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Glikoprotein IIb/IIIa blokaj›n›n baflar›l› primer perkütan koroner
giriflim sonras›nda ST-segment gerilemesi üzerine etkisi
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Objectives: We evaluated the effect of glycoprotein (GP)
IIb/IIIa receptor inhibition on ST-segment resolution in
patients undergoing primary percutaneous coronary
intervention (PCI) for acute myocardial infarction (MI).

Study design: We retrospectively analyzed 115 patients
(96 males, 19 females; mean age 57.7 years; range 39 to
82 years) who presented with ST-segment elevation acute
MI and treated within 12 hours with successful primary PCI
(TIMI III flow). Of these, a GP IIb/IIIa receptor blocker
(tirofiban) was used in 64 patients. The arithmetic sum of
ST-segments was obtained in millimeters on electrocardio-
grams immediately before angioplasty and after 60 min-
utes of TIMI III flow restoration. The difference between the
two measurements was accepted as resolution of the sum
of ST-segment elevation and expressed as ∆STR.

Results: There were no significant differences between the
two treatment groups regarding age, gender, cardiovascu-
lar risk factors, laboratory parameters, duration from angina
onset to emergency service and from door to angioplasty.
Patients who received tirofiban had a greater ∆STR than
those who did not (7.2±2.8 mm vs 4.2±2.6 mm, respec-
tively; p<0.001). A significant and positive correlation was
seen between GP IIb/IIIa inhibition and ∆STR (r=0.336,
p<0.001). In a multivariate linear regression model including
nine variables, GP IIb/IIIa inhibition was found as the only
independent determinant of ∆STR (p<0.001).

Conclusion: Glycoprotein IIb/IIIa inhibition helps pre-
serve microvascular perfusion in patients with TIMI III
flow after primary PCI.
Key words: Angioplasty, transluminal, percutaneous coronary;
coronary circulation/drug effects; myocardial infarction/drug
therapy; myocardial reperfusion/methods; platelet aggregation
inhibitors; platelet glycoprotein GPIIb-IIIa complex.

Amaç: Akut miyokard infarktüsü (M‹) nedeniyle baflar›l›
primer perkütan koroner giriflim (PKG) uygulanan hasta-
larda glikoprotein (GP) IIb/IIIa reseptör blokaj›n›n ST-seg-
ment yükselmesini geriletici etkisi de¤erlendirildi.

Çal›flma plan›: Akut ST-segment yükselmeli M‹ geçiren
ve 12 saat içinde baflar›l› primer PKG uygulanan (TIMI III
ak›m) 115 hasta (96 erkek, 19 kad›n; ort. yafl 57.7; da¤›-
l›m 39-82) geriye dönük olarak de¤erlendirildi. Bir grup
hastada GP IIb/IIIa reseptör blokeri (tirofiban) kullan›l›rken
(n=64), bir grubunda kullan›lmad› (n=51). Hastalar›n PKG
öncesi ve TIMI III ak›m sa¤land›ktan 60 dakika sonraki
elektrokardiyografi (EKG) kay›tlar›nda toplam ST-segment
yükselme miktarlar› milimetre cinsinden ölçüldü. ‹ki ölçüm
aras›ndaki fark toplam ST-segment yükselmesindeki geri-
leme olarak kabul edildi ve ∆STG olarak ifade edildi.

Bulgular: ‹ki grup aras›nda yafl, cinsiyet, kardiyovas-
küler risk faktörleri, laboratuvar de¤erleri, gö¤üs a¤r›s›
bafllang›c›-acil ünitesi baflvuru ve kap›-balon süreleri
aç›s›ndan anlaml› fark yoktu. GP IIb/IIIa reseptör blo-
keri kullan›lan grupta ∆STG daha fazla bulundu
(7.2±2.8 mm’ye karfl› 4.2±2.6 mm, p<0.001); ayr›ca,
GP IIb/IIIa blokaj› ile ∆STG aras›nda anlaml› do¤rusal
ba¤›nt› vard› (r=0.336, p<0.001). Çok de¤iflkenli lineer
regresyon analizinde dokuz de¤iflken içinden
∆STG’nin tek ba¤›ms›z belirleyicisinin GP IIb/IIIa blo-
kaj› oldu¤u görüldü (p<0.001).

