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ÖZET 

Çalışnıanuzm amacı, akut miyokard infarktiisii (AMİ) ge
çiren hastalarda iskemik alanı aza/tma girişimlerinden 
sonra repeıfiizyon ile kurtanlan miyokard miktanlll ve 
eğer oluşuyorsa repeıfiizyon hasanlll miyokard peıfiizyon 
simigrafisi ile değerlendirmek/i. Çalışmaya AMİ ile baş
vuran yaş ortalaması 57.1 ± 2.0 olan 7'si kadm, 18'i er
kek toplam 25 hasta almdı. Hastalarm tiimiine acil servise 
müracaatlanndan sonra ilk bir saat içerisinde 10 mCi 
99m-Tc tetrofosmin enjeksiyonu ve koroner anjiyografi 
( KAG) yapıldı. KAG somıcuna göre 17 hastaya sadece 
trombolitik tedaı•i (/ 1 1/7) veya trombolitik tedavi ile bir
likte perkiitan trans/uminat korener anjiyografi (PTCA ) 
(61/7) uygulandı. 8 olguya rekanilazasyon girişiminde bu
lunulmadı. 99m-tc tetrofosmin enjeksiyonundan sonra or
talama 3.1 ± 0.3 saatle tiim hastalara miyokard peıfiizyon 
SPECT çalışması yapıldı. 24-48 saat sonra kontrol 
KAG'leri yapılan hasta/ann miyokard sintigrafileri 12-26 
giinler arasında (ort. 16.8±0.8 giin) tekrarlandı. Geliş 
EKG'lerine göre olgu/ann 8'inde akllt anterior, 17'sinde 
akllf inferior Mİ bulgulan saptandı. KAG'de infarktiisten 
sorumlu arter 8 olguda sol ön inen arter ll olguda sağ 
koroner arter ve 6 olguda sirkımifleks arter idi. Tromboli
tik tedavi uygulanan 17 lwstamn (6'sma PTCA da yapıldı) 
4'ii (%24) ile, rekanalizasyon girişiminde bulunulmayan 8 
hastanın 3'iinde (%38) olmak iizere toplam 7 hastada 
kontrol KAG'de infarktiisten sorumlu arterin açılmamış 
oldu,~u giiriildii. Kurtanlan miyokard alanı repeıfiizyon 
girişimi yapılan olgularda 24.3±8.5 pixel, kurtulma in
deksi % 14.2 idi. Bu1w karşılık repeıfiizyon yapılmayan 
olgularda ise sadece 1.0±9.8 pixellik miyokard kurtul
nıuştu. Kurtulma indeksi % 0.7 olarak hesaplandı. 

Sonuç olarak 99m-Tc tetrofosmin ile yapılan miyokard 
sintigrafisinin rekanali:asyomm faydasuun gösterilmesi n
de, noninvazifve kolay uygulanabilirliği nedeniyle değerli 
bir yö/1/em olduğu kanaatine ı•anldı. 

Allalıtar kelime/er: Akut miyokard infarktiisii, 
repe1jiizyon, tetrofosnıin. 
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İnfarktüs alanının genişliği prognozun önemli bir 
göstergesidi r. Erken başlanacak fizyoloji k ve farnıa

kolojik girişimler ile infa rktüs alanının genişlemesi 

önlenebilir O>. İntravenöz troınbolitik ajanlar ve per

kütan translüıniner koroner anjiyoplasti (PTCA ) ile 

yapılan reperfüzyon girişimleri infarktüsün erken 

dönemindeki ölüm oranlarını azaltmı şt ır. Bu tedavi 

yöntemlerinin endikasyonunu saptamak ve faydas ını 

değerlendirmek için akut miyo kard infa rktüsü 

(AMİ)'ndeki infarktüs alanının ve ri sk altındaki iske
mik bölgenin miktarını saptamak gereklidi r (2-4). Mi

yokard perfüzyon sintigrafisi (MPS). bu amaçla ku l
lanılabilecek uygun bir yöntemdir (5-R>. 

