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Trombolitik Tedavi ve Olgularimiz
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OZET. Trombolitik tedavi akut mivokard infarktiisiiniin standart tedavisi haline gelmis olup hastaligin dogal seyrini
hem kisa hem de uzun donemde etkilemektedir. Trombolitik tedavi uygulamasindaki baghca amag plazminojeni
plazmine gevirerek koroner damar tikanmasina neden olan trombiisii eritmektir.

Bizde bu ¢alismamizda trombolitik tedavi uyguladigimiz yaglar: 28 ile 76 arasinda degisen (ortalama 53 £ 10 yil)
84'ii erkek ve 16's1 kadin toplam 100 olguyu inceledik. Olgularin 92'sine streptokinaz (STK) ve 8'ine rekombinan doku
plazminojen aktivatorii (rt-PA) uyguland:. Toplam 64 olguya koroner anjiyografi yapildi. Trombolitik tedavi ile ol-
gularda damar agikiig1 saglanmast % 61 iken, bu oran STK uygulananlarda % 64, rt-PA'da ise % 57 idi.
Olgularimiza gégiis agris: bagladiktan sonra en erken yarim saat ve en ge¢ 11 saat icinde trombolitik tedavi uygula-
dik (ortalama 3.10 # 1.56 saat). Ilk 6 saat iginde trombolitik tedavi uygulananlarda damar agikhigr saglanmasi an-
laml olarak farkl idi (p< 0.0001).

Trombolitik tedavi sonrasi semptomlar: gerileyen ve infarktiisiin 24-48. saatinde tekrar agrisi olan olgularimizda
infarkt damarinin ttkali olma olasulig yitksekti (p<0.01).

Trombolitik tedavi ile damar agikligi saglanmasinda cinsiyet, sigara i¢imi, hipertansiyonun etkili olmadigin, ote
yandan inferior miyokard infarktisi, diabetik olmayan ve obez olmayanlarda damar acikligr saglamanin anlamii

oldugunu saptadik(p<0.01).

Trombolitik tedavi uyguladigimiz 4 olgu kardiyojenik soktan oldii. Olgularin higbirisinde major bir kanama
komplikasyonu gelismedi.

Sonug¢ olarak, trombolitik tedavi akut miyokard infarktiisiinde gerek erken, gerekse ge¢ donemde prognoza etkilidir.
Her hastaya uygun tedavi rejimi belirlenmeli ve fayda -zarar hesabi yapildiktan sonra tedaviye baslanmalidir.
Anahtar Kelimeler .Akut Miyokard infarktiisii ve Trombolitik Tedavi .Streptokinaz .Rekombinan Doku

Plazminojen Aktivatorii.

Thrombolytic Treatment And Our Cases
SUMMARY. Thrombolytic therapy is the main treatment in the acute myocardial infarction that affects the natural
course of the disease at both early and late period. The basic goal of the thrombolytic treatment is change

plasminogen into plasmin that resolve thrombus in the occluded coronary artery.

Our study included 100 patients (84 male, 16 female) between 28 and 76 years old (mean 53 £ 10). We administered
streptokinase (STK) to 92 patients, recombinant lissue plasminogen activator (rt-PA) to 8 patients.We performed
coronary angiography on 64 patients. We achieved vessel patency with thrombolytic therapy 61 % all of patients, 64
% in the STK group, 57 % in the rt-PA group.

We performed thrombolytic treatment within the first half hour up to eleven hours (mean 3.1 #1.56 hours) after onset
of chest pain. The vessel patency of thrombolytic treatment had significant difference in the first six hours (p <
0.0001).

In our cases whose symptoms regressed afte :
during infarction, the probability of occlussion in the infarct related artery was high (p <0.01).

Achievement of vessel patency with thrombolytic treatment was not related to gender, smoking, hypertension and it
was related to inferior myocardial infarction, non- diabetes and non -obesity.

r thromboiytic treatment and who had chest pain within 24-48 hours
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Four patients died of cardiogenic shock. None of our patients had major bleeding complications.

As a result, thrombolytic treatment was effective at both early and late period during prognosis in myocardial
infarction. For each patient, a suitable therapy must be established and ireatment be instituted afier benefit - risk

ratio is taken into account.

Key Words .Acute Myocardial Infarction and Thrombolytic Treatment .Streptokinase .Recombinant Tissue

Plasminogen Activator.