Sonuç: Glikoprotein IIb/IIIa blokaj›n›n, primer PKG son-
ras›nda TIMI III ak›m sa¤lanan hastalarda mikrovaskü-
ler perfüzyonun korunmas›nda etkili oldu¤u görüldü.
Anahtar sözcükler: Anjiyoplasti, transluminal, perkütan, koro-
ner; koroner sirkülasyon/ilaç etkisi; miyokard infarktüsü/ilaç te-
davisi; miyokard reperfüzyonu/yöntem; trombosit agregasyon
inhibitörü; trombosit glikoprotein GPIIb-IIIa kompleksi.
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Yeni reperfüzyon stratejileri, akut miyokard in-
farktüsü (M‹) geçiren hastalar›n prognozunda önem-
li iyileflmeler sa¤lam›flt›r. Bununla birlikte, reperfüz-
yon tedavileri ile epikardiyal koroner arterde baflar›l›
reperfüzyon sa¤lanmas›n›n (TIMI III ak›m) miyokar-
d›n korunmas›ndaki yararl› etkisi, no-reflow fenome-
ni olarak da bilinen yetersiz doku perfüzyonu taraf›n-
dan gölgelenmektedir.[1-3]

Akut ST-segment yükselmeli M‹’de reperfüzyon
tedavisinin baflar›s›n› ölçmek için basit ve h›zl› yön-
temlere gerek vard›r. Epikardiyal damar›n baflar›l› re-
kanalizasyonu tedavi için flart olmakla birlikte, mik-
rovasküler düzeydeki ak›m da, hastan›n prognozunu
belirleyen önemli bir di¤er faktördür. ST-segment de-
¤ifliklikleri, epikardiyal ak›mdan çok miyokardiyal
beslenmeyi göstermekte ve koroner anjiyografinin
tek bafl›na sa¤lad›¤›ndan daha fazla prognostik bilgi
vermektedir.[4-6] ST-segment yükselmesinin gerileme
derecesi ve bunun mortalite ile iliflkisi güçlü ve
uyumlu bir flekilde ortaya konmufltur.[7] Çal›flmalarda,
∆STG hem fibrinolitik tedavi hem de primer perkü-
tan koroner giriflim (PKG) sonras›nda infarktüs bü-
yüklü¤ü, sol ventrikül (SV) boyutlar›, epikardiyal da-
mar aç›kl›¤› ve mortaliteyi öngörmede kullan›lm›fl-
t›r.[3,7-10] Gibson[11] yazd›¤› bir makalede flunu belirt-
mifltir. “Tan›sal yöntemlerin bafldöndürücü bir flekil-
de geliflti¤i günümüzde, elektrokardiyografi gibi kul-
lan›fll›, basit, invaziv olmayan, kolayl›kla tekrarlana-
bilir ve ucuz bir yöntem olmas› ne güzel!’’

No-reflow fenomeninin gelifliminden sorumlu
mekanizma tam olarak bilinmemektedir ve muhte-
melen çok faktörlüdür. Trombositlerin, bu fenomenin
oluflumunda önemli bir rol oynad›¤› düflünülmekte-
dir.[12] Bununla birlikte, epikardiyal tromboz ve em-
bolizasyondan ba¤›ms›z olarak reperfüzyon hasar›n-
da trombositlerin rolü tart›flmal›d›r. Benzer flekilde,
glikoprotein (GP) IIb/IIIa reseptör blokaj›n›n,
PKG’den sonra yeniden t›kanma oran›nda azalma ve
akut koroner sendromlarda TIMI III ak›m sa¤lamada
etkili oldu¤u bilinmekle birlikte, koroner reperfüz-
yon sonras› mikrovasküler yatakta ak›m› sa¤lamada
etkisi konusunda bilgiler yetersizdir.[13,14]

Bu çal›flmada, elektrokardiyografi (EKG) gibi basit
bir yöntemle GP IIb/IIIa blokaj›n›n, miyokard perfüz-
yonunu belirleyen ST-segment gerilemesine ve klinik
olaylara etkisi, akut M‹ ile ilk kez gelen ve baflar›l› pri-
mer PKG uygulanan hastalarda de¤erlendirildi.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Hasta seçimi. ‹lk kez akut M‹ geçiren ve hastane-
miz kateter laboratuvar›nda Aral›k 2004-fiubat 2005
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hasta geriye dönük olarak incelendi. Hastalar flu öl-
çütlerle de¤erlendirmeye al›nd›: (i) ≤12 saat süren
akut M‹ ile uyumlu semptomlar; (ii) ard›fl›k iki veya
daha fazla derivasyonda 2 mm veya daha fazla ST-
segment yükselmesi; (iii) anjiyografik olarak tam t›-
kanma (TIMI 0 ve/veya I ak›m); (iv) baflar›l› primer
PKG (TIMI III ak›m) uygulamas›.

