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ST-Segment yikselmeli akut miyokart enfarktiusli hastalarda
basvuru sirasindaki ortalama trombosit hacminin
fibrinolitik tedavi sonrasi TIMI kare sayisi Uzerine etkisi

The effect of admission mean platelet volume on TIMI frame count measured after
fibrinolytic therapy in patients with acute ST-segment elevation myocardial infarction
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Amag: Ortalama trombosit hacmi ST-segment yiiksel-
meli miyokart enfarktlsli (ME) hastalarda kétl prog-
nozun bir gdstergesi olarak bildirilmistir. Bu ¢alismada,
ST-segment ylkselmeli akut ME’li hastalarda basvuru
sirasindaki ortalama trombosit hacmi ile fibrinolitik teda-
viye yanit arasindaki iliski TIMI kare sayisi kullanilarak
degerlendirildi.

Calisma plani: Calismaya, akut ST-segment ylkselmeli
ME nedeniyle semptomlarin ilk 12 saati i¢inde fibrinolitik
tedavi uygulanan 87 hasta (58 erkek, 29 kadin; ort. yas
55+11) alindi. Hastalardan bagvurudan hemen sonra
ortalama trombosit hacminin dlciimesi icin vendz kan
6rnegi alindi ve fibrinolitik tedavi uygulandi. Hastalara
ilk 72 saat icinde koroner anjiyografi yapildi ve enfarktla
iligkili arter icin TIMI kare sayisi hesaplandi. TIMI kare
sayisinin =40 olmasi yetersiz reperfliizyon, <40 olmasi
ise tam reperflizyon olarak tanimlandi.

Bulgular: Otuz bes hastada (%40.2) tam reperflizyon,
52 hastada (%59.8) ise yetersiz reperflizyon saptandi.
Ortalama TIMI kare sayisi tam reperfliizyon grubunda
31.8+5.9, yetersiz reperflizyon grubunda 61.2+15 bulun-
du (p<0.01). Ortalama trombosit hacmi tam reperfiizyon
grubunda anlamli derecede daha disik idi (9.4+0.4 fl ve
9.7+0.3 fl; p=0.016). Ortalama trombosit hacmi ile yeter-
siz reperflizyon yaniti arasinda ileri derecede anlamli
iliski gézlendi (r=0.742, p<0.0001).

Sonug: Fibrinolitik tedavi uygulanan akut ST-segment
yukselmeli ME’li hastalarda basvuru sirasindaki ortala-
ma trombosit hacminin ylksek olmasi fibrinolitik tedavi-
ye yetersiz reperflizyon yanitiyla iligkili olabilir.

Anahtar sézctkler: Trombosit/patoloji; koroner anjiyografi; fib-
rinolitik ajan/terap6tik kullanim; miyokart enfarktlsu/tedavi;
miyokart reperflizyonu; trombosit sayimi; risk faktoru.

Objectives: Mean platelet volume has been reported
as a predictor of unfavorable prognosis in patients with
ST-segment elevation myocardial infarction (MI). We
evaluated the relationship between admission mean
platelet volume and the response to fibrinolytic ther-
apy using the TIMI frame count in patients with acute
ST-segment elevation MI.

Study design: The study included 87 patients (58 males,
29 females; mean age 55+11 years) who received fibrin-
olytic therapy within the first 12 hours of symptom onset
for acute ST-segment elevation MI. Venous blood samples
were obtained to determine admission mean platelet vol-
ume and fibrinolytic therapy was administered. Coronary
angiography was performed within the first 72 hours and
the TIMI frame count was measured for infarct-related
artery. TIMI frame counts of <40 and =40 were defined as
complete and incomplete reperfusion, respectively.

Results: Reperfusion was complete in 35 patients
(40.2%) and incomplete in 52 patients (59.8%). The
mean TIMI frame counts were 31.8+5.9 and 61.2+15.3
in patients with complete and incomplete reperfusion,
respectively (p<0.01). Patients with complete reperfusion
had a significantly lower mean platelet volume (9.4+0.4
fl vs. 9.7+0.3 fl; p=0.016). There was a highly significant
correlation between mean platelet volume and incom-
plete reperfusion (r=0.742, p<0.0001).

