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ÖZET 

Akut miyokard infakıüsünün ilk saatlerinde uygulanacak 
olan trombolitik tedavinin kısa ve uzun dönemli prog­
nozu iyileşıirici etkisi bugün için artık kabul edilen bir 
gerçektir. Trombolitik tedavi ile açı~~mayan. i~farkıl:z 
ilgili artere uygulanabilecek olan an)lyoplastının endı­
kasyonları ise henüz belirlenememiştir. Bu konuda ya­
yınlanmış randomize bir çalışma yoktur. Bu derlernede 
amaç yayınlarunış bulunan olgular ve kendi tecrübe­
lerimiz ışığında kime ve ne zaman rescue PTCA 
yapılması gerektiğini belirlemeye çalışmaktır. Fibrin 
selektif olmayan trombo/itik ajanların kullanıldığı ot-· 
gularda kümülatif başarı % 87 reoklüzyon oranı ise% 14 
olarak bulundu. Birden fazla anjiyografik risk faktörü 
olmayan (EF< % 30, üç damar hastalığı, 45° denfazla 
açı/ı /ezyon), yüksek riskli olgularda rescue PTCA yapı­
labileceği sonucuna varıldı. 

Akut miyokard infartüsünün ilk saatlerinde uygula­
nacak olan trombolitik tedavi ile hastanın prognozu­
nun belirgin olarak düzeldiği bugün kabul edilmekte­
dir. Bununla beraber trombolitik tedavi sonrası koro­
ner arter bypass cerrahisi (KABG) ve koroner anjiyo­
plastinin (PTCA) yeri ve önemi tam olarak netlik 
kazanmamıştır. Akut mi yokard infarktüsü (AMI) es­
nasında uygulanan trombolitik tedavi sonrası PTCA' 
nın yerini araştırmak amacıyla yapılmış bulunan 
büyük hasta gruplarını içeren randemize çok merkez­
li çalışmaları, protokolleri itibarıyla başlıca iki ana 
grupta toplayabiliriz. 

1- Hemen uygulanmış (immediate) ile ertelenmiş 
(deferred) PTCA'nın karşılaştırıldığı çalışmalar (ES­
CG1, TAMJ-12, TIMI-IIA3, TAMI-54) (Tablo 1). 

2- Profilaktik ilc gerektiğinde (Ad hoc) PTCA'nın 
karşılaştırıldığı çalışmalar (TIMI-IIB5, SWIFf6) 
(Tablo 2). 

Alındığı tarih: 5 Temmuz 1991 

Birinci türdeki çalışmaların sonuçlarına göre, her iki 
grubun hastaneden taburcu edilmeden hemen önce 
bakılan sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonları arasında 
anlamlı bir fark yoktu. Hastane mortalilesi "hemen 
PTCA" grubunda daha yüksek idi. Bu grup hastalarda 
reoklüzyon, acil KABG operasyonu ve kanama oranı 
yüksek bulunuyordu. 

İkinci türdeki çalışmalara göre, ölüm ve reinfarktüs 
oranı iki grup arasında anlamlı farklılık göstermi­
yordu. Tüm bu çalışmalardan elde edilen sonuçları 
değerlendirecek olursak: AMI esnasında uygulanan 
trombolitik tedavi sonrası klinik olarak stabil ve in­
farktla ilgili arteri açık (TIMI 2 veya 3 akım) bir ol­
guda PTCA, ancak tekrarlayan iskeminin (veya po­
zitif egzersiz testi) mevcudiyetinde ve koroner ana­
tominin uygun olduğu durumlarla sınırlanmalıdır. 

Bilindiği gibi, AMI esnasında uygulanan trombolitik 
tedavi ile olguların % 25 ila 40'ında damarın 
açılması mümkün olmamaktadır. Bu oran kullanılan 
trombolitik ajanla ve bazı ajaniarda infarktüsün 
süresiyle ilişkilidir. Bu grup hastalarda "kurtarıcı" 
(rcscuc) PTCA'nın yeri henüz belirlenmiş değildir ve 
bu konuda yayın lanmış randamize bir çalışma yok­
tur. Bu yazıda amacımız, rescue PTCA konusunda 
yapılmış yayınların ve hastanemizde elde ettiğimiz 
tecrübelerin ışığında, konuya kısmen açıklık getir­
mektir. Konumuz çerçevesinde olmadığından trem­
bolitik tedavi uygulanmadan yapılabilen PTCA 
işlemine (direkt PTCA) değinilmeyecektir. 

