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Ozet,

AMT'de (Akut Mtvokurd Infarktiisii) trombolitik tedavinin
etkinliginin  lokalizasvona  gére  degistigi  bilinmektedir.
Anterior AMI'de trombolitik tedavinin etkisi tartisilmazken, in-
lerim- AMI'de trombolitik tedavinin etkinligi iizerindeki tartis-
malar son villan kadar sitiregelmistir. Bazi ¢alismalarda infe-
rior AMI'de, SK (Streptokinaz) uygulananlarda plasebodan is-
tatistiksel olarak farkli sonuglarin elde edilememesi bizi bu
konuda degisik trombolitik ajanlart kullanmaya yoneltti. Bu
amagla, rt-PA (Doku Plazminojen Aktivatorii) uyguladigimiz
21 vaka ve SK uyguladigimiz 37 vakadan elde ettigimiz
sonuglan degerlendirmeye aldik. Klinik reperfiizyon kriterleri-
ni tek tek karsilastirdik. AMDnim seyri sirasinda ortaya ¢tkan
biitiin  komplikasyoular1  koroner bakim formlarina isledikten
sonra elde ettigimiz sonuglari karsilastirdik. rt-PA uygulanan-
larda dalia fazla klinik reperfiizyon kriterleri olustugunu (rt-
PA 'da %%, SK'da %73), komiplikasyonlarin daha az oldugunu
saptadik. SK uygulanan vakalarda dala sik hipotansiyon
gelistigini (rt-PA 'da % 14,SK'da %35) reinfarktiisiin daha fazla
oldugunu (rt-PA 'da%0, SK'da %J3.5), atrioventrikiiler ve in-
traventrikiiler bloklarin daha sik olustuguuu(rt-PA'da %19,
SK'da %0149)saptadik. Bu farklarin tiimii istatiksel anlamlilik
gosterdi (p<(). 05). Ayrica istatistiksel 6neme ulasmamakla bir-
likle SK grubunda kardivofenik sok ve morlajilenin daha sik

oldugunu  gozlemledik.

Sonu¢ olarak; inferior AMI'de rt-PA'min daha etkin
reperfiizyon sagladigi ve komiplikasyonlarin daha az oldugunu
saptadik.
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Summary

The efficacy of the thrombolytic therapy is dependent to
the site of infarction in acute myocardial infarction (AMI).
While, this therapy has been well established in anterior AMI,
conflicting results have been continuing to be reported in infe-
rior AMI. In some studies, the reason which SK has been re-
ported not to he significantly different from placebo canalised
us to use another thorombolytic agent in inferior AMI. The
comparison 21 patients received rt-PA and 37patients received
SK. Higher reperjussion (96% v 73%>), and lower complica-
tions rate were obtained in rt-PA group than the SK grouj>.
Hypotension (35% v 14%), reenfarction (13.5% v 0%). and
atrioventricular or intraventricular blocks rates (49%i v 19%)
were significantly higher in SK patients than rt-PA patients ( P
< 0.05, P<0.05, and P<0.05). The cardiogenic shock (H% v
0%,, P>0.05) and the mortality (;0.8% v 0%,, PXI.05) rales
were also higher in SK group than rt-PA group, but the differ-
ences were not statistically significant. We concluded, rt-PA is
superior than SK in inferior MI.

Key Words: Inferior myocardial infarction,
Streptokinase, Recombinant tissue
plasminogen activator, Reperfussion

T Klin J Cardiol 1998, 11:78-84

Iskemik kalp hastaliklari, &6zellikle akut
miyokard infarktiisii (AMI) ani &6liimlerde oldugu
kadar,yarattig1 siirekli saglik sorunlari itibariyle de

kalp hastaliklar1 arasinda ayr1 bir yer tutmakta ve
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kalp hastaliklarina bagli 6lim nedenlerinin ilk
sirasinda bulunmaktadir. Toplumu birinci derece-
den ilgilendiren bir saglik problemi olan AMI'niin
miimkiin olan en kisa zamanda tedavisine baslan-
masi1, hastaligin komplikasyonlarim onledigi gibi,
mortalitcnin dnlenmesinde de 6nemli rol oynamak-
tadir. Bu konuda gosterilen cabalarin belki de en
o6nemlisi trombolitik tedavidir.