Conclusion: High levels of admission mean platelet
volume might be associated with insufficient reperfu-
sion response to fibrinolytic therapy in patients with
acute ST-segment elevation MI.
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Trombosit agregasyonu, akut miyokart enfark-
tiisii patogenezinde 6nemli role sahiptir. Trombosit
aktivitesinin gostergesi olan ortalama trombosit hac-
minin koroner arter hastalarinda, saglikli kisilerle
kargilastirildiginda daha yiiksek oldugu ve miyokart
enfarktiisii icin bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi
bildirilmigtir."

Ayrica, perkiitan koroner girisim yapilan akut
miyokart enfarktiislii hastalarda ortalama trombo-
sit hacminin yetersiz anjiyografik reperfiizyonun ve
alt1 aylik mortalitenin bagimsiz bir belirteci oldugu
gosterilmigtir.® Fibrinolitik tedavi uygulanan akut
ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiislii has-
talarda ortalama trombosit hacminin reperfiizyona
etkisi bilinmemektedir. Calismamizda fibrinolitik
tedavi uygulanan ST-segment yiikselmeli miyokart
enfarktiislii hastalarda ortalama trombosit hacminin
fibrinolitik tedaviye reperfiizyon yaniti iizerinde etki-
lerini belirlemeyi amagladik.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calismaya, akut ST-segment yiikselmeli miyokart
enfarktiisii nedeniyle semptomlarin ilk 12 saati icinde
fibrinolitik tedavi uygulanan 87 hasta (58 erkek, 29
kadin) alindi. Calismaya dahil edilmeme Olgiitleri
sunlardr: Fibrinolitik tedaviye kontrendikasyon (aktif
kanama, kanama diatezi, aort diseksiyonu siiphesi,
sistolik arteryel kan basincinin >180 mmHg olmasi,
son ii¢ ay i¢inde inme 6ykiisii, son bir ay icinde 6nem-
li travma veya ameliyat Oykiisii, =75 yas, trombofili,
anemi ve kardiyojenik gsok. ST-segment yiikselme-
li miyokart enfarktiisii, 30 dakikadan uzun siiren
tipik goglis agristyla beraber elektrokardiyogramda
birbirini takip eden iki prekordiyal veya inferiyor
derivasyonda >1 mm ST-segment yiikselmesi olarak
tanimlandi. Caligma icin tiim hastalardan yazili onay
ve hastanemiz yerel etik kurulundan onay alind1.

Hastalardan basvurudan hemen sonra, ortalama
trombosit hacminin 6l¢iilmesi i¢in standart dipotas-
yum etilen dinitro tetraasetik asitli tiiplere 3 ml venoz
kan Ornegi alind1 ve ortalama bir saat i¢cinde Sysmex
SE 9000 analiz (Roche Diagnostics, Almanya) ciha-
zinda ortalama trombosit hacmi 6l¢iildii.

Kan o6rneklerin alinmasini takiben hastalara 1.5
milyon IU streptokinaz 60 dk intravendz infiizyon
seklinde uyguland1 ve eszamanli olarak klopidog-
rel 300 mgr yiikleme dozunu takiben 75 mgr/giin,
fraksiyone olmayan heparin 0.01 ml/kg, aspirin 100
mgr/glin verilmeye baglandi. Hastalara ilk 72 saat
icinde standart projeksiyonlarda koroner anjiyografi