AMİ'lü hastaların ilk 24 saatteki mortalitesini etkile

yen olaylardan biri de reperfüzyon hasarıdır. Reper

füzyon hasarının önemi ve patofizyolojisi tam olarak 
açıklanamaınaktadır (9, 19). 

Biz de bu çalışmam ızda, AMİ nedeniyle başvuran 

hastalara rekanalizasyon girişimleri öncesi ve sonra

sı intravenöz (İV) 99m-Tc tetrofosmin enjeksiyonu 

ile MPS uygulayarak reperfüzyon ile kurt arı l an nıi

yokardın miktarını ve eğer o luşuyorsa reperfüzyon 

hasarını değerlendirıneye çalıştık. 

MA TERYEL VE METOD 

Bu çalışma 1995 yılının Şubat - Temmuz aylan arasında 
Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kard iyoloj i ve Nük
leer Tıp Anabilim Dallarında gerçekleştirildi. Çalışma gnı
bunu, AMİ tanısı konulan hastalar oluşturdu. 

Çalışmaya, 

I- 30 dakikadan fazla süren göğlis ağrısı olan, 

II- Göğüs ağrısı başlangıcı 12 saati geçmeyen, 

III- Elektrokardiyografide (EKG) en az iki deri vasyonchı 
0. 1 mV'un üzerinde ST yüksekl iği olan ve 
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IV- Geçirilmiş miyokard infarktüsü öyküsü olmayan has
talar alındı. 

Bu kriteriere uyan ve acil koroner anjiyografıyi kabul eden 
31 hastanın 25'inde çalışma taınamlanırken; 2 hastanın 
kardiyojenik şok nedeniyle ö lmesi, 1 hastada reinfarktüs 
gelişmesi, 1 hastanın geliş sintigrafısinin klinik stabilizas
yonu sağlanamadığı için yapılamaınası, 1 hastada perfüz
yon defekti sapıanamaması ve 1 hastanın da geç dönem 
radyonüklid ıcıkikieri için gelmemes i üzerine toplam 6 
hasta çalışma dışı kaldı. Çalışına grubunu 7'si kadın, 1 S'i 
erkek toplam 25 hasta oluşturdu. Hastaların yaş aralığı 37-
70 o lup, ortalama yaşı 57 .ı ±2 yıl (±SEM) idi. Göğüs ağrı
sının başlaması ile acil servise müracaatları arasında geçen 
süre ortalama 3.8±0.7 saat olup, 1 ile 12 saat arasında de
ğişiyordu. 

Acil serviste görülen hastaların tümünde daınar yolu açı
lıp , oksijen inhalasyonuna başlandıktan sonra 300 mg as
pi rin verildi. Ağrı için intravenöz (iV) nitrat infüzyonu 
başlandı ve gerek iyorsa iv nıorf'in sülfat yapı ldı. 

Çalışınaya alınnn 25 hasta, reperfüzyon girişimi uygulanıp 
uygulanmamasına göre 2 gruba ayrıldı. Trombolitik tedavi 
veya tronıbolitik tedaviyle birlikte perkütan translüminal 
koroner anjiyoplasıi (PTCA) uygulanan 17 hasta "reper
füzyon g rubu"nu. herhangi bir reperfüzyon girişiminde bu
tunu lmayan 8 hasta ise "kontrol grubu"nu oluşturdu. Yaş 

ortalaması hasta grubunda 57.9±2'ye, kontrol grubunda 
55.4±4'ye idi (p>0.05). 

Aci l servi sten doğrudan kateter laboratuvarına alınan has
talara. Judkins tekniği ilc sağ fenıoral arter kullanılarak 
koroner anjiyografi (KAG) yapıldı. Hastaların KAG'leri 
acil servise müracaatlarından sonra bir saat içinde tamam
landı. Kateter laboratuvarının rutin çalışma satleri dışında 
gelen hastaların KAG'Icri 4 kişilik acil invazif ekibi tara
fı ndan yapı l ırken . değerlend irmeleri iki invazif kardiyolog 
tarafından ayrı ayrı yapıldı. İnfarktüs arterinin akımı TIM! 
sınıflamasına göre derecelendirildi oıı. infarkıüs te ilgili ol
mayan d iğer koro ner arterlerdeki darlıklar da normal , 
non-kriti k (%70'den az) ve kritik (%70'den fazla) o larak 
değerlendi rildi. 

