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ST YUKSELMELI AKUT MiYOKARD iINFARKTUSU TANISI ALMIS
HASTALARDAKI TROMBOLITIK TEDAVi SONUCLARIMIZ
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ST yiikselmeli akut miyokard infarktiistuniin
(STEMI) en o6nemli tedavisi primer perkitan
koroner girisim (PKG) ile tikali olan damarda reper-
fuzyonun saglanmasidir. Fakat bunun i¢in 24 saat
tecriibeli bir ekibe ihtiya¢ vardir. Bu nedenle
diinyada hala trombolitik tedavi ile reperfiizyon en
yaygin uygulanan reperfiizyon tedavisidir. Ulke-
mizde STEMI'li olgularda uygulanan trombolitik
tedavi ile ilgili oldukga sinirli sayida veri vardir. Bu
calismadaki amacimiz yaklagik 8 yillik bir
donemde hastanemizde uygulanan trombolitik
tedavi sonuglarini retrospektif olarak inceleyip
bildirmektir.

Calismaya 1999-2007 yillari arasinda hastane-
miz acil servisine bagvurup STEMI tanisi konu-
larak yatirilan ve fibrinolitik tedavi uygulanan 321
hasta alindi. STEMI tanisinda Diinya Saglik Orgiitii
kriterleri kullanildi. Hastalarin demografik 6zellik-
leri, STEMI'nin lokalizasyonu, trombolitik tedavinin
etkinligi ve yan etkileri retrospektif olarak gézden
gegirildi.

Calismaya alinan STEMI'll 321 hastanin (291'i
erkek, 30'u kadin) yas ortalamasi 57,35 yildi. Erkek-
lerin yas ortalamasi 56,45+9,09 yil, kadinlarinki ise
66,10%+11,2 yildi. STEMI lokalizasyonu 165 (%51)
hastada anterior, 139 (%43) hastada inferiyor ve 17
(%5) hastada da diger bolgelerdeydi. 199 (%62)
hastada trombolitik ila¢ olarak streptokinaz uygu-
lanirken, 122 (%38) hastada doku plazminojen akti-
vatori (tPA) kullanildi. 258 (%80) hastada uygu-
lanan reperfiizyon tedavisi basaril kabul edilirken,
63 (%20) hastada ise basarisiz olarak kabul edildi.

STEMI'de primer PKG fibrinolitik tedaviye listiin
olmasina ragmen, uygulanmasinda pek ¢ok kisitla-
malar vardir. Dolayisiyla fibrinolitik tedavi kolaylik-
la her zaman ve her yerde uygulanabilir etkili ve
onemli bir tedavi alternatifidir.

Anahtar kelimer: Akut myokard infarktiisii, Fib-
rinolitik tedavi, Perkiitan koroner girigsim

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2009;13:1-5)

GiRiS

Go6gus agrisi acil servislere en sik bagvuru nedeni
olup, ST yukselmeli akut myokard infarktist (STEMI)
bu tablonun en énemli pargasini olusturmaktadir. Tani
ve tedavideki etkileyici gelismelere ragmen bugiln bile
STEMI gelismis ve gelismekte olan llkelerde blyuk bir
toplumsal sorunudur'. STEMI aterotrombotik hastalik-
lar icinde 6lum riski ve komplikasyon orani en yuksek
olan klinik tablodur. Bu tabloyu olusturan en sik neden
koroner arterdeki aterosklerotik plak riptiri sonucu
gelisen intrakoroner trombis ile damarin ani olarak
tikanmasidir?2, Dolayisiyla en dnemli tedavi yéntemi,
tikanmis olan koroner damarin en kisa slrede far-
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makolojik ve/veya girisimsel yontemlerle reperfiz-
yonunun saglanmasidir®.

Girisimsel olarak tam antegrad akimin saglanmasi
farmakolojik ydnteme gére, myokardin korunmasi
agisindan 6nemli avantajlar sunmakla birlikte, multi-
disipliner bir yaklasim gerektirmesi, uygun alet ve
yetismis personel gibi teknik sorunlardan dolayi uygu-
lanabilirliligi her yerde mimkin olamamaktadir.
Dolayisiyla fibrinolitik tedavi 6zellikle perkitan koroner
girisimin (PKG) yapilamadigi veya kisa surede PKG
yapilabilen bir merkeze ulasma imkaninin olmadigi
yerlerde hala ¢ok 6nemli bir tedavi yéntemidir. Ulke-
mizde STEMI tedavisinde uygulanan trombolitik tedavi
sonuglari ile ilgili yeterli veri yoktur. Bu calismada
amacimiz; yaklasik 8 yildir uygulanan trombolitik
tedavi sonuglarimizi bildirmektir.

