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OZET

Calismarnizda akut miyokard infarktdsii (AMI) strep-
tokinaz (SK) uygulanan yag ortalamast 50.25:10.47 olan,
5% kadin 47’si erkek toplam 52 hastadan oiusan tedavi
grubu ile aymi kogullara sahip yas ortalamasi 53+10.74
olan, 4’ kadin 46’s1 erkek toplam 50 hastahk kontrol (K)
grubu karsilagtirdarak noninvazif metodlaria trombolitik
tedavi sonuclari degerlendirildi. Bu metodiar iginde seri
kreatin kinaz (CK), CK-MB, aspartat aminotransferaz
(AST) olgimieri ile elektrokardiyografi (EKG) analizleri
yer almaktadir.

SK grubunda yukaridaki enzimlerin K grubuna gére
anlaml olarak kisa bir sdrede pik yaptigini saptadik
(p<0.001).

EKG analizlerinde SK grubunda ST segment elevas-
yonunun kisa sidrede anfamii olarak izoelektrik hatta in-
digini (p<0.05), R dalga boyunda kaybin az oidugunu gér-
dik. EKG'den yerarlanarak Selvesterin QRS skoru yardi-
miyla tahmin ettigimiz infarkt alar K grubunda infarktds
baglangicina gére 10. giinde %20.46'dan, %25.07'ye ar-
tarken (p<0.05), SK grubunda anlamfi olarak %22.94'ten
%18.56%a indi {(p<0.01). EKG analizi ile tahmin edilen
ejeksiyon fraksiyoniarini (EF) degerlendirdigimizde SK uy-
guladigimiz hastalarda K grubuna gére anlaml artis vards
(sirastyla %41.57; %34.76; p<0.05).

Senug olarak AMI'li hastalarin trombolitik tedaviden
yararlandigini géstermede noninvazif metodiar basariyla
kullarulabilegi kanisina vardik.
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Trombolitik tedavi, Elektrokardiyogratfi,
Miyokard enzimieri
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SUMMARY

In our study, we evaluated the results of thrombolytic
treatment by using noninvasive methods in 52 patients
with acute myocardial infarction (AMI) (5 female, 47
male; mean age 50.25:10.47) who received strepto-
kinase (SK} and compared with a control group of 50
patients (4 female, 46 male;, mean age 53+10.74). Nonin-
vasive methods consisted of serial measurements crea-
tine kinase (CK), CK-MB, aspartat aminotransferase
{AST) and the evaluation of electrocardiography (ECG).

In the streptokinase group, a significant early peak of
the enzymes was noted compared to the results in the
control group (p<0.001).

ECG analysises revealed that in the SK group, ST
segment elevation returned to baseline significantly wi-
thin a short time (p<0.05) with a minimum loss in the R
wave amplitude. The infarct size in the control group
{(measured by ECG and Selvester scoring) increased to
25.07% from 20.46% on the 10" da y compared to the 1%
day of infarction (p<0.05), in the SK group it declined to
18.56% from 22.94% (p<0.01). We also noted a signifi-
cant increase in the gjection fractions which were deter-
mined by ECG analysises in the SK group compared to
the control group (41.57%; 34.76% p<0.05).

We concluded that non-invasive methods could be
successfully used to evaluate the efficacy of thrombolytic
therapy in patients with AMI.
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AMi'ne ¢ogu kez trombiisiin sebep oldugunun gésteril-
mesiyle tedavi plani, trombusin eritiimesine yonelmis
ve bazi trombolitik ajanlar ortaya ¢tkmistir. Trombolitik
ajanlarla ilgili blytk randomize calismalar geneliikle i.v.
streptokinaz (SK) ile yapimus, GISSI (1,2); iSiS-2(3),
ISAM(4) galigmalari i.v. SK'in etkinlik bakimindan intra-
koroner {i.c.) SK'dan geri kalmadigini, mortaliteyi azalt-
tigini, ilgili daman agmakta %60-70 oraninda basan
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AL s (%) lektrik hatta inis orani, SK grubunda K grubuna gore
daha yiksekti (p<0.05) (Sekil 5). Tesadifen inisiyal
1 olarak K grubunda R dalga boylan SK grubuna gdre
2 A ylksekti. Buna ragmen ilerleyen saatlerde R boyian K
" grubunda SK grubuna goére hizhi disls gosterdi, hatta
o “ 10. glinde SK grubunun oldukga altindaydi. Ancak ara-
L - daki fark anlaml degildi {p>0.05) (Sekii 6).
o v

% l | TARTISMA
20 K AMi'de basarih erken rekgpalizasyon, CK/CK-
»——~—L MB'nin hizli salimimi, sol ventrikll fonksiyonunda du-
s« « SKAnmmrior | K Anterior S lnterior K lnferiar zelme, yikselmis ST segmentinin kisa sirede izoelek-
Sckitd. trik hatta inmesi, agrilarin azalmasi ile sonug-

E
g
)
g
P
E
> 8
i
7
;’: 2
#
PA] o s A L 5. - .
Gelig 30 18 A4S 78 B35 B8S 498 0.GUN
e SR e &, Zaman

ZR dalga boyu (mm)

T 1

o L : s L s
Galig 30" 18 48 78 138 258 498

10.GUN

e SR, — K Zaman

Sekil 6.