Hastaların tümünde KAG 11-70 saat içerisinde; ortalama 
32±3 saat sonra tekrarlandı. Lezyonu uygun o lan hastalara 
önceden tanımlanan yöntemlere göre PTCA uygulandı (12)_ 

İlk 6 saatte gelen veya KAG'sinde belirgin tronıbüs görü
lenlere. konırendikasyon yoksa ıroınbolitik tedavi başlan

dı. Troıııboli tik tedavi kontrcndikasyonları olarak kanama 
diyatezi öyküsü, son 6 ayda geçirilmiş sercbrovasküler 
olay, aktif pcptik ülser, son 6 haftada geçirilmiş operasyon 
ve geliş te 200/120 mmHg üzerinde hipertansiyon varlığ ı 
kabul edi ldi. 

Trombolitik tedavide 100 mg rı-PA 3 saatte veya 1500000 
ü streptokinaz 1 saatte intravenöz o larak kullanıldı. Sadece 
bir hastada streptokinaz intrakoroner yolla verildi. rt-PA 
uygulananlara hemen, streptokinaz uygulananlara ise 6 sa
at sonra 1250 ü/saat dozunda heparin infüzyonu başlandı. 
Heparİn dozu aktive parsiye l troınboplastin zamanına göre 
titre edildi. 

Reperfüzyon aritmile ri açısından yakın monitör takibi ya
pıldı. Trombolitik tedaviye başlandıktan sonra 90 dakika 
içinde gelişen hızlı idioventriküler ritm veya kavşak ritmi , 

pareksisınai sinüs bradikardisi, 2 veya 3. dcreec atriyo
ventriküler (A-V) blok, ventriküler ıaşikardi (en az 3 vuru
luk) ve vcntriküler fibrilasyon şeklindeki aritnıilcr, reper
füzyon ariınıisi olarak kabul edildi. 

Hastaların tümüne hastaneye gelişlerinden itibaren 1 saat 
içinde ve mutlaka tedaviye başlamadan önce 7 -10 ınCi İV 
tetrofosmin enjeksiyonu yapıldı. Hastalar. trombolitik te
davi sonrası ve durumları stabilleşince en kısa zamanda 
Nükleer Tıp Anabilim Dalı'na nakledildL Tomografi k rad
yonüklid görüntüleme rotasyonel ganıa kamera ile enjeksi
yondan 1-7 saat sonra; ortalama 3.1±0.3 saat içinde yapıl
dı. Single-Photon Emission Computeel Tomography 
(SPECT), standart hack-projeksiyon algoritimleri ve 
Ramp-Hanning filtresi kullanılarak yapıldı. Perfüzyon de
fekti olan alanın hesaplanmasında kanti tatif potar-ınap 
(bulls-eye) kullanıldı. Kısa eksenin en küçük kesiti olan 
apex merkeze yerleştiriterek diğer kesitler sıra ile apex gö
rüntüsüııün dışına dizi ldL Bilg isayar soft ware kullanılarak 
2 boyutlu vol üm ağırlıklı sayım profilleri elde edildi. Mi
yokardiyal perfüzyondaki standart değişkenlikler yaygın
lık, şiddet ve revcrsibilite olarak değerlendirildi. Yaygınlık 

norınallim itlerin altına düşen "pixel" sayı s ı nı. "reversibi li 
tc " stress ve i sıirahat profilleri arasındaki farkı. "ş iddet " 

defekt alanı içindeki herbir pixel sayınıını SO katarak nor
mal değerlerden sapınayı yansııır <13.ı4ı. 