Cigarroa ve ark.'ları <7> tümü tek damar hastalığı 
olan 208 AMI olgusunu ortalama 47±29 (10 ila 
124) ay takip etmişler ve infarktüsdcn sonra yapılan 
koroner anjiyografide infarktla ilgili arteri açık (TIMI 
2-3 akım) olan grupta, infarktla ilgili arteri kapalı 
(TIMI 0-1 akım) olan gruba göre takip süresi boyun­
ca morbidite ve mortalitenin anlamlı ölçüde düşük 
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Tablo ı. Trombolitik tedavi sonrası hemen (immediate) ile ertelenmiş (deferred) PTCA'nın karşılaştırıldığı 

çalışmaların sonuçları 

Çalışma Tr. Ajan PTCA Olgu Koroner Mortalite ** EF*% Rescuc PTCA 
anj. % 

Hemen ıs3 Hemen 7 sı Evet 
ECSG tPA Ertelenmiş ıs4 Hastane çıkışı 3 sı 

Hemen 99 Hemen 4 S3±ıı Hayır 

TAMil tPA Ertelenmiş 98 Hemen ı S6±11 

Hemen 19S Hemen 7.2 so ayır 

TIMillA tPA Ertelenmiş 194 18-48 s. sonra S.7 49 

Hemen 287 Hemen 6 Evet 
TAMI5 tPA,UK,tPA+UK Ertelenmiş 288 Hastane çıkışı 4 

* EF: Haslaneden çıkmadan hemen önceki ejeksiyon fraksiyonu , ** Hastane içi mortalite 

Tablo 2. Trombolitik tedavi sonrası profilaktik ile gerektiğinde (Ad hoc) PTCA'nın karşılaştırıldığı 

çalışın al ar 

ÇALIŞMA Tr. Ajan PTCA ı O lı! u 

ı8-48 s. sonra 1636 
TIMIDB t·PA•• 

Gerektiğinde 1626 

---
48·96 s sorını 397 

SW!fi AP SAC 
Gerektilinde 403 

'11MI DB" de ilk 6 hafta. SWIFT çaiıı..-"ISınd a ilk 3 ay içindeki mortalite 
•• Doku plasmiııojen aktivatörü 

Koroner anj. Mortalite• 'lı EF% Reınl>rktOs .% Rescue PTCA 

1 ~-48 s. sonra 5.2 50.5 5.9 
HAYlR 

G..-ekuğinde 4.7 49.9 5.4 

3-48-s sonra 4.8 13.9 

- 9~ 
HAYlR 

Gerektiğinde 3.2 

Tablo 3. Tek damar hastalarının infarktüsden sonra daınarın açık veya kapalı olmasına göre morbidite ve 
mortaliteleri 

SOL ÖN INEN ARTER (n=80) SOL SIRKUMFLEKS A.(n=24) SAG KORONER ARTE:ıvn=75) 
Açıkdamar Kapalı darnar 

Yaş(yıl) 45±10 46±11 
Talcip sUresi(ay) 52±32 43±27 
LVEF 0.49±0.14 0.49±0.1' 
Morbidite(%) 

Unstable A. 10 33* 
ReinfarktUs 3 18* 

Konj. kalp yeL 10 30* 
Mortalite(%) o 30t 

*p<0.05.tp<0.001 

olduğunu saptamışlardır (Tablo 3). Bu çalışmaya 
göre, özellikle anterior mi yokard infarktüslerinde an­
tegrad koroner akımın mevcudiyeti, end-sistolik 
volümden yaşam süresi için daha belirleyici olmak­
tadır. O halde trombolitik tedavi sonrası reperfüz­
yonun sağlanamadığı arterlerde, mekanik olarak açma 
girişiminde bulunulması kabul edilebilir gibi 
gözükmektedir. 