Anterior AMi"de trombolitik tedavinin morta-
liteyr azalttig1 tartisilmazken, 1nlcriyor miyokard
enfarktiisiinde trombolitik tedavinin faydasi ve
hangi trombolitik ajanin seg¢ilmesinin gerektigi ve
bunlarin etkinligi tizerinde son yillara kadar tartis-
irla stiregelmektedir (1-3). Bu g¢aliymada amacimiz,
infenor AMIi'de iki degisik trombolitik ajanin

etkinligini arastirmaktir.

Vakalar ve Yontemler

Firat  Universitesi Kardiyoloji Anabilim
Dali'na, Mart 1993-F.kim 1996 tarihleri arasinda
inferiyor AMI tanisiyla yatirilan ve trombolitik te-
davi uygulanan 17"si kadin,413 erkek, 58 vaka
calismaya alindi. Vakalarin 37'sine slrcplokinaz
(Grup 1), 21 'ine rlPA (Cimp 2)uygulandi. rt-PA
grubunun yas ortalamasi 62.1v-8.71, SK grubunun
54.5_.10.6 idi.

Tim vakalar. Tiirk kardiyoloji Dernegince (4)
de kabul edilen "AMIi"niin trombolitik tedavisi icin
hasta secim rehberf'nde belirtilen 6zellikler agisin-
dan dikkatle incelendi. Buna gore kontrendikas-
yonu olmayan vakalara trombolitik tedavi baslandi,

AMI tanisi, Mtilticenter Invcsiigation of the
Limitation of Infarci Size (MILIS) (3) c¢alisma gu-
rubunun kriterlerine gore konuldu. Buna goére; >30
dakika (dk) devani eden gogiis agrisi, LKG'de
ardisik iki denvasyonda yeni ortaya ¢ikan O dal-
gast (30 nis'den genis, (),2mV"dan derin), en az. iki
denvasyonda yeni ortaya ¢ikan ST segmeni cle-
vasyonu (1 noktasindan 0,02 sn sonra, ve en az 0,1
mV yiksekliginde), yeni ortaya ¢ikan sol dal blogu,
kriterlerinden en az hiri saptanan hastalara AMI
tanist1 konuldu. Sen enzim takipleriyle tani teyit
edildi.

IsKG'de
gore lokalizasyonlar; DI, aVL, VI-6 yaygin anteri-
or. DI, aVL, V6 lalemi ve DIL Dili, aVF inferior
olarak siniflandirildi. Poslerior bdlgeyi 1ndirek

lezyonun bulundugu derivasyona

T Kin, J (-imlini 1'l'iii, 11
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olarak gosteren VI, V2 derivasyonlarinda R dal-
gasimnin en az 0,04 sn genisliginde, R/S 'in >1 ol-
masi, T dalgasinin pozitif olmasiyla birlikte V7-
9'da ST segnient yiiksekliginin olmasi posterior in-
farktiis olarak, ayrica sag prckordiyal derivasyon-
larda (V3R,V4R,V5R) 1 morden fazla ST segnient
yiksekliginin olmasi sag ventrikiil mfarktiisi
olarak kabul edildi (5),

SK; 15 milyon iinite SK 60 dakika iginde in-
travendz yoldan verildi. (6,7).

rt-PA, 100 mg dozunda ve infiizyon yoluyla.
Global Ulilization of Streplokinaze and Tiss1ie
Plasminogen Aclivator for iicehided Arteries
(GUSTO) g¢alismasinda (8) tanimlandigi sekilde
"hizlandirilmis" olarak uygulandi. rt-PA uygulanan
tim hastalara, hemen 5000 {inite iv. puse ve 1000
U/saat heparin 48-72 saat siireyle infiizyon yoluyla
verildi.Heparin mfizyon dozu ACT 3()(sn. olacak
tarzda titre edildi.