Miyokard s intigrafisi 12-26. günler aras ında. orta lama 
16.8±0.8 günde hastaya senıptomla sınırlı egzersiz testi 
yaptın larak tekrarlandı. Efor yapamayan 3 hastaya (bir 
hastada geçirilmiş hemiplcji sckcli. bir has tada diabctik 
ayak, bir hastada alt ekstremile anıpuınsyonu nedeniyle) 
dipiridamollü mi yokard sintigrafisi uygu landı <15>. 

Hastaların geliş lerinele çekilen reperfüzyon öncesi s intigra
filcri ile geç dönemde (ortalama 16.8±0.8 günde) çekilen 
sintigrafinin isıirahat görüntüleri karşılaşıı rı l cl ı . Risk alıın
daki alan ve son dcfekt alanı bulunduktan sonra farkı sap
tanarak ku rtarılan miyokard alanı hesaplandı. Kurtan lan 
miyokard alanı , risk altındaki alan miktarına böliincrck. 
kurtulma indeksi bulundu. Rezidü iskemiyi saptamak için 
geç dönemde çekilen sintigrafilcrin i sıirahat ve stres gö
rüntüleri arasındaki fark saptandı. 

Elde edilen bulgular ve sonuçlar ± standart hata ortalanıas ı 

(±SEM) bel irtilerek değerlendirildi. istatikse l değerlendir
mede stuclent-1 testi kull anıldı. P<0.05 olan değerler is ta
tistiksel o larak an lam lı kabul edi ldi. 

BULGULAR 

Olguların göğüs ağrılarının başlaması ile aci l servise 
başvuruları arasında geçen süre ortalama 3.8±0.7 sa
at olup, yarım saat ile 12 saat arasında deği şiyordu. 

Reperfüzyon ve kontrol grubunda geli ş saati , sı rasıy

la ortalama 2.5±0.3 saat (1/2-5 saat) ve 6.5± 1.7 saat 
(l-1 2 saat) olup, aradaki fark ista ti stiksel olarak an
lamlıydı (p<0.01). 

Olguların akut miyokard infarktüsü lokalizasyonu, 
8'inde anterior, 17'sinde inferior idi. Reperfüzyon 
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grubunda I I inferior ve 6 anterior, kontrol grubunda 

ise 6 inferior ve 2 anterior AMİ mevcuttu. Yapılan 

KAG'de infarktüsle ilgili arterin 8 hastada sol ön 

inen arter (SÖİA), 6 hastada sirkumfleks arter (SA) 

ve I I hastada sağ koroner arter (SKA) olduğu sap

tandı. Ondokuz hastada (% 76) infarktüs arterindeki 

akım TIMI (Trombolysis In Myocardial lnfarction) 

0-1 iken (reperfüzyon grubunda I 3, kontrol grubun

da 6 olgu), 6 hastada (%24) TIMI 2-3 akım (reper

füzyon grubunda 4, kontrol grubunda 2 olgu) ınev

cuttu. Reperfüzyon giri şiminde bulunulan 17 hastada 

tedaviye ağrının başlangıcından ortalama 4.1 ±0.4 sa

at sonra başlandı. Bu süre 1 ile 7 saat arasında deği

şiyordu. Reperfüzyon grubundaki üç hastayart-PA 

ve I 4 hastaya streptokinaz uygulandı. rt-PA uygula

nan hasta sayısı az olduğundan her iki troınbolitik 

ajan ayni grupta değerlendirildi. Kontrol grubundaki 

8 hastadan 3'üne geç müracaat ettiği, 2 hastaya koni

rendikasyon ve 3 hastaya da ilaç temin edilemedi

ğinden trombolitik tedavi yapılamadı. 

