerler yiizde (%) ile ifade edildi. Niceliksel verilerin karsilas-
tirilmasinda normal dagilim gosterenlerde student-t testi, nor-
mal dagilim gostermeyen parametreler icinse Mann Whitney
U testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirllmasinda ise
ki-kare testi ve Fisher exact ki-kare testi kullanildi. Sonuglar
% 95 giiven aralifinda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlen-
dirildi. Tiim istatistiksel hesaplamalar Windows SPSS 12,0
programi kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Hastalarimizin temel klinik ve demografik karakteristik-
leri Tablo 1'de 6zetlendi. Tabloda da goriildiigii gibi,
her iki grup arasinda yas, cinsiyet ve infarktiisiin lokali-
zasyonu ve koroner ateroskleroz risk faktorleri yoniin-
den farklilik saptanmadi.

Tablo 1. Hastalarin temel klinik ve demografik 6zellikleri.

Trombolitik (n:61) Primer PCI (n:52) P

Yas 5619.37 55£10.24 a.d
Erkek 51 (% 84) 44 (% 85) a.d
Kadin 10 (% 16) 8 (% 15) a.d
Anteriyor MI 32 (% 52) 32 (% 61) a.d
Inferiyor MI 29 (% 48) 20 (% 39) a.d
Sigara kullanimi1 44 (% 72) 39 (% 75) a.d
Hipertansiyon 18 (% 29) 17 (% 32) ad
Diabetes Mellitus 11 (% 18) 7 (% 13) a.d




E. Cakgak ve ark., Akut miyokard infarktiislii hastalarda trombolitik tedavi ve birincil perkiitan girisimin ST segment rezoliisyonu agisindan
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Tablo 2.
Delta N Ortalama S.D
Birincil PCI 52 5.44 2.27
Trombolitik 61 3.88 1.95
P<0.0001.
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Sekil 1.

Tedavi yontemi olarak birincil PCI uygulanan hastalarn,
islem oncesi toplam ST elevasyon miktar1 ortalamasi
8.90+2.5 mV iken, islem sonrast 180. dakikadaki top-
lam ST elevasyon miktart ortalamasi 3.46+£1.0 mV’du.
Trombolitik grubunda ise bu degerler islem 6ncesi 9.68
+1.7 mV ve islem sonras1 5.80+1.9 mV idi. Her hasta-
nin islem oncesi ve islem sonrasi toplam ST elevasyon
miktarlarmin farklar1 alinarak, her hasta icin Delta de-
geri belirlendi ve bu degerler her iki grup i¢in karsilasti-
rildi. Birincil PCI grubunda ortalama delta degeri 5.44
+2.2 mV iken, trombolitik grubunda bu deger 3.88+1.9
idi. Tki deger arasindaki istatistiksel fark belirgin dere-
cede anlamli idi (p<0,0001). Tablo 2 ve Sekil 1.

TARTISMA

Miyokard infarktiislii hastalarda, ST segment rezoliisyo-
nu, kolay elde edilebilen, giivenilir bir prognostik fak-
tordiir. Uygulanan tedaviden 180 dakika sonra komplet
ST segment rezoliisyonu gosteren hastalar, belirgin bir

sekilde daha diisiik erken ve gec kardiyak mortalite
oranlar gosterirler (8-10), Bagarili epikardial damar re-
perfiizyonuna ragmen, persistan ST elevasyonu goste-
ren hastalarda, kontrast ekokardiyografi ve PET ile ya-
pilmis incelemelerde miyokardiyal doku perfiizyonun
yetersiz oldugu gosterilmis ve bu hastalarin azalmis sol
ventrikiiler fonksiyonlar1 ve artmis mortalite oranlarina
sahip olduklar1 gosterilmistir (13). AMI sonras1 antegrad
koroner akimin saglanmasi miyokardiyal nekrozu sinir-
lar (14), Reperfiizyonun iskemik miyokard fonksiyon
bozuklugunu onledigi bilinmektedir (15, Bununla bir-
likte, baz1 calismalarda epikardiyal koroner arterde nor-
mal akimin saglanmasina ragmen sol ventrikiilde bekle-
nen fonksiyonel iyilesmenin olmadig gosterilmigtir (1D,
Perkiitan koroner girisimlerde koroner arterde akimi en-
gelleyen diseksiyon, mekanik engel, distal emboli ol-
maksizin sorumlu arterin agilmasina ragmen miyokardi-
yal perfiizyonun saglanamamasi “no-reflow” fenomeni
olarak tanimlamir (16), No-reflow tanis1, ST segment re-
zoliisyonu, kontrast ekokardiyografi, TIMI miyokard
akimi, intrakoroner Doppler guide-wire, manyetik rezo-
nans goriintiileme ve PET gibi yontemlerle konabilir
(17-18) ST segment rezoliisyonu, miyokardial reperfiiz-
yonun duyarli bir fizyolojik belirleyicisi olarak kabul
edilmistir (7-8),

Akut miyokard infarktiisiinde, girisimsel tedavinin
trombolitik tedaviye gore 6nemli avantajlart vardir. Ye-
terli deneyim sartinin saglandig1 ve kapi-islem zamani-
nin 90 dakikanin altinda oldugu olgularda, 6liim, rein-
farktiis ve hemorajik inmenin birincil perkiitan girigim
grubunda % 42 azaldig1 saptanmistir (p<0.001) (4-6),
AMI’de girisimsel tedavinin bu iistiinliigiine ragmen,
TIMI-3 akimi saglanan hastalarin iicte birinde basarili
doku perfiizyonu gerceklesmemektedir. TIMi-3 akima
ragmen yetersiz doku perfiizyonu, distal embolizasyon
ve insitu trombus olugumuna baglanmigstir. Akut miyo-
kard infarktiislii hastalarda doku perfiizyonunun deger-
lendirilmesinde basit, ancak duyarli bir yontem olan ST
segment rezoliisyonunu, birincil perkiitan girisim ve
trombolitik uygulanan AMI’l1 olgularimizda karsilastir-
dik. Daha once yapilmis ¢aligmalardaki perkiitan koro-
ner girisimin mortaliteyi azaltict etkisine parelel bir se-
kilde, bizim olgularimizda da perkiitan koroner girigim
uygulanan grupta toplam ST rezoliisyonu anlamli olarak
daha fazla bulundu.

Sonug olarak, akut miyokard infarktiislii hastalarin teda-
visinde perkiitan koroner girigsimin, miyokardiyal doku



perfiizyonunun bir gostergesi olan ST segment rezoliis-
yonunu trombolitik tedaviden daha fazla sagladigim
gordiik.
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