HASTALAR ve YONTEMLER
Calismaya Ocak 1999-Aralik 2007 tarihleri arasin-
da, KYBU'ne STEMI tanisiyla kabul edilen 321 hasta
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Tablo 1: Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Hasta sayisi 321
Erkek, n (%) 291 (%90,7)

Kadin, n (%) 30 (%9,3)
Yas, erkek, (yil) 56,45+9,09
Yas, kadin, (yil) 66,10+11,2

Anterior MI, n (%)

inferior MI, n (%)

Diger MI, n (%)

Trombolitik tedavi ( 6 saat), n(%)
Trombolitik tedavi,(6-12 saat), n (%)
Streptokinaz, n (%)

tPA, n (%)

Trombolitik basarili, n (%)
Trombolitik basarisiz, n (%)

165 (%51,4)
139 (% 43,3)
17 (%5,3)
287 (%89,4)
34 (%10,6)

199 (%62)

122 (%38)

258 (%80,4)
63 (%19,6)

dahil edildi ve hastalar retrospektif olarak incelendi.
Calismaya Dinya Saghk Orgiti'nin (WHO)
belirledigi STEMI kriterlerinden (30 dakikadan uzun
suren tipik gbégus adrisi, birbirini takip eden ki
derivasyonda 1mV ST elevasyonu olmasi, yeni
gelisen sol dal blok'u ve kardiyak enzimlerde artis
olmasi) en az ikisinin varhigi ile STEMI tanisi konan
ve trombolitik tedavi uygulanan hastalar dahil edildi‘.
Calismaya alinan hastalarda yas, cins, STEMI
lokalizasyonu, trombolitik tedavinin verilis zamani
(gb6gus agrisi baglangicindan ne kadar sonra), uygu-
lanan trombolitik tedavinin tipi, tedavi sirasi ve son-
rasinda gelisen komplikasyonlar kayitlardan ince-
lenerek belirlendi.

Trombolitik tedavi sonrasi infaktla iligkili arterdeki
reperfizyonunun degerlendirmesinde koroner anjiyo-
grafi kullanilmamistir. Reperfiizyon kriteri olarak:
trombolitik tedavinin ilk 90 dakikasi icinde goégus
agrisinin kaybolmasi yada azalmasi, baslangictaki
ST elevasyonunda %50'den daha fazla azalma
olmasi ve miyokard hasarini gosteren biyokimyasal
parametrelerde pik seviyesine erken ulagsmasi kul-
lanildi®®,
istatistiksel analiz: Istatistiksel degerlendirme
SPSS 11.0 paket bilgisayar programi kullanilarak
yapildi. Surekli sayisal degiskenler ortalama stan-
dart sapma olarak, kategorik degiskenler ise
% olarak verildi. Surekli sayisal verilerin karsilastiril-
masinda Student-t testi, kategorik degdiskenlerin
karsilastirimasinda ise Chi-square testi kullanildi.
p<0.05 olan degerler anlamli kabul edildi.

BULGULAR
Calismaya 291 (%90.7) erkek, 30 (%9.3) kadin
olmak Uzere toplam 321 hasta alindi. Erkek hasta-
larin yas ortalamasi 56,4519,09 yil, kadin hastalarin
yas ortalamasi ise 66,10£11,20 yildi (p 0.001). Calig
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maya alinan hastalarda 287'sine (%89.4) trombolitik
tedavi goégus agrisini takip eden ilk 6 saat iginde,
34'Une (%10) ise 6-12 saatler arasinda uygulandi.
Hastalarin akut myokard infarktiist (Ml) tiplerine
gore dagilimi: 165 (%51.4) hastada anteriyor M,
139 (%43.3) hastada inferiyor MI, 17 (%5.3) hastada
ise diger MI lokalizasyonlari (inferoposterior, infero-
lateral, inferoposterolateral) vardi. YUz doksan dokuz
(%62) hastaya streptokinaz (SKZ) uygulanirken, 122
(%38) hastaya doku plazminogen aktivatori (tPA)
verildi. Trombolitik tedavi sonrasi 258 (%80.4) hasta
basari kriterlerini saglarken, 63 (%19.6) hastada
tedavi basarisiz olarak kabul edildi. Basarisiz kabul
edilen, islem sonrasi gégus agrisi devam eden veya
hemodinamik bozuklugu olan hastalar invazif yak-
lasim igin ileri merkeze transfer edildi. Hastalarin
demografik 6zellikleri Tablo 1'de verildi.