Tablo 4'de bugüne kadar yayınlanmış rescue PTCA 
olgularının sonuçları toplu olarak görülmektedir. 
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Açık darnar Kapalıdamar Açık damar Kapalıdamar 

50±ıo 46±10 48±8 47±10 
37±12 50±31 34±20 51±28 

0.57±0.12 0.51±0.08 0.59±0.13 0.54±0.09 

o 28 ll 19 
o 22 ll 5 
o 22 o 7 
o ıs· o 7 

Bunların çoğunda primer olarak rescue PTCA 
amaçlanmamış çalışma trombolitik tedavi sonrası 
PTCA'nın yerinin belirlenmesi amacıyla yapılmış ve 
sonradan damarın trombolitik tedavi ile açılamaması 
üzerine kurtarıcı PTCA denenmiştir. 

Bu sonuçlara gözgezdirdiğimizde dikkatimizi çeken 
mortalitenin bu grup olgularda hiç de düşük ol­
madığıdır. Bununla beraber bu grup hastaların trom­
bolitik tedaviye cevap vermeyen, riski yüksek bir 
topluluk olduğunu gözönüne alırsak, mortalitenin 
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Tablo 4. Bugüne kadar yayınlanmış bulunan rcscuc PTCA olgularının sonuçları 

AJAN ÇALIŞMA 1 OLGU SAYISI BAŞARI(%) REOKLUZYON(%) MORTALITE(%) LV FONK.DÜZELME KAYNAK 

TAMI-l 86 73 
TAMI-3 25 84 

n-PA TAMI-4 14 100 
TAMI-5 13 100 
TIMI IlA 37 92 

175 83 

UROKlNAZ TAMI-5 25 100 

FUNG 13 92 
STREPTOKlNA2 O'CONNOR 90 89 

HOLMES 34 ·71 
OKAY 22 . 82 

159 84 

n-PA+UK TAMI-2 22 86 
TAMI-5 12 100 

34 96 

n-PA+SK GRlNES lO 90 

Tablo s. Rcscuc PTCA yapılmış olguların kul-
lanılın ış bulunan trombolitik ajana göre grup lan-
ınaları 

AJAN·CALıSMA oı.r.u IlASARI RF.OKLÜZYON 
l·PA 

TAMI-1.3.4 5; TIMillA 175 83% 25%" 
STREPTOKINAZ.UROKINAZ 

TAMI-5. FunR.O"Connor llolmcs.Okav 184 87% 14% 
ı-PA +UROKINAZ 

TAMI-2.5 34 91% 3% 
l·PA +STREPTOKINAZ 

Grincs ı o 90% 

bolitik ajaniara göre sınıflandırdığımızda (Tablo 5) 
ilginç olan nokta t-PA kullanılmış bulunan olgular­
da primer başarı % 83, reoklüzyon oranı % 25 iken, 
nonspesifik ajanların (streptokinaz veya Ürokinaz) 
kullanılması halinde rescue PTCA'da primer başarı 
% 87'ye yükselmekte ve reoklüzyon oranı ise% 14'e 
düşmektedir. 

O halde rescue PTCA yapılmadan önce kullanılmış 
bulunan trombolitik ajanın önemi ortaya çık­

maktadır. t-PA'ne fibrin nonspesifik bir ajanın ilave­
si ise çok daha çarpıcı sonuçlar vermektedir. Bununla 
beraber, olgu adetlerinin henüz düşük olması nede­
niyle, bu konuda bir yorum erken gibi gözükmek­
tedir. 

29 10.5 HAYIR 2 
14 16 HAYIR 8 
29 o HAYIR 9 
15 o EVET 4 
26 5.4 10 
25 ~ - 8.6 

8 o EVET 4 

17 
14 

7.7 
17 
3 
9 

EVET 
HAYIR 

ll 
12 
13 

ll 
14 12 

5 
o 
3 

o 
o 
o 

EVET 
EVET 

EVET 

14 
4 

15 

Fibrin nonspesifik ilaçların kullanımı ile elde edilen 
düşük reoklüzyon oranı, muhtemelen bu ilaçların 
kullanımı ile ortaya çıkan fibrin parçalanma ürünleri 
(FPÜ) ile ilgili gözükmektedir (16). FPÜ'leri trom­
bositlerdeki IIB/IIIA reseptörlerine bağlanarak trom­
bositlerin agregasyonuna ve aynı zamanda trombin 
ve fibrinojen ile interaksiyonuna engel olur. Bu 
şekilde FPÜ'lerinin oluşumu ile trombojenik koro­
ner iç yüzeyine trombinin ve trombositlerin küme­
lenınesi engellenerek reoklüzyonun engellendiği 
düşünülmektedir. 