SK grubunda %41.6+11.1 olan EF K grubunda
%34.7£12.1 idi, aradaki fark anlamliydi (p<0.05). Ante-
rior Mililerde SK uygulananiarda %39.5£12.9'luk EF,
K grubundaki %29.4+9.5'lik EF'na gore anlamli olarak
ylksekti (p<0.001). inferior Mi'lilerde ise SK grubun-
da %44.2+8.2’likk EF'u K grubunun %42.2:11.6'hk
degerine gore anlamsiz olarak ylksekti (p>0.01). Top-
lam (T) ST elevasyenu ile zaman arasindaki iligkiyi in-
celeyecek olursak SK grubunda K grubuna gdére ST
elevasyonunda daha hizlt disis mevecuttu. 10. gln igin
aradaki fark hesaplandiginda, ST elevasyonunun izoe-
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lanmaktadir.

Bazi yeni yayinlar reperfiize hastalarda CK aktivi-
tesinin pik degerine daha gabuk ulagtigini bildirmektedir
(10,12-15). Bu da kardiyak enzim kinetiklerinin miyoc-
kard reperfluzyonunda yararli gosterge olarak kulia-
nilabilecedini gostermektedir. llk 6 saat iginde basvu-
ran hastalara i.v. SK uygulanarak yapilan ISAM ca-
lismasinda CK-MB pik saatlerine bakilmis, SK grubun-
da plasebo grubuna gore anlamli derecede kisa bulun-
mustur (sirasiyla 13,9 ve 19,2 saat) (4). Yukandakiler-
den baska o&zellikle CK/CK-MB enzimleriyle reperfi-
zyon arasinda iliskiyi gOsteren birgok caligma yapil-
mustir (16-18). Wei (14), CK'in reperfize grupta erken
pik yapmasinin pik degerleri arasindaki farkiiiiktan dagil,
CK'in artma oraninun farklihgindan kaynaklandigini gos-
termistir,

Bize hiperakut Mi bulgularnyiz basvuran hasialari-
mizdan, gelislerinde ve dahz sonre belli araliklarla kan
alarak yapt§imiz arastumada CK, CK-MB, AST enzim-
lerinin SK grubunda K grubuna gore daha hizh bir yik-
selis gdsterdigi dikkatimizi ¢ekti. Her enzimin kendi
icinde en yliksek de@ere ulagma siresi SK grubu igin
daha kisa idi ve SK ile K grubu arasinda ileri derecede
anlamb fark vardi (p<0.001). Pik degerlerine ulagsma si-
releri farkli oldugu halde, SK ve K gruplan arasinda pik
degerleri agisindan aniamli fark yoktu (p>0.05). Bu da
enzimlerdeki zaman-aktivite iliskisinin, etkilenen bolge-
deki kan akimiyla yonlendirildigini destekliyordu. Eide
ettigimiz sonuglar literatlrdeki bilgiler ile uyguniuk gos-
teriyordu (10,13-16).

Mi’niin tahmini alam miyokardin ne kadar risk al-
tinda odugunu gosterir. Noninvazif olarak EKG'den ya-
rarfanarak Mi alanini tahmin etmek amaciyla hastanin
giris EKG'sinin ST segment yiiksekligine dayal, ozellik-
le anterior ve inferior lokalizasyonlarda kullanilabilecek
formiller ortaya cikariimistir (8,9). QRS kompleks
degisikliklerinden de infarkt alanini Slgebilecek metodiar
gelistirilmistir (19-21). En iyi bilineni Selvester QRS
skor sistemidir. Etkinligi, Duka Universitesi'nde postmor-
tem olarak, diger bircok calismada QRS ve anatomik
alan korelasyonu ile de§erlendiriimistir (9,22,23). Skor
sisteminin daha genigletilmisi olan 54 kriter/32 puan
sistemi GISSI-2 calismasinda kullanimistir (19).
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Bu skor yardimiyla MI alanini tahmin etmek ama- -

ciyla yapilan ¢aligmalan degerlendirecek olursak, Dani-
marsa grubunun EKG yardimiyla yaptigt bir galigmada
SK uygulanan grupta Mi alaninda %26'lik anlamh bir
azalma bulunmus, K grubunda ise anlamli azaima ol-
marstir (8,10).