Kardiyojenik sokla gelen 2 hasta islem sirasinda
gelisen ventrikdler fibrilasyon (VF) nedeniyle kaybe-
dildi. Fibrinolitik tedavi basarili kabul edilen hastalar
ortalama 5 glnlik medikal takip ve tedavi sonucu
taburcu edildi.

Doksan (%28) hastada medikal tedaviyle dize-
len gecici bradikardi ve hipotansiyon ataklari oldu. 4
(%1,2) hastada gegici AV blok gelisti. Kalici ve/veya
gegici pacemaker gerektirecek AV tam bloklu has-
tamiz olmadi. Hastalarin %48'inde reperflizyon arit-
misi gelisti ancak medikal tedavi gerektirecek ciddi
aritmi gérilmedi.

Trombolitik tedavi komplikasyonu olarak mindr
kanama (intrakraniyal kanamalar ve trasfiizyon
gerektiren kanamalarin digindaki kanamalar) 32
(%10) hastada gézlendi. Bu durum SKZ grubunda 7
(%3,51) olguda gorulirken, tPA grubunda 25
(%20,49) olguda tespit edildi. Her iki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p 0.001). Calis-
maya alinan higbir hastada major kanama goérulmedi.
Bu durum hastalarimizin gogunun 75 yas alti olmasi-
na baglanmistir. Sadece 8 (%2,4) hasta 75 yas Uzeri
idi. Hastalarda gelisen komplikasyonlar Tablo 2'de
verildi.

TARTISMA

STEMI kalp damar hastaliklari icinde mortalite
riski en yiksek olan klinik tablodur. infarktiise bagli
Olumler buylk oranda ilk 1 saat icinde olmakta ve
¢ogunlugu VF basta olmak Uzere ritim iletim bozuk-
luklarina baghdir. Mortaliteyi etkileyen en 6nemli fak-
tér hastanin semptomlarinin baglamasi ile reperfiz-
yon tedavisinin uygulanmasi arasinda gecgen
suredir®. Dolayisiyla en 6nemli tedavi, infaktise
neden olan arterin mimkin olan en kisa surede
mekanik ve/veya farmakolojik yéntemlerle agilarak
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Tablo 2: Trombolitik tedavi komplikasyonlari

Majoér kanama 0

Mindr kanama 32 (%10)
Hipotansiyon 90 (%28)
Reperflizyon aritmisi 154 (%48)
AV blok (gegici) 4 (%1,25)

Ventrikiler fibrilasyon 2 (%0,623)

TIMI 3 (Trombolysis In Myocardial Infarction) akimin
elde edilmesidir’. Mortalitedeki en belirgin azalmanin
semptomlarin baslangicindan sonraki 60-90 dakika
icinde yapilan fibrinolitik tedavi sonrasinda sag-
landi§i gérulmustir®. Bu dusinceden yola gikilarak
planlanan ve hastane 6ncesi fibrinolizis uygula-
masinin mortalite Uzerine etkisini arastiran rando-
mize calismalardan elde edilen metaanalizlerde
Ml'ya bagli 6lim oranlarinda ortalama %17 oraninda
bir azalma oldugunu gdstermistir’. CAPTIM calis-
masinda hastane oncesi fibrinolizis ile primer PKG
karsilastinimig, 6zellikle ilk 2 saat icinde uygulanan
fibrinolizisin PKG'e gore daha dugtk 6lim oranina
neden oldugunu dlsindiren bulgular elde
edilmigtir®®.

ilk olarak 1986 yilinda yapilan GISSI (Gruppo
Italiano per lo Studio della Soppravvivenza nell'Infar-
to-1) calismasinda, ilk 6 saat i¢cinde verilen tromboli-
tik tedavinin mortalitede belirgin azalmaya neden
oldugunu goéstermistir’. Yine ayni c¢alismanin takip
sonuglarinda bu olumlu etkinin 10 yillik izlem
siresincede devam ettigi gézlenmistir®. Ginimuzde
fibrinolizisin trombotik okllizyonu ortadan kaldirdigi,
buna bagli olarak infarkt alani azalttigi, myokard
fonksiyonlar duzelttigi, kisa ve uzun dénem morta-
liteyi olumlu etkiledigi belirlenmigtir'.