Elli iki hasta afla¤›daki nedenlerden dolay› çal›fl-
ma d›fl› b›rak›ld›: Giriflim sonras›nda GP IIb/IIIa re-
septör blokerine bafllanmas› (n=14), giriflim sonras›n-
da süreklilik gösteren TIMI II ak›m (n=7), baflar›s›z
PKG uygulamas› (n=6), koroner anjiyografi bafllan-
g›c›nda sorumlu lezyonun kendili¤inden rekanalizas-
yonu (n=3), kardiyojenik flok (n=3), sol ana koroner-
de ≥%50 lezyon (n=3), EKG’de sol dal bloku (n=4),
sol ventrikül hipertrofisi (n=5) ve ölçüm tekni¤ine
uygun olmayan EKG (n=7). Böylece, çal›flma grubu-
muz 115 hastadan olufltu. Hastalar iki gruba ayr›ld›:
GP(+) grup (n=64) ve GP(-) grup (n=51). Ayr›ca,
hastalar›n yafl, cinsiyet, M‹ yerleflimi, infarktüs önce-
si angina (infarktüs anginas› öncesindeki son 48 saat-
teki angina), hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiper-
lipidemi, sigara içicili¤i, aile öyküsü, önceki baypas,
önceki PKG, M‹ öncesi uygulanan tedaviler, gö¤üs
a¤r›s›n›n bafllang›c› ile acil ünitesine baflvuru ve ka-
p›-balon süreleri kaydedildi ve iki grup aras›nda k›-
yasland› (Tablo 1).

Elektrokardiyografi analizi. Tüm hastalar›n dos-
yalar› incelendi. Primer PKG’den hemen önceki ve
TIMI III ak›m sa¤land›ktan 60 dakika sonraki EKG
kay›tlar› de¤erlendirildi. Her hastan›n EKG’leri, kli-
nik durumdan habersiz iki uzman kardiyolog taraf›n-
dan de¤erlendirildi. Özel bir cetvel yard›m›yla izo-
elektrik hat ve J noktas›ndan 20 milisaniye (ms) son-
raki ST-segment yüksekli¤i aras›ndaki fark milimet-
re (mm) cinsinden ölçüldü. Her derivasyonda en az
üç ST-segment kompleksinde bu ölçüm yap›ld› ve or-
talamas› al›narak o derivasyonun ST-segmentindeki
yükselme miktar› belirlendi.[15] Anterior M‹’ler için
D1, aVL, V1-V6’da, inferior M‹’ler için D2, D3,
aVF, V5 ve V6’da ölçüm yap›ld›.[15] Bahsedilen deri-
vasyonlardaki ortalama yükselme miktarlar› toplana-
rak o hastan›n toplam ST-segment yükselme miktar›
belirlendi. Perkütan koroner giriflim öncesi ve sonra-
s› toplam ST-segment yükselmeleri aras›ndaki fark o
hastan›n toplam ST-segment gerilemesi olarak kabul
edildi ve ∆STG fleklinde ifade edildi.

Tedavi protokolü. Hastalar›n dosyalar› incelendi-
¤inde hepsinin ifllem öncesinde aspirin (oral 300
mg), heparin (intravenöz 5000 Ünite) ve clopidogrel
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(oral 300 mg) ald›¤› gözlendi. Altm›fl dört hastaya
GP IIb/IIIa reseptör blokeri olarak ifllem öncesinde
kateter laboratuvar›nda bafllanan tirofiban (3 dakika
boyunca 10 µg/dakika intravenöz bolus ve 36 saat
boyunca 0.15 µg/kg/dakika intravenöz perfüzyon)
verilmiflken, 51 hastaya GP IIb/IIIa reseptör blokeri
verilmemiflti. Tüm hastalara ifllem sonras›nda düflük
molekül a¤›rl›kl› heparin (2x1 mg/kg, ciltalt›) uygu-
lanm›flt›.

Koroner anjiyografi, primer PKG. Hastalar›n ka-
teter laboratuvar›ndaki kay›tlar› ve anjiyografik gö-
rüntüleri de¤erlendirildi. Tüm hastalar›n koroner an-
jiyografileri kontralateral arter enjeksiyonu ile baflla-
m›flt›. ‹nfarktüsten sorumlu lezyon klavuz tel ile ge-
çildikten sonra, tüm hastalarda TIMI III ak›m sa¤la-
mak ve %50’den düflük vizüel rezidü darl›k olufltur-
mak için primer PKG uygulanm›fl ve rezidü darl›¤›
%30’un alt›na düflürebilmek için de stent (12-24 mm
uzunlukta, 3 veya 3.5 mm çap›nda) yerlefltirilmiflti.
Primer PKG ifllemi s›ras›nda geliflen komplikasyon-
lar, örne¤in infarktüsten sorumlu arterin veya majör
yan dal›n akut t›kanmas›, distal embolizasyon veya
koroner diseksiyon gibi olaylar kaydedildi. ‹nfarktüs-
ten sorumlu arterdeki ak›m TIMI ölçütlerine göre s›-
n›fland›r›ld›.[16] Kollateral arterlerin derecelendiril-
mesi Rentrop s›n›flamas›na göre yap›ld›.[17] Hastala-
r›n ifllem sonras› kan bas›nçlar› ve kalp h›zlar› da ay-
r›ca kaydedildi (Tablo 2).