PTCA uygulanan 6 hastanın 3'ünde TIMI 2-3 akım 

sağlan ırken, 2 hastada lezyon geçilemedi ve I hasta

da da lezyon geçilmesine rağmen yeterli kan akımı 

sağlanamadığından işlem sonlandırıldı. Bu hastaların 

tümünde PTCA'dan sonra ayrıca trombolitik ajan da 

kullanıldı. Yapılan kontrol KAG'de reperfüzyon giri

şiminde bulunu lan I 7 olgudan I 3'ünde TIMI 2-3 

akım sağlandığı görüldü. Dört olguda ise TIMI 0- I 

akımda artma olmamıştı. Kontrol grubundaki 8 olgu

dan 3'ünde spontan rekanalizasyon saptanırken, di

ğer olgularda infarktüs arterinin akımında artma söz 

konusu değildi. Rezidü darlık derecesi, reperfüzyon 

yapı l ınayan olguların 5'inde, reperfüzyon girişimi 

yapılan olguların 14'ünde %70'in üzerindeydi. 

Reperfüzyon aritınisi, 17 hastanın Ts inde (%4 1) 

saptandı. Üç hastada hızlı idiyoventriküler (İVR) 
ritın, 3 hastada ventrikül taşikardisi (VT) ve 1 hasta

da ventrikül fibrilasyonu (VF) meydana geldi. Kont

rol KAG'lerinde rekanalizasyon saptanan 13 hasta

nın 6'sında (%40), rekanalizasyon sağlanamayan 4 

hastanın birinde (%25) reperfüzyon aritmisi (hızlı 

İVR) gelişti. Bu hastaların 3'ünde sinüs ritınini sağ

lamak için kardiyoversiyona ihtiyaç duyuldu. Çalış

maya alınan 25 olguda, hastanede kalış süresince be

lirgin EKG değişikliği ve rckünen iskemi gelişmedi. 

Reperfüzyon girişiminde bulunulan I 7 hastanın 

14'ünde perfüzyon defekti azalırken, 3 hastada artma 
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oldu. Ancak defekt alanı genişleyen bu 3 hastanın 

kontrol KAG'sinde TIMI akım ı 2 idi. Buna karşı lık 

kontrol grubundaki 3 olgunun defekt alanı azalı rken, 

5 olguda artış oldu. Defekt alanı azalan o l guların 

3'ünde, dcfekt alan ı artan olguların ise 2'sinde spon

tan rekanalizasyon saptandı. 

Reperfüzyon girişiminde bu lunulan 17 olgu ilc re

perfüzyon girişiminde bulunulmayan 8 olgunun sin

ligrafik bulgulan karşılaştırıldığında risk altındaki 

alanın 171.0±16.1 pixele 151.6±25.0 pixel. son de

fekt alanının ise 146.8± 11.7 pixele 150.6±25.3 pixel 

olduğu saptandı. Risk altındaki alan ve son defckt 

alanları iki eş grup arasında karşı l aştırıld ığında. has

ta grubundaki fark anlamlıydı (p<0.05). Kontrol gru

bunda ise anlamlı fark sapıanınadı (p>0.05). Kurtarı 

lan miyokard alanı reperfUzyon gi ri şimi yapılan o l

gularda ortalama 24.3±8.5 pixel olurken kurtarı l ına 

indeksi % 14.2 olarak hesaplandı. Kontrol grubunda 

ise sadece 1.0±9.8 pixellik miyokard kurtulmuştu. 

Kurtulma indeksi % 0.7 idi. Gruplar arasında istatis

tiksel anlamlılık yoktu (p>0.05) (Tablo 1 ). 

Tablo I. Kuı·ıarılaıı ın i yokard miktarı ve yüzdesinin karşılaş
tırılması 

Reperfiizı·oıı Kontrol 
Grubu Grubu 
( ıı:l7 ) ( ıı =R) 1' 

Risk allındaki alan (pixel) 171.1±16.1• 151.6±25.5 >U.Il5 

Son dcfckı alanı (pixel) 146.8±11.7• 150.6±25.3 >0.115 

Kunarılan mi yokard alanı (pixel) 24.3±8.5 Ul±9.8 >0.05 

K unulma indeksi 'k 14.2 'k0.1 >0.05 

*(p<0.05) 

Reperfüzyon girişim i yapılan hastalardan. kontrol 

KAG'de TIMI 2.3 akım sağlanan grup ileTIMI O. I 
akım saptanan grup arasında risk altındaki alan. son 

defckt alanı-ve kurtarılan miyokard miktarıyl a, kur

tulma indeksi Tablo 2'de değerlendirildi. Gruplar 

arasında istatiksel anlam farkı yoktu. İki eş grup kar

şılaştırıldığında da an lamlı fark bulunamadı. 