1993 yilindan sonra yayinlanan U¢ blyuk ¢alis-
mada (PAMi, PCAT, STOPAMI) STEMI tedavisinde
perkitan yaklasimin trombolitik tedaviye Ustln
oldugunu goéstermis ve daha ¢ok uygulanir hale
gelmesini saglamistir23'+*. PAMi (Primary An-
gioplasty in Myocardial Infarction) calismasinda PKG
ile %94 hastada TiMi 3 akim elde edilmis, hastane igi
mortalite, reinfarkt ve intrakranial kanama doku
plazminojen aktivatér grubuna goére PKG kolunda
anlamh olarak daha dugstuk bulunmustur. 10 ran-
domize calismanin metanalizi olan PCAT (Primary
Coronary Angioplasty Trialists) c¢alismasinda; 30
glnlik 6lim, kombine dlumzreinfarkt, toplam stroke
ve kanamaya bagl stroke PKG grubunda anlamli
olarak dusuk bulunmus ve bu olumlu etki 6. ayda da
devam ettigi gorulmustir*. Glikoprotein Ilb/llla
inhibitorleri ile birlikte stentlerin kullanildigi STOPAMI
(Stent Trombolysis for Occluded Coronary Arteries in
Patients with Acute Myocardial infarction) calismasi
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da diger calismalar desteklemis ve 6lum, reinfarkt,
stroke, sintigrafik infarkt alani stent grubunda anlam-
Il olarak daha disuk bulunmustur®.

Girisimsel uygulama kisa ve uzun dénem
sonugclari dikkate alindiginda fibrinolitik tedaviye
Ustin olmakla birlikte, tim dinyada oldugu gibi
Ulkemizde de uygulamada zorluklari mevcuttur. AHA
(American Heart Association) ve ACC (American
College of Cardiology)'nin STEMI kilavuzlarinda PKG
isleminin yapilabilmesi icin bazi teknik sartlarin
(Kapi-balon arasi stire 90 dakikanin altinda olmasi,
yilda 75'den daha fazla PKG yapan operatér tarafin-
dan islemin yapilmasi, koroner arter bypass cerrahisi
desteginin olmasi) gerekliligini 6n kosul olarak belirt-
migtir®.

Dolayisiyla toplumda mortalitenin en sik nedeni
olan ve insanlarin hemen tamamini ilgilendiren
STEMI'nin tedavisinde, 6zellikle PKG yapilabilen bir
merkeze 60 dakika gibi kisa slirede ulasma sansi
olmayan hastalarda, damarin en kisa slrede
farmokolojik olarak rekanalizasyonu ve TiMi 3 akim
elde edilmeye ¢aligilmasi son derece dnemlidir.

Fibrinolitik tedavi uygulamasinda bir diger 6nem-
li konuda, miyokardin reperfize olup olmadiginin
tedavi sonrasi tespit edilmesidir. CUnkl basarisiz
reperflzyonun belirlenmesi, 6zellikle genis infark-
tuslerde ve yuksek riskli hastalarda kurtarici PKG igin
zaman kaybedilmemesi agisindan son derece 6nem-
lidir. Reperfuzyonu godstermede altin standart
koroner anjiyografidir® (KAG). Fakat KAG bulun-
mayan merkezlerde bu degerlendirme invazif
olmayan yontemlerle yapilmaktadir. Bunun igin
g6gus agrisinin azalmasi, baslangictaki ST elevas-
yonunda %50 azalma olmasi, biyokimyasal para-
metrelerin hizli ve erken tepe noktaya ulasmasi kriter
olarak kabul edilmektedir.