Laboratuvar sonuçlar›n›n incelenmesi. Hastala-
r›n dosyalar›ndan açl›k kan flekeri, pik CK-MB, kar-
diyak troponin T, total kolesterol, LDL-kolesterol,
HDL-kolesterol, trigliserid, lökosit say›s›, trombosit
say›s›, ortalama trombosit hacmi ve ürik asit de¤erle-
ri kaydedildi.

Ekokardiyografik inceleme. Transtorasik ekokar-
diyografi, sistem V (Vingmed, GE) kullan›larak ya-
p›lm›flt›. Kay›tlar hastalar sol yan dekübit pozisyo-
nunda iken al›nm›fl, SV ejeksiyon fraksiyonu (EF)
modifiye Simpson yöntemi kullan›larak ölçülmüfl-
tü.[18] Ekokardiyografik ölçümler hastalar›n ara yo¤un
bak›m ünitesinde bulunduklar› dönemde (3-4. gün)
yap›lm›flt› (Tablo 2).

Hastane içi kalple ilgili olay ve komplikasyonlar.
Hastane içinde M‹ sonras› angina pektoris, reinfark-
tüs, acil revaskülarizasyon ifllemi (PKG veya bay-
pas), kalp yetersizli¤i (Killip 2-3),[19] yaflam› tehdit
eden ciddi ventrikül aritmileri (ventrikül taflikardisi

Tablo 1. Glikoprotein (GP) IIb/IIIa blokeri uygulanan (+) ve uygulanmayan (–) hastalar›n
temel klinik özellikleri

GP (+) (n=64) GP (–) (n=51)

Ort.±SS Say› Yüzde Ort.±SS Say› Yüzde

Ortalama yafl 56±12 58±13
Erkek 57 89.1 39 76.5
Anterior miyokard infarktüsü 35 54.7 30 58.8
Hipertansiyon 19 29.7 18 35.3
Hiperlipidemi 12 18.8 10 19.6
Diyabetes mellitus 8 12.5 5 9.8
Sigara içicili¤i 53 82.8 37 72.6
Aile öyküsü 8 12.5 6 11.8
‹nfarktüs öncesi angina 29 45.3 26 51.0

Miyokard infarktüsü öncesi tedavi
Nitrat 3 4.7 3 5.9
Beta-bloker 10 15.6 11 21.6
ACE-inhibitörü 2 3.1 1 2.0
Statin 4 6.3 6 11.8
Aspirin 12 18.8 8 15.7

Önceki baypas – –
Önceki perkütan koroner giriflim 3 4.7 2 3.9
Gö¤üs a¤r›s› bafllang›c›-

acil ünitesi baflvuru süresi (dak) 145±80 146±77
Kap›-balon süresi (dak) 48±21 44±25

Tablo 2. Hastalarda primer perkütan koroner giriflim (PKG)
sonras› klinik özellikler

GP (+) GP (–)

Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 118.6±25 123.5±25.6
Diyastolik kan bas›nc› (mmHg) 71.8±15.2 73.4±15
Kalp h›z› 78.9±17.7 76.7±15.4
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 57.4±6.6 44.3±8.1
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ve/veya fibrilasyonu), atriyoventriküler blok veya
ciddi bradikardi nedeniyle geçici kalp pili uygulama-
s› ve kalp nedenli mortalite hastane içi olay olarak
kabul edildi. T›bbi tedaviye yan›t vermeyen, 30 daki-
kadan uzun süren gö¤üs a¤r›s›na efllik eden, tekrar
kardiyak enzim ve ST-segment yükselmesine neden
olan kalple ilgili olay reinfarktüs olarak de¤erlendi-
rildi. Ayr›ca, kanama, inme ve trombositopeni gibi
komplikasyonlar da kaydedildi.