Reperfüzyon girişiminde bulunulan hastalardan. re

kanalizasyon sağlanamayan 4 olgu, kontrol grubun

daki 8 olgu ile birleştirilerek yeni bir kontrol olu~tu

ruldu. Rekanalizasyon sağlanan 13 hasta ile bu yeni 

kontrol grubunun sinligrafik bulguları Tablo 3'de 

karşılaştırıldı. Gruplar arasında istatistiksel an lam 

farkı yoktu (p>0.05). 
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Tablo 2. Rekanalizasyon sağlanan (TIMI 2,3) ve sağlanama
yan (TIMI 0,1) hastalarda sinligrafik bulguların karşılaştırıl
ması 

Risk altındaki alan (pixel) 

Son defekı alanı (pixel) 

Kunanlan miyokard alanı (pixel) 

K unulma indeksi 

Rezidüellezyon 

Rekanali:uısyon 
sağlananlar 

(n=IJ) 

159.6± 1.9 

138.3 ± 13.8 

21.3 ± 10.4 

%13.3 

6.5 ± 3.2 

Rekanali:uısyon 
sağlanamuyan lar 

(n=4) P 

208.3 ± 24.3 >0.05 

174.5 ± 16.2 >0.05 

33.8 ± 14.5 >0.05 

%16.2 >0.05 

6.8 ± 3.6 >0.05 

Tablo 3. Rekanalizasyon sağlananlar ve kontrol grubunda 
sinligrafik bulgular 

Rekanalizasyon Kontrol 
sağlananlar Grubu 

(n=l3) (n=l2) p 

Risk altındaki alan (pixel) 159.6±1.9 170.5±19.9 >0.05 

Son defekı alanı (pixel) 138.3±13.8 158.6±17.6 >0.05 

Kunarılan nıiyokard alanı (pixel) 21.3±10.4 11.9±9.3 >0.05 

Kunulnıa indeksi %13.3 %7 >0.05 

Rezidücllezyon 6.5±3.2 ı 1.1±5.4 >0.05 

Reperfüzyon girişimi yapı lan hastalarımızdan defek
tinde artış olduğu saptanan 3 hasta ile kontrol gru
bunda defekt artışı olan 5 hasta değerlendirilmeye 
alındığında; defekt alanındaki azalmanın sırasıyla % 

22.6 ± 4.9 ve% 21.9±1.6 olduğu saptandı. İstatistik
sel olarak anlamlı fark yoktu. Ancak hasta bazında 
ele alındığında, reperfüzyon grubunda 17 hastanın 
14'üne fayda sağlanırken (%82), defekt alanı kontrol 
grubunda 8 hastanın 3'ünde azaldı (%32). 

TARTIŞMA 

İnfarktüsün erken döneminde, acil nükleer görüntü
leme yapılması güçtür. Kullanılacak radyonüklid 
maddenin redistribüsyon gösterınemesi ve enjeksi
yonu acil serviste yapılan hastanın görüntülemesi
nin, reperfüzyon giri şimlerinden sonra yapılmaya 
uygun olması gerekir. Bu nedenle, 99m-Tc sestaMİ
Bİ ile benzer özelliklere sahip, ancak ısıtma gerek
meksizin basitçe karıştırılarak hazırlanabilen telro
fosmini seçtik. Bu sayede radyonüklid ajanın henüz 
acil serviste veya anjiyografi safhasında enjekte edil
mesi ve görüntülemenin trombolitik tedavi bittikten 
ve hastanın durumu stabilleştikten sonra yapılması 

mümkün hale geldi. 

