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ST yukselmesiz akut miyokard infarktiisii geciren bir hastada
intrakoroner trombiis icin tirofiban iceren yogun antitrombotik tedavi

Intensive antithrombotic treatment including tirofiban for intracoronary thrombosis
in a patient with non-ST segment elevation acute myocardial infarction
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Gogus agrisiyla basvuran 50 yasindaki erkek hasta,
yapilan incelemeler sonucunda Q dalgasiz miyokard
infarktisd tanisiyla yatirildi. Hastanin agrisinin aspirin,
klopidogrel, nitrat, beta-bloker ve heparin tedavisiyle
gecmemesi Uzerine yapilan koroner anjiyografide, sol
6n inen arterde yavas akim ve septal arterde trombus-
le uyumlu lezyon saptandi. Tirofiban tedavisine basla-
nan hastada gégus agrisi tekrarlamadi ve 72. saatte
yapilan koroner anjiyografide septal arter icindeki
trombusin erimis oldugu géruldi; ancak sol én inen
arterde yavas akim devam ediyordu. izlenmekte oldu-
gu Ug aylik strede hastanin asemptomatik oldugu goé-
ruldi.

Anahtar sézclikler: Kararsiz angina; koroner anjiyografi; koroner
tromboz/ilag tedavisi; miyokard infarktist; trombosit glikoprotein
GPlIb-llla kompleksi/antagonist ve inhitibdrleri; tirofiban.

Kararsiz angina pektoris ve Q dalgasiz miyokard
infarktiisiinden, genellikle aterosklerotik plagin yir-
tilmasi ve iizerine intrakoroner trombiisiin eklenmesi
sorumludur. Tedavide antitrombotik uygulama esas-
tir. Trombosit adhezyonu arteryel trombozun patoge-
nezinde dnemli bir yer tutar. Trombiisii onlemek icin
yaygin olarak aspirin ve heparin kombinasyonu kul-
lanilmaktadir. Ancak, bu ilaglar her zaman tam ola-
rak etkili olmayabilirler. Trombosit, glikoprotein
(GP) IIb/IlIa membran reseptorii fibrinojene bagla-
narak trombosit agregasyonunda kritik bir rol oynar.
Bir nonpeptid trombosit GP IIb/IIla antagonisti olan
tirofibanin, stabil olmayan angina pektoris ve Q dal-

A 50-year-old male patient who presented with chest
pain was hospitalized with a diagnosis of non-Q-wave
myocardial infarction. Treatment with aspirin, clopido-
grel, nitrates, beta-blocker, and heparin did not relive
pain. Coronary angiography showed slow flow in the left
anterior descending coronary artery and massive
thrombotic occlusion in the septal artery. Tirofiban
administration resulted in relief of chest pain. Control
coronary angiography performed at 72 hours showed
complete disappearance of the intracoronary thrombus,
but slow flow in the left anterior descending coronary
artery persisted. The patient was asymptomatic during
a follow-up of three months.

Key words: Angina, unstable; coronary angiography; coronary
thrombosis/drug therapy; myocardial infarction; platelet glycopro-
tein GPIIb-llla complex/antagonists & inhibitors; tirofiban.

gasiz miyokard infarktiisiiniin cok yonlii tedavisinin
bir pargasi oldugu gosterilmistir."!

Bu yazida, Q dalgasiz miyokard infarktiisii sapta-
nan ve intrakoroner trombiisiin invaziv girisime ge-
rek kalmadan tirofiban iceren yogun antiagregan te-
daviyle eritildigi bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Elli yasinda, agir sigara icicisi olma diginda bas-
ka bir risk faktorii bulunmayan bir erkek hasta, alti
saatlik gogiis agrisiyla acil servise bagvurdu. Hasta,
elektrokardiyografi degisikligi ve kardiyak enzim
yliksekligi nedeniyle Q dalgasiz miyokard infarktii-
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sii tanisiyla koroner yogun bakim iinitesine yatiril-
di (Sekil 1a). Hastanin kardiyak enzim sonuglari,
LDH 228 IU/L (normal dagilim 100-240), CPK
370 IU/L (22-200), CK-MB 13 U/L (0-25) ve tro-
ponin (I) 4.7 ng/ml (0-1) olarak o&l¢iildii. Agrinin
aspirin (300 mg/giin), klopidogrel (75 mg/giin), nit-
rat (20 pg/dk), beta-bloker (100 mg/giin) ve hepa-
rin tedavisiyle kontrol altina alinamamasi iizerine,
ikinci giinde yapilan erken koroner anjiyografide
sol ana koroner arter normal bulundu. Ektatik izle-
nen sol sistemde darlik yoktu. Sol 6n inen arterde