Bizim de hastanemiz kosullarinda her hastaya
ekokardiyografi ve ventrikiilografi yapma olanagimiz ol-
madifindan nekroz alani, sol ventrikiil fonksiyonu tayin-
leri igin EKG'den yararlandik. SK grubundaki anterior
Mi'lilerde hastanede yattgi siire iginde Mi alaninda
%17'lik bir azalma olmasina karsin istatistiki olarak an-
lamli degildi. Inferior lokalizasyon igin ise %26’k azal-
ma saglandi ve sonug istatistiki olarak anlaml idi. SK
grubunu toplam olarak alirsak sonug yine anlamhi ola-
rak Mi alaninin azalmasi lehine idi. K grubunun ante-
rior lokalizasyonunda infarkt alani %36 oraninda an-
lamli olarak artti. inferior lokalizasyonda %12.5'lik artig
anlamli degildi. Tim K grubu ele alindi§inda infarkt ala-
ninda anlamli artis oldugu saptandi. SK uyguladigimiz
anterior Mi grubu igin elde ettigimiz %17'lik azalma K
grubunun %36'Ik artisi lle kargilastinidiginda istatistiki
olarak anlamli ve olumlu bir sonugtur. Anterior lokali-
zasyonda infarkt alani yonlinden toplam fayda %53'tiir,
inferior grubu igin SK uygulayarak elde ettigimiz
%26'likk azalma ise K grubunda %12'lik artisla
kargilagtinldiginda istatistik olarak anlamsiz fakat olumiu

bir sonugtur. SK'dan en gok fayda géren grup anterior -

Ml grubu olmustur.

AMI'nden sonra sol ventrikiil fonksiyonunun bilin-
mesi hastanin prognozu agisindan énemilidir. Hollanda-
lilarin sineanjiografi ile yaptiklan ¢alismada (24-26),
Taylor'in (27) ¢alismasinda SK uygulanan anterior Mi'-
10 hastalarin EF'nda K grubuna gére anlamh yiikseklik
bulunmustur (siraslyla %31 ve %26). Bati Washington
galismasinda ise anterior Mi grubundaki EF'nda %27
oraninda artis olmustur {28).

EF'nun QRS skor sisteminden hesaplanabilmesi
Igin bir formdl gelistiriimigtir (20). Oral ve ark. (29)'nin
galigmasinda da aym formil kullanilmis, radyondklid
metodlarla karstlastinldifinda %93 sensitivite, %88 spe-
sifite gOsterdigi gorlimustir. Hastalanin ¢ikis EKG'le-
rinde QRS skorundan hesapladijimiz EF'nun SK gru-
bunda K grubuna gére anlamli derecede yiksek ol-
dugunu gordik (p<0.05). Lokalizasyona goére deger-
lendirecek olursak SK grubundaki anterior Mi'lii hasta-
larda EF'da artis K grubuna gére anlamliydi (p<0.01).
Bdylece en biiylk faydanin anterior lokalizasyonda sag-
landigini bir kez daha vurguladik.

EKG analizinde seri kantitatif ST segment
degisikliklerinin miyokard reperfizyonunu gésterebile-
cegi konusu asamalar kaydetmistir. Hastalarin gogunda
bagarili trombolitik tedavi ile ST segment elevas-
yonunda hizli bir diisme saptanmaktadir, bu oran infe-
rior lokalizasyondakilerde daha fazladir. Essen ve ark.

(22) reperfiizyonu takiben ST elevasyonunun c¢abuk
olarak normallestigini gzierken basarisiz vakalarda bu-
nu gormemislerdir. Krukoff ve ark. Hogg ve ark. (22)
ayni sonucu bulmuslar ve ST segment elevasyonunun
normallesme siiresi ile reperflizyon arasinda da bir ko-
relasyonun varhigint ortaya koymuslardir. Birgok galisma
da bunu desteklemistir (17,30,31).

Gahigmamizda 10. giin igin hesapladifimiz toplam
ST segment yilksekliginin SK grubunda K grubuna
gére anlamli olarak daha az oldugunu saptadik. Litera-
tirle uyumiu olan bu sonug reperfiizyonda basar sag-
ladigimizi gosteriyordu.

Koroner reperflizyonda R dalgasinin, kiiglise bile
daha sonra tekrar blyGdiigi gézlenmistir (32). Ander-
son'un (17) calismasinda hastalarin ¢ikis EKG'lerinden
hesaplanan infarktlis bdlgesindeki toplam R boyutiar-
nin SK grubunda K grubuna goére anlamh derecede
ylksek oldugu goérilmisgtar,

Bizim calismamizda ise toplam R boyutlari SK
grubunda yiksek oldugu halde K grubuna gére istatisti-
ki anlamh fark goriilmedi.

Galismamiz, miyokard reperflizyonu ile CK, CK-
MB ve AST'in serumda gbriiimesi arasindaki ve miyo-
kardin kurtanlan kismi ile ST segment ve QRS komp-
lekslerinde seri degisiklikler arasindaki iliskiyi tanimla-
maktadir. Bu iki noninvazif metodun ikisi de SK tedavi
ve K gruplarinda, SK grubu lehine anlamh olarak farkli-
dir. Daha da 6nemiisi bu iki metod da i.v. SK'dan son-
ra tedavinin basgarisini géstermede benzer sonuglar
vermekte, enzimatik degisiklikler ve EKG kombi-
nasyonunun, AMI'li hastanin monitdrizasyonu esnasin-
da , tedavinin yararhilify hakkinda giivenilir bilgiler vere-
bilecegini géstermektedir.
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