Özetleyecek olursak, bugüne kadar elde edilen veri­
lere dayanarak diyebiliriz ki, AMI'de fibrin nonse­
lektif bir ajan ile yapılan tedavi sonrası reperfüz­
yonun sağlanamadığı durumlarda, rescue PTCA en 
azından uygun bir tedavi şekli olabilecek gibi 
gözükmektedir. Bununla beraber bu konuda cevaplan­
ması gereken çok sayıda soru mevcuttur. Öncelikle 
trombolitik tedavinin başarılı olup olmadığını non­
invaziv olarak nasıl anlayacağız? 

Trombolitik tedavi sonrası ağrının azalması, veya ta­
mamen kaybolması, ST segmentinde oluşan elevas­
yenun azalmaya başlaması, reperfüzyon aritmisinin 
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Tablo 6. Troınbolitik tedavi sonrası senıptoıııl:ır ilc r eperfüz yon arasındaki ilişki 

OLGU YÜZDESIISENSITIVITE(%) SPESIFITE(%) PREDIKTIV DEGER(%) 

AGRININ AZALMASI 44 81 

ST SEGMENTINDE DÜŞME 33 52 

ARITMl . 30 37 

YUKARDAKILERIN HEPSI 9 

(çoğunlukla idioventrikülcr ritm) görülmesinin spe­
sifite, sensitivitc ve prediktif değeri birçok araştıncı 
tarafından araştırılmı ş tır ( 17 • 18). Tablo 6'da 

görüldüğü gibi ancak her üç belirtinin birarada sap­
tanması durumunda spes ifite ve prediktif değer % 

lOO'e ulaşmakta, fakat bu da tüm AMI'lülcrin ancak 

% 9'unda saptanabilmektcdir. CPK-MB'de ve/veya 

izeenzimlerinde (MM-3) erken zirve görülmesi 
(19,21), 0.5 mm'den fazla fraksiyonel ST segment 

değişikliği (22), geç potansiyellerin görülmcmesi (23) 

gibi bulgular birer noninvaziv belirti olmasına 

rağmen, hiçbiri şüpheye yer bırakmayacak şekilde re­
perfüzyon olup olmadığını belirleyemez. Bu durum 

beraberinde ikinci soruyu akla getirmektedir. Trem­

bolitik tedavinin e tkili olup olmadığını anlayabil­

mek için tüm olgulara koroner anjiyografi yapmalı 

mıyız? Bu kateterizasyon laboratuarları ve elemanları 

yeterli durumda olan hastaneler için bile, en azından 

pratik olmaktan uzak bir yoldur. O halde trombolitik 

tedavi sonrası kimlere koroner anjiyografi yap­
malıyız? 

11 806 olguyu kapsayan ve trombolitik tedavinin 

mortalite üzerine olan elkisini araştırınayı amaçlayan 

GISSI 1 çal ışmasında <24) AMI'de streptokinaz teda­

visi ile mortalitenin en çarpıcı şekilde düştüğü hasta 

grubu anterior lokalizasyonlu infarktüsler idi. 
WWIVST çalışmasında da (25) elde edilen sonuçlar 

aynı yönde idi. Keza E llis ve ark.'ları tarafından 

yapılan bir çalışmada <26>, di rekt PTCA veya trem­

bolitik tedavi sonrası PTCA yapılan 500 AMI'sü ol­

gusunda hastane içi mortalitcdc istatistiki olarak en 

anlamlı düşme, anterior infarktüslü ve kardiyojenik 

şoktaki hastalarda görülmektc idi. İnferior lokalizas­

yonlu ve prekordiyal derivasyon larda ST segment de­

presyonu gösteren olgularda da istatistiki olmayan 

bir fayda elde edilirken, infcrior infarktüslerde 
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14 

73 84 

88 88 

84 82 

100 100 

PTCA'nın başarılı olup olmaması martaliteyi clkile­

. miyordu. Yine aynı grup araştırıcı tarafından rcscue 
'PTCA yapılmış 137 olgunun sonuçlarına göre 
(yayınlanmamış, editoryal (27)), girişimin hayatta 

kalma üzerine olan etkisi sadece anterior infartüsler 

için söz konusu idi (p=0.02). 