Transmural Mİ'nün ilk saatlerinde yap ılan anjiyogra
fik çalışınlarda yaklaşık %90 oranında, infarktüsle 
ilgili damarda total oklüzyon gösterilmiştir. Spontan 
trombolize bağlı olarak ortaya çıkan rekanalizasyon 
ise Mİ sonrası periyodda değişik oranlarda saptanır. 
İlk 6 saatte %90 olan total oklüzyon, 6-24. saatlerde 
%67'ye, 2. haftada %53'e ve 4. haftada %45'e düşer 
(16-19). Çalışmaya aldığımız 25 hastadan, KAG'sini 

ilk 6 saatte içinde gerçekleştirdiğimiz 21 hastada to
tal oklüzyon oranını % 76 (16 hasta) olarak bulduk. 
Ancak TIMI 2 akım saptadığımız diğer 5 hastada da 
trombüs mevcuttu. Herhangi bir reperfüzyon girişi
minde bulunmadığımız 8 hastada ortalama KAG sü
remiz 34.6±4.5 saat olup, ilk KAG'de total oklüzyon 
olan 6 hastanın 3'ünde (%50) spontan rekanalizas
yon saptadık. 

AMİ'de PTCA'nın primer başarı oranı %78-94 ara
sındadır (20). Acil PTCA uyguladığımız 6 hastanın 

3'ünde başarı sağlanamaması nedeniyle primer başa
rımız düşük görülse de, olgu sayısı böyle bir değer
lendirme için yeterli değildir. Bu nedenle, PTCA so
nuçları ile trombolitik tedavi sonuçlarını karşılaştır

madık. Değerlendirmelerde her iki reperfüzyon giri
şimini tek grup olarak aldık. 

Trombolitik tedavi için 3 hastaya rekombinan doku 
plasminojen aktivatörü (rt-PA) ve 14 hastaya strcp
tokinaz (STK) uyguladık. Ancak yapılan çalışmalar 
göstermiştir ki, kullanılan trombolitik ajanın cinsinin 
damar açıklığı ve mortaliteye etkisi çok önemli de
ğildir. Önemli olan tedaviye başlanma süresidir (21-

22). 

Reperfüzyon aritmisi gelişen 7 hastanın 6'sında 

kontrol anjiyografide TIMI 2 ve 3 akım sağl anırken, 

1 hastada akım yoktu. Rekanalizasyon sağlanan di
ğer 6 hastada reperfüzyon aritınisi gelişmemesinden 
dolayı reperfüzyon aritmisinin koroner perfüzyonu 
göstermedeki duyarlılığı % 50 olarak hesaplandı. 
Kontrol grubunda ilk gelişte gelişen aritmiler takip 
edilmediğinden özgünlük hesaplanamadı. 

AMİ'lerde yapılan acil girişiınlerle ilgili randoınizc 
çalışınalarda genellikle son nokta erken ve geç mor
talite olmaktadır. Ancak son nokta olarak hayatta ka
lım alındığında, bu tip çalışmalar kısıtlanmaktadır. 
Hem daha fazla sayıda olgu gerekmekte, hem de sa
dece hayatta kalanlarla ilgili değişkenler kullanıl
maktadır. Oysaki son nokta olarak infarktüs bölgesi-
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nin ölçülmesi daha uygun olacaktır. Bu ölçüm için 
ıniyokardın perfüzyon görüntüleınesi, bölgesel duvar 
hareketleri ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) kullanılabi
lir. 