Trombolitik tedavi hastalarin

tagidiklar1 risk faktorleri Tablo 1 'de gosterilmistir.

uygulanan

Inferior lokalizasyonla birlikte posterior. sag ven-
trikiil, latcral ve anterior inlarktiisii olan vakalarda
calismaya dahil edildi. Bununla ilgili hasta dagilimi
Tablo 2'de gosterilmistir. Hastalarin ilk klinik
muayeneleri gdz Oniine alinarak yapilart KILLIP's
vakalar

siniflamasina  gore siniflandirilmistir.

Gruplar arasinda fark goézlenmedi (p> 0,05).

Trombolitik tedavi uygulanan tiim vakalar ko-
roner yogun bakini iinitesinde izlendi.
FTcktrokardiyogramlar, tek kanalli Nikhon Koliden
cihazinda 1 mV/cm standardizasyon yapilarak ve
25 mm/sn hizda ¢ekildi. Repcrluz.yon kriterlerinin
olusup olusmadigi dikkatle incelendi. Klmik reper-

Tablo 1. Yakalardaki risk faktorleri ve sikligi

Risk Faktorii rt-PA Streptokinaz
(n:2r1 (n:37)

Diyabet 5 L>.i3)
1lypertensie.il 8 (%%38) 11 <%30)
Sigara 13 28 ("1,76)
Tedaviye baslama saati 3,3511,39 3,191.1.43
MI &ykiisii 6(%29) 61% {6)
Here dite 6(%29) 6('S,16)
Iliperlipidem1

T.Kolesterol>21)0Omg 1 1(%52) 24(%65L
HDL<4() mg 13(%62) 1S(%49)**

*F>0,05; e 0.05, 1IDL: High-Density Lipoprotein
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Tablo 2. AMI loka izasyonlan

Mi lokalizasvonu H-PA(n:21) Streptokinaz (n:37)
infe1 lor N (".38) 17 (".,,46)*
Inferoposter 10r 1 (%5) 4] 1)*
Tufcrolateral 3 (%l14) 4 (%!)*

in tcropostcrolatcral 1 (%5) 7 (%19)*
Inferior-i-Sag V. 4(%19) 2 (%5)*
Infcroposterior+SagV. 0 (%() 1 (%3)*
Infcrior+Anterior 4(%19) 2 (%5)*

A/T: Miyokard infarktitsit.  V: Veutrikiil, * P-0,05

fiizyon kriterleri olarak trombolitik tedaviden sonra
agrinin ¢abuk geg¢mesi, ST elevasyonunda trom-
bolitik tedaviden sonra ii¢ saat i¢inde %50'dcn faz-
la azalma, reperfiizyon aritmileri ve CPK-MB'nin
12 saatten Once zirve yapmast olarak kabul edildi
(9). Tedaviden Once ve tedaviden sonra ilk {i¢ saat
icinde her saatte bir EK G g¢ekilerek reperfiizyon
olarak bilmen (10) ST
baslangica gore %50'den fazla izoelektrik hata

kriteri segmentinde
yaklasmanin (ST'de ¢okme olmasi) olup olmadigi
arastirildi. Reperfiizyon aritmileri ve diger tiim a-
ritmiler merkezi monitérden izlenerek ve EKG
kayitlar1 alinarak veya olusan aritmileri 24 saat
boyunca kaydeden monitérden incelenerek sap-
tand: (9,11).

Fizik muayenede, prekordiyumda S3 ve ak-
ciger sahalarinda krepitan railerin varlig1 géz Oniine
alinarak yapilan KILLIP's siniflamasinda (12),
KILLIP's-1 normal, KILLIP's-11 kalp yetmezligi,
KILLiP's-3 akut akciger 6demi ve KILLIP's-1V
kardiyojenik sok olarak kabul edildi. Ayrica kardi-
yojenik sok tanisi, sistolik kan basincinin 80
mmHg'nin altinda olmasi, ciltte sogukluk, soluk-
luk, terlemenin olmasi, saatlik idrar volimiiniin 20
ml'nin altina diismesi, screbral hipoperfiizyon bul-
gularinin olmasi1 ve asidoz, aritmi gibi sekonder
faktorlerin  tedavisine ragmen sokun devam
etmesiyle konuldu (13,14). ilk giinden sonra giin-
lik EKG g¢ekilerek ST segmenti, atrial ve vent-
rikiiler erken atimlar, atrial fibrilasyon, sinis
digimi disfonksiyonu, dal bloklart. AV bloklar

acisindan degerlendirmeler yapildi.