Calismaya alinan hastalarin gogunlugu (%90)
erkek ve yas ortalamalari kadinlara gére on yil daha
gengti (sirasiyla 56.45+9.09 yil, 66.1£11.2 yil;
p< 0.001). Bu durum koroner arter hastaliginin erkek
cinsiyette daha sik ve daha erken yasta gorilmesinin
bir gdstergesidir. Fibrinolitik tedavi verilme zamanina
baktigimizda hastalarin ¢odunluguna (%89.4) ilk 6
saat icinde fibrinolitik tedavi uygulanmistir. Bu konu-
da hastanemizin 2. basamak olarak hizmet veriyor
olmasi, boélgemizde kalp hastaliklarinin sik goérilmesi
ve toplumun bu konuda hassas olmasi ile iligkili
olarak degerlendirildi. Ayrica fibrinolitik tedavi alan
hastalarin  %80'inde reperfizyonun saglandigi
g6rulda. Bu yliksek basari oraninin muhtemel nedeni
hastalarin buyidk ¢ogunluguna ilk 6 saat icinde fibri-
nolitik tedavi uygulanmasidir.

Randomize trombolitik c¢alismalarin metaana-



Bostan ve ark.
Trombolitik tedavi

lizine bakildiginda VF sikhdi ilk saatlerde %3.2, 24
saatte %2.9 olarak belirlenmistir's. Bizim ¢alismamiz-
da da kardiyojenik sokla gelen 2 hasta trombolitik
tedavi verilirken gelisen ventrikiler fibrilasyon
nedeniyle kaybedildi.

Hayvan calismalarinda rekalanizasyonu takiben
dakikalar icinde akut reperfuzyona bagli ventrikiler
aritmiler gdzlenmistir®. Ancak basarili reperfizyon
sonrasl ventrikuler aritmilerin arttigini gésteren yeter-
li sayida c¢alisma yoktur'™®. Bircok c¢alismada
akselere idiyoventrikler ritim (AIVR) reperfiizyonun
dnemli bir belirleyicisi olarak kabul edilmistir®®. Ozel-
likle erken, uzun siiren ve tekrarlayan AIVR atak-
larinin spesifitesi ylksektir*'. Bununla birlikte infark-
tise neden olan arteri agik olan hastalarda her
zaman AIVR saptanamayacagi gibi, reperfiize
olmayan olgularda da AIVR gbriilebilir®. Dolayisiyla
reperflzyon aritmilerinin duyarhlik ve 6zgulligu yuk-
sek olmadidi icin, bu aritmiler reperfuzyonun diger
klinik ve laboratuar parametreleri ile birlikte deger-
lendirilmelidir. Bizim calismaya aldigimiz hastalarin
%48'inde reperfiizyon aritmisi gérulda.

Doksan hastada (%28) (6zellikle inferior myokard
infarktlisii olan hastalarda) medikal tedaviyle dizelen
gegcici bradikardi ve hipotansiyon ataklar gelisti. Dort
hastada gecici AV blok gelisti. Kalici ve/veya gegici
pacemaker gerektirecek AV tam blok hastamiz
olmadi.

Fibrinolitik tedavinin en 6nemli komplikasyonu
vicudun cesitli yerlerinde kanamalarin olmasidir.
Ozellikle dis eti ve burun kanamasi olmak lizere, 32
hastada (%10) tedaviyi kesmeyi gerektirmeyen minér
kanamalar goézlendi. Mindr kanama SKZ grubunda 7
(%3,51) hastada goérullirken, tPA grubunda 25
(%20,49) hastada goérildi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p< 0.01). Galismaya alinan higbir
hastada major kanama olusmadi. Bu durum kanama
komplikasyonunun aha az oldugu 75 yas alti hasta
grubunun ¢alismamizda ¢ok ylksek oranda olmasina
bagliydi. Hastalardan sadece 8 (%2,4) tanesi 75 yas
Uzerindeydi.

Sonu¢ olarak; STEMI tedavisinde infarktise
neden olan damarin en kisa zamanda agilarak
miyokardin korunmasi, kisa ve uzun dénem morta-
litenin azaltilmas! icin hayati énem arzetmektedir.
Son yillarda pirimer PKG o6zellikle donanimli mer-
kezlerde yapilmaya baslasa da, bu merkezlere ulas-
ma sansi olmayan ve toplumun buyulk ¢cogunlugunda
trombolitik tedavi gok énemli bir alternatiftir.
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