Akut miyokard infarktistinin (AMI) en 6nemli ne-
deni aterosklerotik plak riiptri sonucu plagin tze-
rinde gelisen oklliziv intrakoroner trombustir. Bu
nedenle reperflizyonu saglamak icin en etkili
metod trombolitik ajanlarla yapilan tedavi olarak
gorilmektedir. Aslinda trombolitik tedavinin amaci
sadece koroner kan akimini saglamak degil doku
seviyesinde reperfizyonu ve dolayisiyla iskemik
kalmis miyokardin  kurtariimasint  saglamaktir.
Béylece basanli bir trombolitik tedavi ile damar
acikligi saglanmakta; sol ventrikll fonksiyonlar
korunmakta; erken ve ge¢c dénemde mortalite orani
azalmaktadir.

Bizde trombolitik tedavi uyguladigimiz 100 olguyu
tedavi etkinligi ve sonuclan agisindan bu yazimiz-
da degerlendirdik.

Olgularin Takdimi

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
kardiyoloji kliniginde 1994-1996 yillari arasinda
akut miyokard infarktist (AMI) tanisi konup
trombolitik tedavi uyguladigimiz 100 olguyu incele-
dik. Calisma grubumuz, yasglar 31 ile 73 arasinda
degisen 84 erkek (yas ortalamalari 52 + 10); yasla-
ri 28 ile 76 arasinda degisen 16 kadin (yas ortala-
malari 57 £ 11) olgudan olusmakta idi.

En az 30 dakika siiren, nitratlara cevap vermeyen,
terleme ve bulantinin eslik ettigi gdgis agrisi ile
birlikte, EKG'de en az iki komsu derivasyonda ST
segment elevasyonu ve kan CK-CK MB enzim
dizeyleri artan olgulara AMI tanisi konuldu. EKG
drneklerine gore olgular inferior Ml (41 erkek, 6
kadin) ve anterior Ml (43 erkek, 10 kadin) olmak
tizere iki grupta incelendi. Trombolitik tedavi igin
herhangi - bir kontrendikasyonu olmayan 47'si
inferior MI, 45'i anterior Ml olmak (izere toplam 92
olguya streptokinaz (STK), sadece anterior Ml olan
8 olguya rekombinan doku plazminojen aktivatori
(rt-PA) uygulandi. Olgularimiza, STK 6ncesi 120
mg prednisolon IV puse edildikten sonra 150 cc
%5 Dextroz iginde 1.5 milyon Gnite STK 45 daki-
kada gidecek sekilde infiize edildi. t-PA ise 156 mg
IV puse edilirken ayni anda diger damardan 5000
U IV heparin verildi. Daha sonra 50 mg rt-PA ilk 30
dakika iginde, 35 mg onu takiben 60 dakika iginde
inflize edildi. Gerek STK gerekse rt-PA inflizyonlan
bitiminde heparin saatte 1000-1500:. U gidecek
sekilde 48 saat inflize edildi. Trombo|ﬂ1k tedaviye
ek olarak tim olgulara 300 mg asetil salisilik asit
ve nitrat tedavisi baglandi. (TABLO - 1)
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Tablo I- Olgularin Ozellikleri

Toplam cigu sayisi 100 olgu
Erkek olgular 84 olgu
Yas ortalamalari 52+10
Kadin olgular 16 olgu
Yas ortalamalari b7+ 11
infarktiis alani ve Trombolitik ajanlar
Anterior duvar 53 olqu
STK 45 olgu
r-PA 7 olgu
Inferior duvar 47 olgu
STK 47 olgu

| olgumuza rt-PA

STK: Streptokinaz
rt-PA: Rekombinan doku plazminojen aktivatori

Veriler ortalama zstandart sapma olarak verildi.
Gruplarin  karsilastinimasinda  "eslestiriimemis
student t" testi ve Ki-kare (Chi-square) testi kulla-
nildi. Istatistiksel olarak p<0.05 olmasi anlamh
kabul edildi.