EK G "de PR mesafesinin 0,20 saniyeyi ge¢me-
si 1°-AV blok, PR mesafesinin giderek uzamasi ve
bir P"yc yanit alinamamas: mobitz tip-1, PR
mesafesi sabitken bir P dalgasini QRS" in takip ct-
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memesi mobitz tip-II, P ve QRS dalgalarinin bir-
biriyle iliskisiz olmast AV tam blok olarak deger-
lendirildi (5).

AMI'niin standart tedavisine ek olarak &zel
klinik durumlarda uygun tedavileri yapildi. 111° AV
blokda gecgici pace maker, kardiyojenik sokta
santral venoz basinci, saatlik idrar voltunu, saatlik
tansiyon arteriyel takibi, pozitif inotropik ajanlarin
kullanim: vs, kalp yetmezliginde pozitif inotropik
ajanlar uygun diiiretik ve AMIi'den 72 saatten son-
ra anjiyotensin doniistlirticii enzim inhibitérii kul-
lanildi. Ayrica sag ventrikiil infarktiislcrinde gerek-
li swvi infiizyonu yapilarak intravaskiiler volim
yiiksek tutuldu ve venodilatasyondan kaginmak

amaciyla nitrat verilmedi (13,4).

istatistik Yontemleri

Trombolitik tedavi verilen gruplarda elde
edilen bulgular ve klinik 6zellikler arasindaki fark-
liliklarin karsilastirmalarinda "Iki yiizde arasindaki
farkin anlamlilik testi" ve "Studcnt-t testi" kul-
lanildi. Gruplara ait veriler ortalama + standart sap-
ma olarak gosterildi. Anlamlilik diizeyi olarak
P<0.05 alinda.

Bulgular
Hastalarin bazal 6zellikleri

Her ti¢ grubunda yas ortalamasi agisinda ben-
zerlik mevcut olmasina karsin rt-PA grubunda
kadin hasta orant %33, SK grubunda %16 idi.Daha
once MI gegirme orani bakimindan vakalar ince-
lendiginde rt-PA grubunda &nceki Mi'nin daha sik
oldugu gozlemlendi. Ancak saptanan bu farklar is-
tatistiksel olarak anlamli degildi (p> 0.05). AMI ile
uyumlu gdgiis agris1 basladiktan sonra trombolitik
tedaviye baslayincaya kadar gecen siire her iki ilag
grubunda ayniyd: (istatistiksel fark yoktu).

Klinik Reperfiizyon Kriterleri

1-Reperfiizyon Aritmileri: Agrinin baslangi-
cindan itibaren ilk 24 saat i¢inde gelisen akselerc
idioventrikiilcr ritim (AIVR), ventrikiiler tagikardi
(VT), ventrikiiler fibrilasyon (VF), sik ventrikiiler
erken atim (VEA) ve siniis bradikardisi (SB) alind:
(12,13).Trombolitik tedavi
rasinda gelisen reperfiizyon aritmileri (VEA. VT,
VF, SB) Tablo 3'de gosterilmistir.

sirasinda ya da son-

T Kim Kariliynloji /W . //
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Tablo 3. Rcperfiizyon aritmileri

Reperluzyo11 an Unisi n-PA(n:21) SKl1n:37)
VE A 10(%47) 11(%29)
VT 1(%5) 2(%5)
AIVR 2(%10) 2(%5)
SB 7(%33) 12(%32)
TOPLAM 2(1*(%96) 27*(%73)

*'<().05, VhA.Veutrikiile.* lirken Alini,
VT: Ventrikiiler Tagsikarli, 4 Illi: Akse/ere idiovenlrikiller  ritim,
SB: Siniis hnicl i karelisi

Tabloda goriildiigii gibi siklikla karsilastigimiz
rcperfiizyon aritmileri stk VEA ve SB idi. Klinik
rcperfiizyon kriterlerinden biri olan aritmiler toplu
olarak ele alindiginda, rl-PA grubunda bu aritmi-
lerin daha sik olustugu ve saptanan bu farkin ista-
tistiksel olarak anlamli (p-0,05) oldugu gorilmek-
tedir.