yapild1. Dijital anjiyogramlar bagimsiz iki kardiyolog
tarafindan degerlendirildi. Enfarktla iligkili arter icin
TIMI kare sayis1 Gibson ve ark. tarafindan tanimlan-
mig yontemle hesaplandi.®! Enfarktla iligkili koroner
arterde kontrast opasitesinin ilk goriildiigii kare ile
enfarktla iligkili arterde belirlenmis son noktaya
kontrast opasitesinin ulastig1 andaki kare degerlerinin
farki TIMI kare sayisi olarak hesaplandi. Sol 6n inen
arter ve sol sirkumfleks arter, sol veya sag anteriyor
oblik (kaudal agiyla) pozisyonda; sag koroner arter
ise sol anteriyor oblik pozisyonda (kraniyal agiyla)
degerlendirildi. Belirlenmis son noktalar, sol 6n inen
koroner arter icin apikal ¢atallanma noktasi, sol sir-
kumfleks arter i¢in sorumlu lezyonu iceren segment-
ten en uzak distal bifiirkasyon noktasi ve sag koroner
arter icin posterolateral arterin ilk dali idi. Sol 6n
inen koroner arter i¢cin hesaplanan TIMI kare sayisi
1.7°ye boliinerek diizeltilmis TIMI kare sayis1 hesap-
landi. Reperfiizyonun olmadig1 hastalarda TIMI kare
sayist 100 olarak kabul edildi. TIMI kare sayisinin
>40 olmasi yetersiz reperfiizyon, <40 olmasi ise tam
reperfiizyon olarak tanimlandi. Hastalar TIMI kare
sayist temel alinarak grup 1 (TIMI kare sayisi <40)
ve grup 2 (TIMI kare sayist >40) olmak {iizere iki
gruba ayrild.

Istatistiksel degerlendirme. Istatistik calisma-
lar1 SPSS 13.0 paket programi kullanilarak yapildi.
Bagimsiz iki grup karsilastirilmasinda Student t-testi
kullanildi. Siirekli degigkenlerin karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U-testi, kategorik degiskenlerin kargi-
lastirilmasinda ise ki-kare testi kullanild1. Iki siirekli
degisken arasindaki iliski Spearman korelasyon testi
ile degerlendirildi. Yas, cinsiyet, ortalama trombosit
hacminin TIMI kare sayisi iizerine etkisi ¢okde-
giskenli lojistik regresyon testiyle degerlendirildi. P
degerinin 0.05’in altinda olmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Gruplarin baslangi¢c ozellikleri Tablo 1'de goste-
rildi. Akut ST-segment yiikselmeli miyokart enfark-
tiisii tanistyla fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarin
35’inde (%40.2) tam reperfiizyon, 52’sinde (%59.8) ise
yetersiz reperfiizyon saptandi. Fibrinolitik tedaviye
yeterli reperfiizyon yaniti alinmayan hastalar, tam
reperfiizyon saglanan hastalarla kargilastirildiginda
daha yasliydi (56.8+£10.8 ve 52.2+10.4; p=0.040)
ve agri-igne zamani daha uzundu (6.3£3.1 sa ve
3.5+£2.1 sa; p<0.001). Hipertansif ve diyabetik has-
talarda yetersiz reperfiizyona egilim daha fazlaydi.
Cinsiyetle reperfiizyon yanit1 arasinda iligki saptan-
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Tablo 1. Hasta gruplarinin klinik ve anjiyografik verilerinin karsilastiriimasi

TIMI kare sayisi <40 (n=35)

TIMI kare sayisi >40 (n=52)

Sayl Ylzde Ort.+SS Sayr  Ylzde Ort.+SS p

Yas 52.2+10.4 56.8+10.8 0.040
Cinsiyet 0.905

Erkek 28 80.0 30 57.7

Kadin 7 20.0 22 42.3
Agri-igne zamani (saat) 3.5+2.1 6.3+3.1 <0.001
Sistemik hipertansiyon 18 51.4 35 67.3 0.022
Diabetes mellitus 5 14.3 10 19.2 0.044
Sigara icen 18 51.4 28 53.9 0.120
Anteriyor miyokart enfarktusu 20 571 30 57.7 0.766
Anteriyor digi miyokart enfarktisu? 15 42.9 22 42.3
Cokdamar hastaligi 7 20.0 14 26.9 0.03
Enfarktla iligkili arter

Sol 6n inen koroner arter 16 457 25 4841 0.09

Sol sirkumfleks koroner arter 6 171 10 19.2 0.23

Sag koroner arter 13 371 17 327 0.78
Ortalama TIMI kare sayisi 31.8+5.9 61.2+15.3 <0.01
Ortalama trombosit hacmi (fl) 9.4+0.4 9.7+0.3 0.016

madi. Enfarktla iligkili arter veya miyokart enfarktii-
sliniin yeri agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