Yz olgumuzun 64'line koroner anjiyografi uygu-
landi. Anterior Ml'de sol anterior dessending arter;
inferior Ml'de ise sad koroner ve /veya circumflex
koroner arter sorumlu olarak kabul edildi. Sekiz
uygulandi, bunlardan 7'sine
koroner anjiyografi yapildi. STK verilen 92 olgudan
57'sine koroner anjiyografi uygulandi. STK uygula-
nan olgularda damar agikligi orani % 64 iken, rt-
PA olgularinda % 57 idi. rt-PA uygulanan hastala-
rn tima erkekti. Damar agikh@ saglanmasi ara-
sinda erkek ve kadin olgular arasinda anlamli bir
fark saptanmadi. (TABLO -|I)

Tablo 1I- Olgularin.trombolitik tedavi sonrasi damar
agiklig1 saglanma oranlari

Koroner anjiyografi uygulanan 64 olgu
STK grubunda 57 olgu
Rt-PA grubunda 7 olgu
Olgularda tedavi ile damar agikligi saglanmasi
Tim olgularda % 61
STK oigularinda %64
Rt-PA olgulainrda %57

STK: Streptokinaz *
rt-PA: Rekombinan doku plazminojen aktivatérii
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nt-PA uygulanan hastalarin hepsi anterior Ml idi.
Anterior ve inferior MI'ilarda STK ile damar agikhigi
saglama olasih@i yiksek iken, rt-PA ile arasindaki
fark istatiksel agidan anlamli degildi (p> 0.05).

Tablo IIl- Trombolitik Tedavi asamasinda en uygun
ajanin tespiti onemlidir.

STK -PA

Genig infarkt X

Kiglk infarkt

Geng hasta

Yash hasta

Stroke icin risk faktori

Geg tedavi (>6 saat)

Onceden STK

Onceden CABG

Kardiyojenik sok

Kombine kullanim

Maliyet

S:l'K: Streptokinaz

rt-PA: Rekombinan doku plazminojen aktivatérd

APSAC: Anisoylated Plazminojen Streptokinaz Aktivatér Kompleksi
CABG: Koroner arter bypass ameliyati.

APSAC

DS XX XXX X[ X

Olgularimiza goégus agrisi basladiktan sonra
trombolitik tedavi baslama siresi 30 dakika ile 11
saat arasinda degismekte iken, ortalama 3.10 *
156 saat idi. Agdr baslamasindan itibaren
trombolitik tedavi uygulanana kadar gecen stre Ug
grupta incelendi. Agn basladiktan sonra ilk 6 saat
icinde tedavi uygulanan anterior ve inferior Ml'de
damar acikligr saglamada STK ve rt-PA arasinda
anlamir, fgrk yoktu (p> 0.05). Al saatten sonra
tedavi uygulanan 5 vakadan 4'Une koroner
anjiyografi yapildi ve 3'inde infarktla iligkili damar
acik bulunurken 1'inde tikali olarak bulundu. Teda-
vi baslama siiresi 6 saatten kisa olgularda damar
acikligl saglama olasilig istatiksel agidan oldukca
anlaml idi (p <0.0001). Bu anlamliik STK olgula-
rinda 6zellikle belirgindi.

Agn basladiktan sonra ilk 3 saat icinde trombolitik
tedavi uygulanan ve koroner anjiyografi yapilan
toplam 43 olguda, inferior Ml'Ginde damar acikhgi
saglanmasi % 72 iken, anterior MI'linde % 61 idi (p
<0.05). Bu grup icinde rt-PA uygulanan anterior
Mr'iinde damar acikligi saglanma orani % 75 iken,
STK'lilarda % 57 idi (p< 0.05).

Olgularin trombolitik tedavi uygulandiktan sonra
peak CK degerlerine ulagsma zamani minimum 3,
maksimum 24 saat arasi degisirken ortalama
14,24 +5.98 saat idi. Ik 12 saatte peak enzim du-
zeyine ulagma ile infarkt damarinin acikhigi arasin-
da bir anlamhlik saptanmadi (p>0.05).

Trombolitik tedavi sonrasi olgularimizda goégus
agrisi 2.43 + 2.13 saatte gegerken, 24 -48. saatte

tekrar goguis agrisi 23 olgumuzda gelisti. Bu olgu-
larla hic gégus agrisi olmayanlar arasinda infarkt
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damarinin tikalh ¢ikma olasihg agisindan anlamli
fark vardi (p < 0.01).

Trombolitik tedavi sonrasi gelisen aritmilerle infarkt
damar acikhd arasindaki iligki arastinldiginda
ventrikller ekstrasistoller agisindan anlamli bir iligki
yoktu (p >0.05). Ventrikuler tasikardi ve fibrilasyon
(VT- VF) gelismeyen olgularda damarin agik olma
olasihig: fazla idi (p< 0.001). Bu 6zellikle STK uy-
gulanan olgularda belirgindi (p < 0.001). Ote yan-
dan bradikardi ve hipotansiyon gelismeyen olgu-
larda infarkt damarn aciklidi oranlan yuksekti (sira-
siyla p < C.001 ve p < 0.05).