2-ST segmenti elevasyonunda azalma: Troin-
bolitik tedaviden sonra ilk ii¢ saat i¢cinde her saat
basi cekilen EKG'lerde ST scgmentinin progres-
yonu incelendi. rt-PA  uygulanan vakalarin
%95'indc, SK uygulanan vakalarin %59'unda ST
elevasyonunda %50'den fazla azalma saptandi.
Saptanan bu fark istatistiksel olarak anlamliyd:

(P<0,05).

3-Gogilis agrisinin ¢abuk geg¢mesi: Agrinin
siibjektif bir sikayet olmasi, uygulanan narkotik
analjezikler ve diger terapdtik ajanlarla ge¢mesi,
agrinin klinik rcperfiizyon kriteri olarak giivenilir-
ligini azaltmaktadir. Bu nedenle biz bu kriteri
degerlendirme dist birakmanin uygun olacagini

diigiindiik.

4-CPK'in 12 saatten 6nce zirve diizeyine ulas-
mas1 veya CPK'm en yiliksek degerleri ortala-
malari: Caliymamizda CPKTn pik degerinin sapta-
mak i¢in ¢ok sik araliklarla kan almayi gerek-
tirdiginden, bir parametre yerine bu enzimin her iki
gruptaki en yliksek degerlerin ortalamalar: alindi.
CPK ile birlikte LDEI, SGOT vc SGPT enzim-
lerinin zirve degerlerinin ortalamalar: alindi. Enzim
degerlerinin infarkt alani biyiikligiyle parclellik
gosterebilecegi goz Oniine alinirsa rt-PA uygulanan
yakalardaki pik enzim degerlerinin, SK uygulanan
vakalardan daha diisiik oldugu (p<0,()5) ve bu du-

rumun infarkt alaninin daha iyi sinirlandirilmasin-

hKUn .1 Canimi PJ'Js
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dan kaynaklamis olabilecegi agiktir. Enzimatik pik

deger ortalamalar1 Tablo 4'dc gosterilmistir.

Komplikasyonlarm Karsilastirilmasi
5-1lctim Bozukluklari

Atrioventrikiiler ve intraventrikiiler bloklar:
Atrioventrikiiler (AV) tam blok, mobitz lip 11 blok,
4:1, 3:1 blok, sol dal blogu, sag dal blogu rt-PA
grubunda hi¢ goériilmezken SK  grubunun
%32,4'tindc (p<0,05) bu iletim bozukluklarindan
her hangi biri olustu. Ozellikle artmis mortalité
hiziyla birlikte olan AV tam blok SK uygulananlar-
da anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksek bulundu,
trombolitik tedavi sirasinda veya sonrasinda gelisen

iletim bozukluklar1 Tablo 5'de gdosterilmistir.

6-Mortalitc: Mortalitcde saglanan diisiisiin is-
tatistiksel 6nem arz etmesi i¢in ¢ok daha genis kap-
samlt caligsmalarin yapilmasinin gerektigi acgiktir.
Bizim g¢alismamiz bir mortalité ¢alismast olma-
makla birlikte, rt-PA uygulanan 21 vakada mortali-
té yoktu, SK uygulanan 37 vakada hastane i¢ci mor-
talité % 10,8 (4 vaka) olarak saptandi.