‹statistiksel analizler. ‹statistiksel de¤erlendirme
için SPSS 11.5 program› kullan›ld›. Parametrik veri-
ler ortalama ± standart sapma, parametrik olmayan
veriler s›kl›k (%) olarak sunuldu. Demografik veri-
lerden parametrik olanlar Student t-testi, parametrik
olmayanlar ki-kare testi ile incelendi. ∆STG ile GP
IIb/IIIa blokaj› aras›ndaki ba¤›nt› Spearman korelas-
yon testi, EKG’yi de¤erlendiren kardiyologlar›n ken-
di içlerinde ve kendi aralar›ndaki ölçüm uyumlulu¤u
Pearson korelasyon testi ile de¤erlendirildi. ∆STG’ye
etki eden ba¤›ms›z de¤iflkenler lineer regresyon ana-
lizi ile belirlendi. Analize dahil edilen klinik ölçütler
eleme (backward elimination) yöntemiyle belirlendi.
P<0.05 olan de¤erler istatistiksel olarak anlaml› ka-
bul edildi.

BULGULAR

‹ki grup aras›nda yafl, cinsiyet, koroner arter has-
tal›¤› risk faktörleri ve klinik özellikler bak›m›ndan
fark yoktu (Tablo 1). Anterior M‹ insidans› iki grup
aras›nda farkl›l›k göstermedi.

Giriflim öncesi ve giriflimden 60 dakika sonra al›-
nan EKG kay›tlar›ndan ölçülen ∆STG, tirofiban alan
grupta almayan gruba göre daha yüksekti (s›ras›yla,
7.2±2.8 mm ve 4.2±2.6 mm, p<0.001). Perkütan ko-
roner giriflim sonras›nda iki grubun kan bas›nc› ve
kalp h›zlar› benzer bulundu (Tablo 2). Ara yo¤un ba-
k›m ünitesinde yap›lan ekokardiyografik inceleme-
lerde tirofiban grubunda ölçülen EF, di¤er gruba gö-
re daha yüksekti (s›ras›yla, %57.4±6.6, %44.3±8.1,
p<0.01; Tablo 2).

‹ki grupta primer PKG s›ras›ndaki anjiyografik
özellikler benzer bulundu. Tüm olgularda TIMI III
ak›m sa¤lanm›flt› (Tablo 3). ‹lk 24 saat içinde bak›lan
laboratuvar sonuçlar›nda ve pik CK-MB düzeylerin-
de iki grup aras›nda farkl›l›k yoktu (Tablo 4).

Tirofiban almayan grupta infarktüs sonras› angina,
reinfarktüs ve kalp yetersizli¤inin daha s›k oldu¤u göz-
lendi. Ölüm, acil revaskülarizasyon, inme, trombosito-
peni ve kanama yönünden farkl›l›k yoktu (Tablo 5).

Korelasyon analizinde, tirofiban kullan›m› ile
∆STG aras›nda orta derecede do¤rusal bir ba¤›nt› ol-

du¤u görüldü (r=0.336, p<0.001). Açl›k kan flekeri,
total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserid, trombosit say›s›, ortalama trombosit hac-
mi, lökosit say›s› ve tirofiban kullan›m›n› içeren do-
kuz de¤iflkenli lineer regresyon analizinde ∆STG’ye
etki eden tek ba¤›ms›z de¤iflkenin tirofiban kullan›-
m› oldu¤u görüldü (p<0.001) (F=2.2; p<0.05).

Elektrokardiyografiyi de¤erlendiren kardiyologla-
r›n kendi içlerinde ve aralar›ndaki ölçüm uyumlulu¤u
oldukça iyiydi (s›ras›yla, r=0.97, r=0.94; p<0.001).

TARTIfiMA

Fibrinolitik ajanlarla yap›lan birçok çal›flmada
∆STG’nin prognostik de¤eri gösterilmifltir. Bu çal›fl-
malar, akut M‹’li hastalarda yetersiz ∆STG’nin koro-
ner arter t›kan›kl›¤›n›n devam›, genifl infarkt alan›,
konjestif kalp yetersizli¤i ve ölüm için yüksek risk
oluflturdu¤unu ortaya koymufltur.[20-22] Fibrinolitik
ajanlarla veya primer PKG ile TIMI III ak›m sa¤lan-
m›fl olmas›na ra¤men hastalar›n %30-50’sinde yeter-
siz ∆STG bulgular› görülmesi, yeterli ∆STG’ye sahip
hastalara göre infarktüs alan›nda mikrovasküler dola-
fl›m›n ciddi derecede bozulmufl oldu¤unun gösterge-
sidir.[23]

Çal›flmam›zda, baflar›l› primer PKG uygulanm›fl
ST-segment yükselmeli akut M‹’li hastalarda
EKG’yi kullanarak tirofiban›n (spesifik GP IIb/IIIa

Tablo 3. Primer perkütan koroner giriflim s›ras›nda
hastalar›n anjiyografik özellikleri

GP (+) GP (–)