Koroner arter hastalig) (KAH) risk faktorleri agisin-
dan 53 olguda sigara icme, 36 olguda hipertansi-
yon, 14 olguda obezite ve 12 olguda diabetes
mellitus mevcuttu. Olgularin bu risk faktérleri ile
damar acikligi arasindaki iliski arastinldiginda
sigara icme ve hipertansiyonun, STK ve rt-PA uy-
gulanan her iki grupta da damar acikhgr saglama-
da aralarinda bir fark olmadigi gézlendi (p > 0.05).
Obez olmayan olgularda trombolitik tedavi sonrasi
damar acikhgr saglanmasinin &zellikle anlamh
oldugu gozlendi (p< 0.01). Keza diabetik olma-
yanlarda tedavi ile damar acikligi saglanma olasi-
1131 istatiksel acidan anlamli idi (p < 0.0001).

Trombolitik tedavi uygulanan olgularimizdan 3'U
STK, 1'i nt-PA grubunda olmak Gzere 4'G AMI'nin
ilk haftasi icinde 6ldi (% 4). Bunlarin 3'i anterior
MI, 1'i sag ventrikul Ml olup, timi kardiyojenik sok
sonucu 6lda.

Tartisma

Gunimuizde akut MI'niin tedavisinde trombolitik
ajanlarin yeri ve faydasi birgcok arastirma ile kanit-
lanmistir. Trombolitik tedavi su anda MI'nin stan-
dart tedavisi haline gelmis olup hastaligin dogal
seyrini hem kisa hem de uzun dénemde etkile-
mektedir.

Akut MI tedavisinde trombolitik tedavinin etkinligi
ile ilgili olarak ilk buylk ¢alisma 1986 yilinda GISSI
1  (Gruppo ltaliano per lo Studio della
Streptochinasi nell'Infarto Miocardio) adiyla yayin-
lanmistir’. Bu calismada 11806 hastaya semp-
tomlarin ilk 12 saati icinde 1.5 milyon Unite STK
intravendz yoldan verilmis ve ilk 1 saat icinde STK
uygulanan olgularda mortalitede % 48 azalma; ilk 3
saat icinde % 25; 3-6. saat arasinda % 17 azalma
oldugu bildiriimigtir.

Bunu takiben ISIS 2 (International Study of Infarct
Survival) calismasinda STK ile tedavi edilen Akut
MI'li hastalarda 35. giinde mortalitede % 23 azal-
ma oldugu ve tedaviye ne kadar erken baslanirsa
yararinin o kadar fazla oldugu bildiriimisti. Bu
calismada anterior ve inferior infarktis, kadin-
erkek, onceden infarktisi olan veya olmayan,
yasl kigileri igaren tedavi gruplarinin hemen hep-
sinde mortalite azalmistir. Bu calisma ayrica AMI
tedavisinde aspirinin yararl etkisini agikca goster-
mektedir.



GISSI 2 galigmasinda 20891 olguya semptomlarin
ilk 6 saati icinde verilen r-PA (100mg/3 saat) veya
STK (1.5 milyon tnite/1 saat) ile erken dénemde
mortalitede fark bulunmamistir (%8.9-%8.5)**.
ISIS 3 calismasinda ise 41299 hastaya, semp-
tomlarin ilk 4 saati icinde verilen STK, rt-PA,
APSAC (Anisoylated Plasminogen Streptokinase
Activator Complex) karg;ilastlrllm|§t|r5. Otuz besinci
glinde ve 6. ayda bu ig¢ trombolitik ajan arasinda
bir fark bulunmamustir.

1993 yilinda yayinlanan GUSTO (Global Utilization
of Streptokinase and rt-PA for Occluded Coronary
Arteries) calismasinda 41021 hastada 1) Hizlandi-
rilmis t-PA + IV heparin, 2) STK +IV heparin, 3)
STK +sc heparin, 4) rt-PA + STK + IV heparin
protokolleri karsilastirlmis ve mortalite sirasiyla
%6.3, %7.4, %7.2 ve %7 olarak bulunmustur®.
GUSTO calismasinda rt-PA'nin 15 mg IV bolus,
takiben 0.75 mg/kg/30 dk. (maksimum 50 mg) ve
sonra 0,5 mg/ kg/ 60 dk (maksimum 35 mg) + IV
heparin seklinde veriimesinin streptokinaza gore
mortalite hizini daha da distrdigi saptanmistir.