Ortalama TIMI kare sayist grup 1’de 31.8+5.9
iken, grup 2’de 61.2+15.3 idi ve gruplar arasin-
daki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01).
Ortalama trombosit hacminin tam reperfiizyon
saglanan hastalarda, yetersiz reperfiizyon gozlem-
lenen hastalara kiyasla daha diisiik oldugu goriil-
dii (94+£04 fl ve 9.7+0.3 fI; p=0.016). Bagvuru
sirasindaki ortalama trombosit hacmi ile yetersiz
reperfiizyon yanit1 arasinda ileri derecede anlamli
iligki gozlendi (r=0.742, p<0.0001). Cokdegiskenli
lojistik regresyon analizinde, artmig ortalama trom-
bosit hacmi (OR=3.8, %95 giiven aralig1 1.8-8.5;
p<0.0001), yas (OR=5.3, %95 giiven aralig12.6-16.1;
p<0.0001) ve ¢okdamar hastaliginin (OR=3.8, %95
giiven araligi 1.9-6.8; p=0.0008) yetersiz reperfiiz-
yon yaniti icin bagimsiz Ongordiiriiciiler oldugu
bulundu. Korelasyon analizinde, ortalama trombo-
sit hacmi trombosit sayisi ile iligkili bulunurken
(r=0.241, p<0.0001), trombosit sayisi perfiizyon
yaniti ile iligkili bulunmadi (r=0.046, p=0.58).

TARTISMA

Akut ST-segment yiikselmeli miyokart enfarktiisii
tedavisinde fibrinolitik tedavi uygulamasinin amaci
erken reperfiizyonu saglayarak miyokardin canliligi
ve fonksiyonunun korunmasidir. Ancak, fibrinolitik
tedaviye tam reperfiizyon yanit1 hastalarin yaklagik
%50-60’1nda saglanmaktadir.® Fibrinolitik tedaviye
reperfiizyon yanitini etkileyen ve yetersiz reperfiiz-

yon yanitina neden olan bazi faktdrler vardir. Bunlar,
hemodinamik faktorler, lokal arter anatomisi, trom-
biis olusumu ve hiicresel faktorlerdir.”! Caligmamizda
fibrinolitik tedaviye reperfiizyon yanitini belirleyen
faktorlerin yas, hipertansiyon veya diabetes melli-
tus varlif1, cokdamar hastaligi, agri-igne zamani ve
ortalama trombosit hacmi oldugunu gosterdik. Geng
hastalarda, hipertansiyon veya diabetes mellitus tanisi
olmayanlarda, ¢cokdamar hastaligi olmayanlarda ve
ortalama trombosit hacminin diisiik oldugu hastalarda
reperfiizyon yanit1 daha iyi idi. Agri-igne zamaninin
uzun olmasi yine reperfiizyona yetersiz yanitla ilis-
kiliydi.

Trombolitik tedaviye yanit, invaziv veya inva-
ziv olmayan yontemlerle degerlendirilebilir. Invaziv
olmayan yontemler, agrinin azalmasi veya tamamen
ortadan kalkmasi, fibrinolitik tedavi baglangicindan
90 dakika sonra ¢ekilen elektrokardiyogramda %350
veya daha fazla ST-segment diislisii olmas1 ve kardi-
yak enzim diizeyinin azalmasidir. Invaziv yontemler
ise koroner anjiyografi yapilarak enfarktla iligkili
arterde TIMI akiminin veya TIMI kare sayisinin
hesaplanmasidir. invaziv olmayan yontemlerin uygu-
lanabilirligi ve standardizasyonu ile ilgili goriig birligi
yoktur.

TIMI kare sayisi, reperfiizyonun degerlendiril-
mesinde degerli bir yontemdir. TIMI kare sayisinin
=40 olmasi yetersiz perfiizyon olarak kabul edilmek-
tedir.®™ Fibrinolitik tedavi sonrasi TIMI kare sayisi-
nin =40 olmasinin koti klinik sonlanimlarla iligkili
oldugu bildirilmigtir.”® TIMI kare sayisinin yiiksek



310

Turk Kardiyol Dern Ars

oldugu hastalarda hastane i¢i mortalite ve Onemli
kardiyak olaylar daha yiiksek oranda goriilmiistiir.®!
TIMI kare sayist koroner reperfiizyonun belirlenme-
sinde degerlidir. Ancak, invaziv bir yontem olmasi
uygulanabilirligini kisitlamaktadir. Bu nedenle, TIMI
kare sayis1 ile uyum gosterecek kolay uygulanabilir ve
ucuz biyokimyasal belirteclere ihtiyac vardir.