Tablo 4. Enzim degerlerinin pik ortalamalari

ENZIM rt-PA SK

SGOT 221.8+133.8* 234.4+105.5%
SGPT 62.9+28.5% 97.2+45 4%
CPK. 1473.7+1031.7* 1628+715.6*
LDH 1337.94452.9%* 1525.6+478.5%%

* P<0,05 ** P>0,05 SGOT: Scrum Glutamic Oxaloacetic
Transaminase, SGPT: Serum Glutamic pyruvic transaminase,
CPK: Creatine Phosphokinase, LDI1I: Lactic Dehydrogenase

Tablo 5. Trombolitik tedavi sirasinda ya da sonra-
sinda gelisen atrioventrikiiler ve intraventrikiiler
bloklar

iletim bozuklugu rt-PA SK
AV Tam blok 0* a*
1° AV blok 3 5
Sol dal blogu 0 )
Sol posterior hemiblok 0 1
Sag dal blogu 0 1
4:1, 3:1 blok 0 2
Mobitz tip II blok 0 1
Mobitz Tipi blok 1 1
TOPLAM 4(%19)* 18(%49)*
*/:<0,05.AV: Atriot-entrildiler
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7-K;mama: Trombolitik tedavi uygulanan her
iki grupta da transfiizyon gerektiren major kanama
(gastrointestinal kanama, iiriner sistem kanamasi
vs.) ya da intrakraniyal kanama goriilmedi. rt-PA
uygulanan vakalarda mfii/.yon yerinde lokalize yu-
musak doku ic¢ine hafif kanama iki kiside, dis eti
kanamasi1 bir kiside goriilirken SK uygulananlar-
dan sadeee bir kiside burun kanamasi gorildi
(P<(),05). rt-PA uygulanan ilk vakalarimizda
gordiigiimiz iniuzyon yerindeki lokalize kana-
malar intraket ¢ekildikten sonra siki bandaj uygula-
narak sonraki vakalarda bu komplikasyonun olus-

mas1 engellendi,

8-Diger Komplikasyonlar: Trombolilik tedavi
uygulanan her iki hasta grubunda atrial libniasyon,
sik atrial erken alimlar, siniis duralamasi, siniis
tasikardisi. perikardit goriilme siklig1 agisinda ista-
tistiksel fark yoktu. Analilaktik sok tablosuna rast-

lanmada.

Tartisma

Trombolilik tedavi 1°33 yilinda Tillct ve
Garncr'in (15) Beta Hcnioiitik Streptokoklarda
trombolitik aktiviletun oldugunu gdstermeleriyle

baslamigtir.

Bu giin AMIi'de inlravendz trombolitik te-
davinin faydasi tartigsmasizdir. 1OKOMerde plasebo
kontrollii randomi/e ¢aligmalar, erken trombolitik
girisimlerin moi1lalitede yaklasik %30 diisme
sagladigini ortaya koymustur ( 16).Anterior enfark-
tiistin aksine inierior AMTde trombolitik tedavi
uygulamas1 tartismalidir. Fakat,cesitli g¢aligmalar-
dan derlenen veriler, plaseboya karsin, trombolitik
tedavi goren inferiyor miyokard infarkliislii hasta-
larda mortalité orant %22 azalma gdstermistir (17-
21).

Inierior AMI'de intravendéz SK uygulamasiyla
saglanan koroner aciklik orani ISAM (22) calis-
masinda %34, TIMI-I (23) c¢alismasinda %35 bu-
lunmustur. ISAM c¢alismasinda CK-MB 1zocnzim
pik diizeyi inierior infarkliisli vakalarin %34'iinde,
anlerior infarkliisli vakalarin %48'indc 9 saatten
once goriilmiistliir. Bu degerler anterior mlarktiisle
reperfiizyon hi/min daha yiliksek oldugunu ima et-
mektedir. Anjiografik degerlendirmenin yapildig:
TiMI-1 c¢alismasinda inierior infarktiiste reperfiiz-
yon htzi SK ile "o35 ve rt-PA ile %5? bulunmustur.
(Bu c¢alismada 80 mg rt-PA 3 saat iginde ve-
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rilmistir) Inierior infarkiiiste rt-PA dozunun daha
yiksek tutuldugu ve tedavinin daha erken basg-
landigt TAMI-1 c¢alismasinda (24) %68 reperfiiz-
yon saglanmistir. Urken intrakoroner SK. ve intra-
vendz rl-PA'nm, intravendz SK'a gére mfcrior in-
farktiiste, reperfiizyonu saglama bakimindan ¢ok
daha efektif oldugu goriilmektedir. Inierior infark-
tiiste inlraven6z tedaviyle diisiik diizeyde reper-
fiizyon saglanmasi, sag koroner arterde daha biiyiik
trombiis voliimiine bagli olabilir. Sag koroner arter-
de dallanmanin az olmasi, kollateral sirkiilasyon
ihtiyacinin fazla olmasi, tortiositenin fazla olmasi,
sag ventrikiiler perfiizyon rezistansin diisiik olmasi
ve vagal tonusun artmasi infarkt-ilintili arterde kan
akim hizinin diisiik olmasini1 agiklamaktadir. Bu du-
rum staz ve tromboz olusumu ig¢in uygun ortam
olusturarak reperfiizyon hizinin daha diisiik olmasi-
na neden olmakladir (20-24).