TIMI (thrombosis in myocardial infarction) kare
sayist yontemi kullanilarak hesaplanan koroner
akim skoru 46 idi.”” Bu durum sol 6n inen arterde
yavas akima isaret ediyordu. Iyi gelismis septal ar-
ter icinde trombiisle uyumlu lezyon (dolma defek-
ti) goriildi (Sekil 2a). Sirkumfleks arterde darlik
yoktu. Sag koroner arter normaldi. Son sol enjeksi-
yonda hastada ventrikiiler fibrilasyon gelisti ve de-
fibrilasyonla normal ritme dondii. Bu nedenle has-
taya 75 mg lidokain IV bolus ardindan 2 mg/dk do-
zunda idame infiizyonu yapildi.
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Sekil 1. (A) Acil serviste gekilen ilk elektrokardlyografl I, II avl, V5 ve V6'da ST seg-
ment depresyonunu gdésteriyor. (B) Hastaneye yatisin ikinci gliniinde gelisen sol dal
bloku. (C) Yogun antiagregan ve antikoagilan tedavi sonrasinda sol dal blokunun ve
ST segment depresyonunun normale déndigu gérdliyor.
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Koroner anjiyografi sonrasinda tirofibana baglandi.
Once 0.4 mg/kg/dk yiikleme dozu 30 dakikada verildi,
ardindan 0.1 mg/kg/dk idame dozuna gecildi ve 72 sa-
at devam edildi. Beraberinde aPTT 60-80 saniye ola-
cak sekilde heparin verildi. Tirofiban tedavisi sonra-
sinda gogiis agrisi tekrarlamadi. Baglangicta intravent-
rikiiler ileti gecikmesi olmayan hastada ikinci giinde
sol dal bloku gelisti (Sekil 1b). Tirofiban tedavisinin
72. saatinde tekrarlanan koroner anjiyografide sol sis-
tem ektatik bulundu, sol 6n inen arterde yavag akim
devam ediyordu. Koroner akim skoru 44 idi. Tyi gelis-
mis septal arter icinde daha 6nce gbzlenen trombiisiin,
tirofiban iceren yogun antiagregan ve antikoagiilan te-
davi sonrasinda erimig oldugu izlendi (Sekil 1c). Sol
dal bloku, septal arterdeki intrakoroner trombiisiin eri-
mesinden sonra kayboldu (Sekil 2b).

Sekil 2. Sag anterior oblik pozisyonda alinan sine kayitlarinda,
(A) iyi gelismis septal arter icinde dolma defekti dikkat ¢ek-
mekte; (B) kontrol koroner anjiyografide septal arter icinde da-
ha 6nce gbzlenen dolma defektinin kayboldugu izleniyor.

Hastanin izleminde lidokain ve heparine devam
edildi. Baglangigta 75 mg/giin dozunda verilen klopi-
dogrel girisimsel bir islem yapilmadig: icin kesildi.
Profilaktik amach warfarin tedavisine basland1 ve
hedeflenen INR degerine ulasilinca hasta taburcu
edildi. Izlenmekte oldugu ii¢ aylik siirede hastanin
asemptomatik oldugu goriildii.

TARTISMA

Akut koroner sendromun patofizyolojisinde trom-
bosit aktivasyonu, inflamasyon ve distal embolizas-
yonun dnemi biiyiiktiir. Akut koroner sendrom ortaya
ciktiktan 30 giin sonra trombosit aktivasyonunun siir-
mesi tekrarlayict olaylar agisindan yiiksek risk tasi-
maktadir.”’

Trombiisii onlemek i¢in yaygin olarak aspirin ve
heparin kombinasyonu kullanilmaktadir."! Ancak, bu
ilaglar her zaman etkili olamayabilir. Cesitli caligma-
larda girisimsel islem sonrasi hastalarin %4-12.8’in-
de trombotik tikanma oldugu gosterilmistir.” Glikop-
rotein IIb/IIla reseptorii trombosit agregasyonunun
son basamaginda etkilidir."” Otuz binden fazla hasta-
y1 kapsayan calismalardan toplanan veriler, bu ilacla-
rin invaziv girisim yapilan hastalarda ve akut koroner
sendromlu olgularda iskemik olaylar1 azaltmada hem
erken hem de kalic1 yarar sagladigini gostermisgtir.”

Bir ¢alismada, islem sirasinda verilen abcixima-
bin trombiisii ¢ozmede ve TIMI akimini diizeltmede
etkili oldugu gosterilmistir.”™ Ayrica, abciximab uy-
gulamasinin girisim sonrasi olusabilecek damar ti-
kanmasimi 6nledigi goriilmiistiir.” Yine bir olguda Q
dalgasiz akut miyokard infarktiisiiniin erken doéne-
minde abciximab ve heparin kullanilmig ve damarin
acildig1 anjiyografik olarak gosterilmistir."” Ulke-
mizde bulunan tek intraven6z GP IIb/Illa reseptor in-
hibitorii tirofibandir. PRISM-PLUS c¢aligsmasinda
(Platelet Receptor Inhibition in Ischemic Syndrome
Management in Patients Limited by Unstable Signs
and Symptoms) tirofiban ve heparinin yedinci giin,
30. giin ve altinci ayda 6liim, miyokard infarktiisii ve
direncli iskemide anlamli azalma sagladig1 gosteril-
migtir.""

Olgumuzda da Q dalgasiz akut miyokard infark-
tiisi vardi. Anti-iskemik tedaviyle kontrol altina ali-
namayan gogiis agrisi, tirofiban ve heparin tedavisin-
den sonra kontrol altina alindi. Gogiis agrisina neden
olan damar ici trombiisiin bu tedaviyle eridigi anji-
yografik olarak gosterildi; ancak, TIMI akimu iizerin-
de olumlu bir etki gozlenmedi.

Sonug olarak, yiiksek riskli akut koroner send-
romlu hastalarda erken donemde uygulanan aspirin,
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heparin ve tirofiban tedavisi hastaligin patogenezine
etki ederek dogal gidisi etkilemekte ve prognozu
olumlu yonde degistirmektedir.
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