Akut koroner sendrom patogenezinin ana basama-
&1 plak kopmasinin ardindan trombositlerin agregas-
yonu, subendotelyal kolajene adezyonu ve aktivasyo-
nudur. Aktive trombositlerden salinan mediyatorler
siirecin devamini saglamaktadir.’""! Trombositlerin
akut koroner sendrom patogenezinde oynadiklari
onemli rol, ¢aligmalar1 bu konuya yonlendirmistir.
Trombosit fonksiyonlarini degerlendirmenin basit ve
kolay yontemi ortalama trombosit hacminin dl¢iilme-
sidir. Koroner arter hastalig1 i¢in risk faktorleri olan
bireylerde, saglikli bireylere oranla ortalama trom-
bosit hacminin arttig1 bilinmektedir.">'¢! Pizzulli ve
ark.!" ortalama trombosit hacminin, kararsiz anjina
pektorisli hastalarda kararli anjina pektorisli hasta-
lardan daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Ayrica,
akut miyokart enfarktiislii hastalarda ortalama trom-
bosit hacminin mortalite ve prognozla iligkili oldugu
bilinmektedir.! Akut koroner sendromda trombo-
sitlerin hizla tiiketilmesi, kemik iliginden heniiz
olgunlagmamuis, dolayisiyla ortalama trombosit hacmi
olgun trombositlere kiyasla artmig olan trombositlerin
dolagima salinmasina neden olur. Ortalama trombosit
hacmi artmis olan trombositler hemostatik olarak
daha aktiftir. Bunun nedeni, biiylik hacimli trombo-
sitlerde depolanmis olan mediyatorlerin daha fazla
ve daha aktif olmasidir. Dolayisiyla, bu trombositler
tromboz siiresini birincil olarak etkilemektedir."s Bu
durum fibrinolitik tedavinin etkinligi acisindan da
onem tagimaktadir. Trombosit aktivasyonunun fazla
olmasi trombolitik siireci olumsuz etkilemekte, dola-
yistyla fibrinolitik tedaviye yanitin yetersiz olmasina
neden olabilmektedir.

Calismamizda, yetersiz reperfiizyon yaniti gorii-
len hasta grubunda (TIMI kare sayis1 =40) ortalama
trombosit hacminin, tam reperfiizyon saglanan (TIMI
kare sayis1 <40) hasta grubundan daha yiiksek oldu-
gunu gozlemledik. Bagvuru anindaki ortalama trom-
bosit hacmi ile yetersiz reperfiizyon yaniti arasinda
lineer iligki goriiliirken, trombosit sayisi ile reperfiiz-
yon yanit1 arasinda anlaml1 iligki yoktu.

Fibrinolitik tedaviye reperfiizyon yanitinin erken
belirlenmesi, ileri tedavi segeneklerinin hizli ve etkin
uygulanmasini saglayabilir. Bir biyokimyasal belirte¢
olan ortalama trombosit hacmi kolay uygulanabilirligi

ve degerlendirilebilirligi nedeniyle fibrinolitik tedaviye
yanit1 belirlemeye yardimer olabilir. Bagvuru aninda
Ol¢iilen ortalama trombosit hacminin yiiksek olmasi
fibrinolitik tedaviye yetersiz yanit1 dngordiirebilir.

Sonug olarak, trombositler akut miyokart enfark-
tiisii siirecinde onemli rol oynamaktadir. Ortalama
trombosit hacminin artti§1 hastalarda fibrinolitik
tedaviye yeterli yanit alinamamaktadir. Akut miyo-
kart enfarktiisii tanisiyla izlenen hastalarda ortala-
ma trombosit hacminin 6l¢iimii, fibrinolitik tedaviye
yanitin yetersiz oldugu riskli hasta grubunu belirle-
mede yardimci olabilir.
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