Bunun yanısıra sağ koroner arter rescue anjiyoplasti­
si esnasında sol koronere göre daha çok kamplikas­
yon (ventriküler taşikardi ve fibrilasyon , hipotan­

siyon) olduğu, mortalitenin daha yüksek olduğu ve 

reoklüzyon oranının da daha yüksek olduğu bildiril­
mektedir (28)_ Sağ koroner arter girişimlerinde görü­

len bu ani paradoks klinik bozulmanın kesin nedeni 
belli değildir ve Bezold-Jarish refleksinin aşırı bir re­

aksiyonu olarak düşünülmekted ir. O halde saydığı­

mız bu çalışmaların ış ığında, rcscue PTCA ilc ilgili 

randamize çalışmaların sonuçlarını elde edcnc kadar, 

trombolitik tedavi sonras ı PTCA aç ı sından 

değerlendirmek üzere acil koroner anjiyografi için 

öncelikle düşünülmesi gereken olg ular şunlardır: 

1- Anterior infarktüs ve 
2- Kardiyojenik şok tablosu iç inde olanlar. 

İn fcrior infarktüs ve prekordiyal yaygın ST depresyo­

nu gösterenleri ise kanımızca bireysel olarak 

değerlendirmek gerekmektedir. Rcscue PTCA konu­

sunda henüz ccvaplanmamış üçüncü bir soru da 
trombolitik tedavi sonrası ilacın e tkili olmad ığına 

karar vermek için ne kadar bekle rnemizin gcrck­
tiğ idir. Bilindiğ i g ibi olguların en azından o/o 5 i la 

lO'unda 90 dakika ilc 24 saat arasındaki zaman dili­

minde reperfüzyon olmaktad ır. Bu yıl mart ayında 

yayınlanmış bir çalı şma <29) sanırım bu konuya ışık 
tutacak nitelikted ir. AMI esnasında ırombolitik teda­

vi veya PTCA ile reperfüzyon un sağlandığı 44 olgu-
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nun ortalama 5 ay (6 hafta ila 9 ay) sonra radi­
yonüklid ventrikülografi ile İstirahat ve egzersiz cs­
nasındaki sol ventrikül fonksiyonları saptanmışur. 
İlk 4.5 saat içinde rcperfüzyonun sağlandığı antcrior 
miyokard infarktüslcrinde, gerek isLirahat gerekse eg­
zersiz ejeksiyon fraksiyonu daha yüksek idi. Bu grup 
hastalarda EF eforla 44±8'den 53±9'a çıkıyordu 
(p=0.005). 4.5 saatten sonra reperfüzyonun sağladığı 

antcrior infarktüslerde ise İstirahat ejeksiyon frak­
siyonu daha düşük bulunmasının yanısıra egzersiz ile 
artış göstermiyordu (Şekil 1). İnfcrior miyokard in­
farktüslü grup için ise reperfüzyon zamanı ile egzer­
siz ile ejcks iyon fraksiyonunun artışı arasında bir 
korelasyon saptanamıyordu. Bu sonuçlara getirilcbi­
lecek en mantıklı açıklama anterior infarktüslcrdc 
daha geni ş bir miyokard a lanının tehlike altında bu­
lunuyor olmasıdır. 

Şekil 2 'de kliniğimizde trombolilik tedavi ilc başarılı 

bir reperfüzyon elde edilemeyen (TIMI 0-1 akım), ve 
rescue PTCA yapılan 16 olgunun ortalama 6 ay son­
ra yapılan kareliyak kateterizasyoncia elde edilen sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonları ile PTCA zamanı 

arasındaki ilişki görülmektedir. Görüldüğü gibi 
ağrının başlaması ile rescuc PTCA arasındaki zaman 
dilimi ile sol ventrikül fonksiyonları arasında anteri­
or miyokard infarktüslü grupta yakın bir ilişki mev­
cuttur. Özetleyecek olursak, rescuc PTCA'ya trom­
bolitik tedavielen ne kadar sonra teşebbüs eelelim 
sorusunun cevabı henüz belirlenmemiş olmasına 

rağmen , muhtemelen bu süre özellikle antcrior in­
farktüsler için (iskeminin süregeldiği olgular hariç) 6 
saati aşmamalıdır. 