Bu kriterlerden ST elevasyonundaki diisiisiin
reperfiizyonu belirlemedeki duyarliligi cesitli c¢alis-
malarda %60-%93. ozgiilligi %43-%100 (9,25)
arasinda bildirilmistir, fuar ve arkadaslart (26)
EKG. enzim ve agriy1 birlikte ele alarak, bu ii¢ kri-
terin reperfiizyonu saptamadaki duyarliligini
%82,7, ozgillugini %46,1 ve pozitif prediktif
degerinin %77,4 olarak bildirdiler. Ayni ¢aligsmada
aritmilerin reperfiizyonu belirlemedeki duyarlilig:
%48,1, ozgiilligi %85,7 ve pozitif prediktif degeri
%86,7
arkadaslar1 (25). EK.G-i-enz.im degerlerine bakarak

olarak  bildirilmistir, Mohnloscr ve
duyarhiligir %97, ozgilligi %90 ve prediktif degeri
%95  olarak

sonuc¢larimiz da yukarida adi

saptamiglardir. Bizim ¢alisina
gegcen ¢alisma
Calis-
mamizda, bu kriterlerden, reperfiizyon aritmileri
olarak bilmen VT.AIVR, SB ve VEA'iar rt-PA
grubunda anlamli (P<(),05) olarak daha fazla gdz-

lendi. Yine ST segmentinin 3 saat i¢inde %50'den

sonuglariyla uygunluk gostermektedir.

fazla normale yaklasmasi rt-PA grubunda anlaml:
olarak daha fazla bulundu. Enzim pik ortalamalar:
SK grubunda LDH hang¢ daha yiiksek bulundu
(P<(),05). Bu kriterler, rt-PA uygulananlarda reper-
fiizyonun daha fazla oldugunu gostermekte ve ko-
roner anjiografiyle gdsterilen daha. hizli ve daha
fazla agiklikla uyum goéstermektedir.

AMIi'de 6liimlerin %60"1 ilk bir saat i¢cinde ol-
makta ve siklikla ventrikiil librilasyonu sonucu
gelismektedir (2). Inierior AMI, anterior AMIi'ne
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gére daha iyi bir prognoza sahip olmasina karsin,
AV Dbloklu hastalarda mortalité daha yiiksektir.
Blok. sag ventrikiil inlaktiisiiyle birlikte ise morta-
lit¢ daha da artmaktadir (27). Ayni sekilde, prckor-
diyal dcrivasyonlarda ST segment ¢dkmesinin ol-
mast da kotii prognozun bir gostergesidir (27). AV
bloklu vakalarda ventrikiil tagikardisi ve fibrilasyo-
nu, hipotansiyon, akciger 6demi gibi komplikas-
yonlara daha sik rastlanmaktadir (28). AV blok, in-
ferior AMI'de daha sik olarak ortaya c¢ikmaktadir.
Cetin ve arkadaslart (29), AV blok oranini inferior
AMi'de %16, anterior AMIi'de ise %l
bildirmislerdir. Basar ve arkadaslarinin (30) c¢alig-
masinda, inferior AMI'de, SK verilenlerde, AV
blok gelismesi %1,7 trombolitik tedavi uygulan-