Say› Yüzde Say› Yüzde

PKG öncesi TIMI 0/1 ak›m 100.0 100.0
PKG sonras› TIMI III ak›m 100.0 100.0
Çokdamar hastal›¤› 9 14.1 5 9.8
Rentrop kollateral derecesi ≥2 5 7.8 8 15.7
Aort içi balon pompas› – –
PKG komplikasyonlar› 3 4.7 5 9.8

Tablo 4. Hastalar›n laboratuvar bulgular›

GP (+) GP (–)

Açl›k kan flekeri (mg/dl) 105.1±24.5 111.4±37.1
Pik CK-MB (U/l) 268.8±170.4 275±284.2
Kardiyak troponin T (ng/ml) 3.4±1.7 3.6±1.9
Total kolesterol (mg/dl) 181.6±40.4 175.2±40.3
LDL-kolesterol (mg/dl) 113.6±33.9 110±36.1
HDL-kolesterol (mg/dl) 42.5±10.9 45.2±9.8
Trigliserid (mg/dl) 129.8±78.4 117.6±63.3
Ürik asit (mg/dl) 5.3±1.2 5.7±1.8
Trombosit say›s› (10 e3/Ul) 248.1±76.2 239.2±61.3
Ortalama trombosit hacmi (fl) 8.1±0.9 8.1±1
Lökosit say›s› (K/Ul) 12.9±3.1 13.2±3.8
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reseptör blokeri) ∆STG’ye etkisini geriye dönük ola-
rak de¤erlendirdik. Mikrovasküler ak›m›n dolayl› bir
göstergesi olan PKG sonras› 60. dakikadaki ∆STG
art›fl›n›, tirofiban›n miyokard reperfüzyonuna olumlu
bir etkisi olarak de¤erlendirdik. Ayr›ca, ∆STG’deki
art›fl›n SV fonksiyonlar›ndaki iyilefltirici etkisini de
gözledik.[6] Birçok klinik çal›flmada, GP IIb/IIIa blo-
kaj›n›n akut koroner sendromlardaki yararl› etkisi
gösterilmifltir. PRISM-PLUS çal›flmas›nda (Platelet
Receptor Inhibition for Ischemic Syndrome Manage-
ment in Patients Limited by Unstable Signs and
Symptoms), tirofiban intrakoroner trombüsü azaltm›fl
ve TIMI ak›m› iyilefltirmifltir.[24] ST-segment yüksel-
meli M‹’de, GP IIb/IIIa blokaj› ile litik tedavi kom-
binasyonu epikardiyal reperfüzyonun h›z› ve etkisini
iyilefltirmifltir. Ek olarak, GP IIb/IIIa blokaj›, kana-
mada art›fl, 30 gün içindeki ölüm oran›, reinfarktüs ve
acil revaskülarizasyon gibi olaylar› azaltm›flt›r.[25,26]

‹nfarkttan sorumlu arterdeki ak›m h›z›, stent ve GP
IIb/IIIa reseptör blokeri birlikte kullan›ld›¤›nda iyi-
leflmifltir.[13] Elektif PKG çal›flmas› olan ESPRIT’de
(Enhanced Suppression of the Platelet IIb/IIIa Re-
ceptor with Integrilin Therapy) eptifibatid kullan›m›
koroner ak›m rezervini düzeltmifltir.[27]

No-reflow fenomeninin mekanizmas›. Bu feno-
menin muhtemel mekanizmas› çok faktörlüdür. Hay-
van ve postmortem histolojik çal›flmalar eflli¤inde
birçok çal›flma yap›lm›flt›r. Bu fenomenden, küçük
damarlardaki de¤iflen derecedeki vazospazm, endotel
fliflmesi, endotel yar›klar›, nötrofil t›kaçlar›, intersiti-
siyel ödem, miyositlerin kapiller yata¤a bas›s›, reka-
nalizasyon sonras› kanama gibi birçok faktör sorum-
lu tutulmaktad›r.[28] Trombosit aktivasyonunun trom-
büs oluflumuna, distal embolizasyona ve miyokardi-
yal kapiller yatak içinde trombosit t›kaçlar›na yol aç-
t›¤› gösterilmifltir.[29] Deneysel çal›flmalarda, koroner
mikrodamarlarda vasküler direncin artt›¤› bulunmufl

ve buna dayanarak “hasar-spazm teorisi” ortaya at›l-
m›flt›r. Bu duruma da trombositlerin yol açt›¤› düflü-
nülmektedir.[30] Görülüyor ki, GP IIb/IIIa blokaj›n›n,
no-reflow fenomeninden korunmada yararl› olabile-
ce¤ini gösteren birçok mekanizma bulunmaktad›r.