Bununla beraber daha geç sağlanan reperfüzyonun da 
faydalı olabileceğine dair bir takım bulgular mevcut­
tur. Geç repcrfüzyonlu olgularda iyileşmenin hızlan­

dığı ve bununla ilgili olarak infark t ckspansiyonunda 
ve anevrizma oluşumunda azalma olduğu gösteril­
miştir <30-32). Ayrıca geç de olsa damar açılmasının 
miyokardın elektriki stablitesini sağladığı ve prog­
ramlı elektriki uyarı ile ventriküler aritmi oluşu­
munun azaldığı gösterilmiştir (33 ,34). Geç reperfüz­

yonun mi yokard iç in zararlı olabileceğine dair de bir 
takım bulgular mevcuttur. Reperfüzyon hasarının ve 
intramiyokardiya l kanamanın ventrikül rüptürü 
olasılığını arltırdığı ileri sürülmektedir (35). 

Rescue PTCA konusunda karşımıza çıkan diğer bir 

prob lem, anj iyoplasli girişiminin başarısız olması 

durumunda mortalitenin çok artmasıdır. Yapılan bir 
çalışmada antcrior miyokard infarktüslerinde yapıla­
cak bir rescue PTCA'nın başarısızlıkla sonuçlanması 

halinde mortalitenin % 7.2'den % 36'ya y ükseldiği 

bildiril miştir. Bu nedenle bu konudaki tecrübe ve be­
ceri düzeyleri yeterli olmayanların rescue PTCA yap­
mamalarının yanısıra primer başarıyı etkileyebilecek 
olgu ile ilg ili faktörlerin de bilinmesinin büyük 
önemi vardır. 1988 yılında yayınlanan bir çalışmada 

(36) trombolitik tedavi sonrası TIMI 0-1 akım sapta­
nan 177 olguda yapılan PTCA'da primer başarıyı be­
lirleyen bağımsız faktörler olarak 
1- ejcksiyon fraksiyonunun % 30'un üzerinde olması 
(p=O.OOl), 
2- PTCA yerinde arteryel kıvnmın 45° den az ol­
ması (p=0.008), 
3- üç damar hastalığının olmaması (p=0.014) olarak 

P- 0.005 
60 

53.9±9 

50 

P..AO 
4 0 

30 

20 

' o 

Şekil 1. Antcrior miyokard infarktüsündcn ortalama 5 ay 
sonra, reperfüzyon zamanı ile -isı irahaı ve egzers iz EFi arı 
aras ındaki ilişki (29). 

2 ' • 
iNFA~0$0N S0AE~ (SAAT) 

Şekil 2. Rcscuc PTCA uygulad ı ğ ımız anterior infarktüslü 
olgu grubumuzda, reperflizyonun sağlandığı süre ile ortalama 6 
ay sonraki cjcksiyon fraksiyonlan arasındaki korelasyon. 
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Streptokinaz Tedavisi 
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Şekil 3. Akut miyokard infarktüsünde kliniğimizde 1989'dan beri uygulayageldiğimiz tedavi protokolunun şematik olarak 
gösterilmesi. 

tesbit edilmiştir. Total oklüzyonlu bir olguda bu 
faktörlerden ikisinin bulunması halinde PTCA de­
nememek herhalde en akılcı yoldur. 

Koşuyolu Kalp ve Araştırma Hastanesi olarak 1989 
yılından beri uygulayageldiğimiz tedavi protokolü 
Şekil 3'de görülmektedir. Sonuç olarak bugüne kadar 
elimizde olan verileri gözönüne alacak olursak, res­
cue PTCA fibrinspesifik olmayan bir trombolitik 
ajanı takiben, yukarıda saydığımız faktörlerin yok• 
luğunda, tecrübeli ellerde özellikle ölüm riski yüksek 
hasta grubunda düşünülmelidir. 
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