Aniınal Models for Protecting Ischeınic Myocardi
um (AMPIM) çalışmasında, deneysel oklüzyon/re
perfüzyon uygulanan köpek modellerinde risk altın
daki alan, kollateral akım ve nabız basınç ürününün 
son infarktüs sahasını % 80-90 oranında değiştirdiği 
gösterilmiştir. Bunlar içinde en önemli değişken risk 
altındaki alandır (23), Risk altındaki alanın doğru 
olarak ölçülmesi bu nedenle büyük prognostik önem 
taş ır. Yapılan reperfüzyon girişiminin etkinliğini 
gösterınede de kritik önemi vardır. Bizim çalışma 
grubumuzu oluşturan AMİ'lü hastalardan, tromboli
tik tedavi veya PTCA ile reperfüzyon girişiminde 
bulunduğumuz hastalarda, risk altındaki alan mikta
rında ortalama %14.2 azalma saptanı rken , troınboli
tik tedavi yapılmayanlarda azalma oranı ortalama 
%0.7 idi. Her iki grup arasında istatistiksel anlamlı
lık bulunmaması olguların risk altındaki alan miktar
larının çok farklı oluşundan kaynaklanmaktadır. Sa
yısal olarak reperfüzyon grubunda kurtanlan ınİyo
kard miktarının, kontrol grubundan çok daha fazla 
oluşu reperfüzyon girişimlerimizin etkinliğini gös
termektedir. 

Reperfüzyon girişiminde bulunduğumuz hastalarda 
ortalama 24.3±8.5 pixel azalmaya karşılık, kontrol 
grubundaki azalma sadece 1.0±9.8 pixel idi. Gruplar 
karşılaştırıldığında reperfüzyon grubundaki azalma 
istatistiksel anlam taşıyordu (p<0.05). kurtulma in
deksleri reperfüzyon grubu için % 14.2, kontrol gru
bu için% 0.7 idi. 

Reperfüzyon girişinıleri sonucu rekanalizasyon sağ

lanan ve sağlanamayan hastalar karş ı laştırıldığında 

ise kurtulma indeksleri benzer düzeylerdeydi (% 
13.3'e karşılık %16.2). Bu tablodan çıkan sonuç, uy
gulanacak reperfüzyon girişimlerinin, rekanalizas
yon olup olmadığı düşünülmeksizin, defekt alanını 
küçülttüğüdür. Rekanalizasyon sağlanamayanlardaki 

kuı1ulma indeksinin, rekanalize olan hastalara yakın 
oluşunun bir nedeni de reperfüzyon hasannın olum
suz etkisinden kaynaklanabilir. Bu konu ile ilgili 
olarak ileri çalı şınal ara ihtiyaç vardır. 

Reperfüzyon girişiminde bulunduğumuz 17 hastanın 

13'ünde rekanalizasyon sağladık. Ancak bu 13 hasta-
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nın 10'unda defekt küçülürken, 3 hastada dcfckt ala
nında artış oldu. Kontrol grubunda ise 5 hastanın de
fekt alanı artarken, 3 hastada azalma oldu. Gibbons 
ve ark. konvansiyonel tedavi gören 4 hastanın 3'ünde 
defekt alanında değişme olmazken, troınbolitik teda
vi yapılan ll hastanın IO'unda perfüzyon defektinde 
azalma bildirmişlerdir (24). Rekanalizasyon sağ l an

masına rağmen reinfarktüs olmaksızın defekt alan ı

nın küçülıneınesi; hatta artması reperfüzyon hasarı

nın önem1i bir göstergesi olabi li r. Bizim, rekanali
zasyon olmasına rağmen defekt al an ı artan 3 hasta
ınızdan 2'sinde reperfüzyon aritmisi ge li~m işti. 

Rezidüellezyon al anının istatistiksel an l amlılık taşı

ınamasına rağmen, reperfüzyon grubunda 6.5±2.6 
pixel iken, kontrol grubunda I 3.3±8.0 pixel bulun
mas ı da uygulanan reperfüzyon giriş im lerinin fayda
sı olarak yorumlanabilir. İ n ferio r M İ'le rinde reper
füzyon ve kontrol grubunun rczidücl lczyon miktar
lan birbirine çok yak ın iken, anterior Mİ' I arda 
8.0±2.9 pixele karşılık 33.5± 11 .4 pixel gibi bir fark 
vardı. Ancak kontrol grubundaki an tcrior Mİ'Ili hasta 
sayısının sadece 2 oluşu is tati stiksel değerlendirme

ye izin verınemekteclir. 
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