ST-segment gerilemesinin, fibrinolitik veya pri-
mer PKG sonras› erken dönemde 12-derivasyonlu
EKG’de de¤erlendirilmesi, ST-segment yükselmeli
M‹ ile ilk 12 saatte baflvuran hastalarda basit, güve-
nilir, tekrarlanabilir ve h›zl› bilgi sa¤layan bir yön-
temdir.[7] Çal›flmam›zda, doku düzeyinde perfüzyo-
nun önemli bir dolayl› göstergesi olan ∆STG’nin, GP
IIb/IIIa blokaj› ile artt›¤› gösterilmifltir. Her iki grup-
ta da ölüm ve acil revaskülarizasyon olmazken, tiro-
fiban hem SV fonksiyonunu iyilefltirmifl hem de rein-
farktüs, infarktüs sonras› angina ve kalp yetersizli¤i-
ni azaltm›fl; kanama riski ile inmede art›fl gözlenme-
mifltir. Tirofiban alan gruptaki hastalarda SV fonksi-
yonlar›n›n daha iyi olmas› ve kalp yetersizli¤inin da-
ha az görülmesi, GP IIb/IIIa blokaj›n›n mikrovaskü-
ler yataktaki olas› iyilefltirici etkisine ba¤lanabilir.

Kombine reperfüzyon stratejisi olarak GP IIb/IIIa
blokeri uygulamas›n›n klinik etkinli¤inin de¤erlendi-
rilmesi. Di¤er bir GP IIb/IIIa blokeri olan abciximab
birçok klinik çal›flmada kullan›lm›flt›r. Primer
PKG’de ek olarak abciximab kullan›lmas› k›sa-dö-
nem sonuçlar› iyilefltirmifltir.[26,31] Bununla birlikte,
RAPPORT çal›flmas›nda (ReoPro and Primary
PTCA Organization and Randomized Trial), infark-
tüsten sorumlu arterin tam reperfüzyonu baflar›l› bir
son nokta olarak kabul edildi¤inde, balon anjiyoplas-
ti ve balon anjiyoplasti ile abciximab kombinasyonu
aras›nda fark bulunmam›flt›r.[26] CADILLAC çal›flma-
s›nda (Controlled Abciximab and Device Investigati-
on to Lower Late Angioplasty Complications) da pri-
mer stent ve primer stent ile abciximab kombinasyo-
nu aras›nda fark bulunmam›flt›r.[32] RAPPORT çal›fl-
mas›ndan elde edilen veriler dikkatle analiz edildi-
¤inde, anlaml› düflüfllerin sadece acil hedef damar re-
vaskülarizasyonu s›kl›¤›nda ve kombine majör kalp-
le ilgili olaylarda oldu¤u görülmektedir.[26] RAP-
PORT çal›flmas›nda sa¤lanan yararlar CADILLAC
çal›flmas›nda primer stent kullan›lmas› ile ortadan
kalkm›flt›r.[26,32] Ancak ADMIRAL çal›flmas›nda (Ab-
ciximab before Direct Angioplasty and Stenting in
Myocardial Infarction Regarding Acute and Long-
Term Follow-up) akut M‹’de primer stent ile abcixi-
mab birlikte kullan›ld›¤›nda yarar›n artt›¤› görülmüfl-
tür.[33]

Kochman ve ark.n›n[34] prospektif çal›flmas›nda,
akut M‹’li hastalarda primer PKG öncesinde tirofi-

Tablo 5. Yat›fl s›ras›nda görülen kalple ilgili olaylar ve
komplikasyonlar

GP (+) GP (–)

Say› Yüzde Say› Yüzde p

‹nfarktüs sonras› angina 2 3.1 7 13.7 <0.05
Reinfarktüs – 5 9.8 <0.05
Ölüm – –
Acil revaskülarizasyon – –
Kalp yetersizli¤i 4 6.3 10 19.6 <0.05
Ciddi ventrikül aritmisi 2 3.1 4 7.8
‹nme – –
Majör kanama – –
Minör kanama 3 4.7 2 3.9
Trombositopeni – –
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ban verilen grup ile verilmeyen grup aras›nda, ifllem
s›ras›nda TIMI II ve daha iyi koroner ak›m elde et-
mede fark bulunmam›fl, hastane-içi mortalite de ben-
zer bulunmufltur. Tirofiban›n primer PKG’den ortala-
ma bir saat önce (erken grup) ve kateter laboratuva-
r›nda PKG’den birkaç dakika önce (geç grup) verildi-
¤i On-TIME çal›flmas›nda (Ongoing Tirofiban in
Myocardial Infarction Evaluation), erken grupta,
PKG bafllang›c›nda TIMI II veya TIMI III ak›m daha
fazla, taze trombüs oluflumu daha az olmas›na karfl›n,
PKG sonras›ndaki anjiyografik ve klinik sonuçlar iki
grup aras›nda anlaml› farkl›l›k göstermemifltir.[35] De
Luca ve ark.n›n[36] prospektif çal›flmas›nda, akut M‹
ile primer PKG yap›lan ve ifllem öncesinde tirofiban
verilen grupta (%24.4) PKG sonras›nda daha iyi mi-
yokard perfüzyonu sa¤lanm›fl; distal embolizasyon
s›kl›¤› ve bir y›ll›k mortalite (p=0.045) daha düflük
bulunmufltur. Çal›flmam›zda, PKG sonras›nda tüm
hastalarda TIMI III ak›m sa¤lanm›fl olmas›na karfl›n,
tirofiban grubunda hastane içi morbidite azalm›flt›r. 