olarak

mayanlarda % 19 olarak saptanmistir. GUSTO
calismasinda (8), 11° ve 111° AV blok gelisme sikl181
t-PA uygulananlarda %7,3; SK uygulananlarda
%9,5 (P<(),001) bulunmustur. Yine SK verilenlerde
blok en ge¢ 24 saat iginde diizelirken, verilmeyen-
lerde 1-7 giinde diizelme gdzlenmistir. SK uygu-
lanan grupta mortalité goriilmezken, trombolizis
uygulanmayan blok geligen vakalarin (gegici pace-
maker konulmasina ragmen) %.32'de mortalité
AV Dblogun
alaninin genisligini gosteren iyi bir kriter oldugu
bildirilmistir (27). Inferior AMi'de AV’ blok olusu-

munda iki temel mekanizma sorumlu tutulmustur.

olustugu bildirilmistir. infarktiis

1- AV nodunun kan akiminin aniden kesilmesi, 2-
Bczold Jarisch refleksi sonucu vagal tonus artisidir
(27). Son zamanlarda hiicre i¢i elektrolitler (27-28)
ve endojendz iskemik bir metabolit olan adenozinin
rolii lizerinde de durulmaktadir (31). AV blokun
gelisimindeki temel mekanizma iskemi ve onun
tetikledigi birtakim patofizyolojik olaylar, erken ve
etkili reperfiizyonun saglanmasiyla AV blokun
gelismesi engellenebilir, olusan blokun gecgici ol-
mast saglanabilir. Belki de reperfiizyonun hizi: ve
etkili bir sekilde saglanmasi (t-PA'tun erken rener-
iizyonu saglamada SK'dan istlin oldugu hir ¢ok
anjiografik c¢alismada gosterilmistir) iskemik bir
metabolit olan adenozinin artigini vc hiicre i¢i elek-
trolit (6zellikle potasyum) dengesizligini azaltarak,
ayni zamanda nekroz akinini sinirlayarak AV blok
gelismesi engellenmekte ve AV blokun birlikte ge-
tirdigi komplikasyonlarin Oniine gec¢ilmektedir
(32). Calismamizda, SK grubunda AV tam blok 6
vakada izlenirken, rt-PA grubunda hi¢ bir olguda
izlenmedi(p< 0.05). AV tam bloklu vakalarda mor-
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talitenin ¢ok daha yiiksek oldugu agiktir. rt-PA
uygulananlarda AV tam bloka rastlanmamasi, rt-PA
ile saglanan hizli ve tan1 (TIMI 3) perfiizyona bagh
olarak nekroz alaninin kiigiik olmasina bagli ola-
bilir.

Bizim c¢alismamizda, rt-PA grubunda mortali-
teye rastlanmazken, SK grubunda 4(%10,8) vakada
goriilen mortalite (vaka sayisinin azligi nedeniyle)
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (P>0,()5).
Caligsmamiz, mortalite ¢alismasi olmamakla birlik-
te sonucglar toplu olarak degerlendirildiginde, reper-
fiizyonun rt-PA grubunda daha fazla oldugu, komp-
likasyonlarin daha az gelistigi ve sonug¢ olarak mor-

talitede diisme oldugu gorilmektedir.

GiSSi-2 ¢alismasinda (18) major kanama sik-
ligr SK'da t-PA'ya gére onemli dlgiide daha fazlay-
di (%1'c karsilik %0,5). Bunun yaninda mindr
kanama sikligr rt-PA grubunda daha sikti (%8'e
karsilik %6,9). Calismamizda her iki grupta da ma-
jor kanamaya rastlanmadi. rt-PA uygulanan iki
vakada infiizyon yerinde (antekiibital bolge), bir
vakada ise (infiizyon gerektirmeyen) diseti kana-
mas1 gorildi. SK grubunda ise bir vakada burun

kanamas1 oldu.

Sonug olarak, inferior AMi'de rl-PA'nin, SK'a
gore daha iyi bir reperfiizyon sagladigi ve komp-

likasyonlarin daha az oranda goriildiigii saptandi.
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