Çal›flmam›z›n k›s›tlamalar›. Geriye dönük bir de-
¤erlendirme olmas› çal›flmam›z›n en önemli k›s›tl›l›-
¤›d›r. Primer PKG uygulanmas›nda kombine reper-
füzyon stratejisi olarak tirofiban uygulanmas› için
hasta seçiminin, hekim tercihi, hastan›n baflvuru
özellikleri veya baflvuru zaman› (gece veya gündüz)
gibi nedenlerle olmak üzere tümüyle rastgele yap›l-
mam›fl olma olas›l›¤› vard›r. Genifl damarlar genelde
büyük plaklar içerir ve büyük trombüs oluflumuna
yol açabilir. Ayr›ca, lezyon uzunlu¤u artt›kça plak y›-
k›m› da artmaktad›r. Perkütan koroner giriflim s›ra-
s›nda trombüs ezilmekte ve plak parçalanmaktad›r.
Sonras›nda makro-ve mikrotrombüsler ve lipid içe-
rikleri sal›nmakta; bunun sonucunda, makro- ve mik-
roemboli ile mikrovasküler disfonksiyon oluflmakta-
d›r. Yerinden oynam›fl trombüs trombositleri aktive
etmektedir.[37] Bu nedenle, özellikle genifl çapl› ve
uzun lezyonlarda GP IIb/IIIa blokeri kullan›m› he-
kim taraf›ndan tercih ediliyor olabilir.

Baflka bir nokta olarak, mikrovasküler ak›m› de¤er-
lendirmede dolayl› bir ölçüm yöntemi olan ST-segment
gerilemesi kullan›lm›flt›r. Do¤rudan bir ölçüm yöntemi
olan kontrastl› miyokard ekokardiyografisi daha etkin
bilgiler sa¤layabilir. Kunichika ve ark.[38] GP IIb/IIIa
blokaj›n›n mikrovasküler yataktaki iyilefltirici etkisini
kontrastl› miyokard ekokardiyografisi ile göstermifller-
dir. Ancak, bu çal›flma kollateral damar yap›s› insanlar-
dan tamamen farkl› olan köpeklerde yap›ld›¤›ndan, ko-
nu ile ilgili klinik çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 

Çal›flmam›z›n di¤er bir k›s›tlamas›, hastalar›n sa-
dece hastane içinde takip edilmifl olmas›d›r; oysa, bu

konuda uzun-dönemli takip çal›flmalar›na gerek var-
d›r. Ayr›ca, hastalarda trombosit blokaj›n›n derecesi
ölçülmemifltir. Bununla birlikte, seçilen tirofiban do-
zunun trombosit kümeleflmesini %80’den fazla inhi-
be etti¤i ve bu dozda klinik yarar›n oldu¤u daha ön-
ceki çal›flmalarda gösterilmifltir.[39]

Sonuç olarak, çal›flmam›zda GP IIb/IIIa blokaj›-
n›n, primer PKG sonras›nda TIMI III sa¤lanan hasta-
larda, mikrovasküler ak›mdaki düzelmenin dolayl›
bir göstergesi olan ∆STG’yi art›rd›¤› ve bu hastalar-
da prognozu etkileyen önemli hastane içi sorunlar›
(kalp yetersizli¤i, reinfarktüs, infarktüs sonras› angi-
na) azaltt›¤› görülmüfltür. Bu bulgular, TIMI III ak›m
sa¤laman›n tek bafl›na yeterli olmad›¤›n›, mikrovas-
küler yataktaki ak›m›n da önemli oldu¤unu ve düzel-
tilmesinin erken dönem morbiditeye olumlu katk›da
bulunaca¤›n› düflündürmektedir. Mikrovasküler ya-
taktaki ak›m›n de¤erlendirilmesi için dolayl› ancak
basit bir yöntem olan EKG’nin kullan›lmas› yararl›
olmaktad›r.
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