GUSTO calismasina gore gerek mortalite gerekse
non fatal stroke agisindan hizlandiriimis rt-PA'nin
en iyi rejim oldugu bildirimistir. Tedaviden fayda-
lanma orani ylksek ya da disik riskli gruplara
gore degisir. Mortalite riski yiiksek olan hastalarda
fayda da yiiksektir. Hasta ylksek fayda grubunda
olabildigi gibi ayni zamanda intraserebral hemoraji
acgisindan da riski yiksek olacaktir. Disik riskli
hastalarda (55 yas altinda) mortalite %2'den azdir.

Reperfliizyon tedavisi sonrasi yasam siresindeki
artis muhtemelen g farkli mekanizma ile ilgilidir: 1-
Iskemik miyokardin erken reperfiizyonu, infarkt
alaninin sinirlanmasi ve direkt miyositlerin korun-
mas! ile sonuglanir. Miyokardiyal korunmay arttir-
mak icin ¢cok erken reperfizyon gereklidir. 2- Geg
reperflizyon, ilk birka¢ gin iginde iltihabi cevaptan

dolayl olabilen sekonder infarkt yayilmasini etkile- -

yebilir. 3- Blyuk infarktlsli hastalarda birkag hafta
icinde ventrikiller yeniden sekillenme olay: olabilir.
Bu olay, infarkt ile ilgili koroner arteri agik olan
(reperfiize) hastalarda olumlu yonde etkilenir’.

Bdylece reperfiizyon tedavisi eger erken baslarsa,
(semptomlarin baslamasindan birka¢c saat sonra)
oldukga etkilidir. Bununla beraber geg reperfiizyon
tedavisi, semptomlar basladiktan en az 12 saat
sonra uygulansa da hala faydalidir. G6gus agrisi
olan ST segment elevasyonlu hastalarda bu za-
man dilimi disinda da (semptomlarin baslamasin-
dan 24 saat sonrasi bile) trombolitik tedavi faydali
olabilir.

Tikanma bagladiktan sonra 30 dakika icinde
trombotik tikanma agcilir ve perflizyon saglanirsa,
genellikle doku kaybi gbzlenmez ve kurtarma
%100'dir. Tikanma suresi uzadikca, miyokardiyal
nekroz hizla ilerler ve reperflizyon daha az oranda
miyosit kurtarma ile sonuclanir.

Trombolitik tedavinin amaci infarktlise neden olan
arterde en kisa slrede, en az komplikasyonla
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maksimum ve stabil bir rekanalizasyon saglamak-
tir'?. Ancak bunu kisitlayan faktorler vardir:
trombolizisin direngli olmasi (%25); akut koroner
reokliizyon (%5-25); trombolizisin ge¢ gercekles-
mesi; hemorajik komplikasyonlar.

En potent trombolitik ajana ragmen 90. dakikada
%25 olguda trombus eritilememektedir’. Bunun
nedenleri plak igcine hemoraji, spontan disseksiyon,
trombisin trombositten zengin olmasi, trombolitik
ajanin yetersiz dozda verilmesi olabilir. Diger 6-
nemli bir nedende reoklizyondur. Burada fibrinden
zengin trombisin erimesini takiben trombusten
zengin, lizise direngli yeni bir trombis olusmasi
sz konusudur.

Klasik olarak 3 saat icinde 100 mg rt-PA yerine,
hizlandirimis - PA protokolt ile 90. dakikada
daha fazla damar acikligi tespit edilmektedir. Ka-
nama komplikasyonlarinda artis goérilmemistir.
RAAMI (Randomized angiographic trial of
recombinant tissue- type plasminogen activator
(alteplase) in myocardial infarction) galismasinda
hizlandinimis rt-PA ile 60. dakikada aciklik orani
%75, standart rt-PA inflizyonu ile %63; 90. dakika-
da %81 ve %77 olarak bulmuslardir®. Calismalarin
meta analizlerinde reoklizyon orani %8,
intrakranial hemoraji 9%0.5, hastane 6lum orani
Yo5'dir.

RAAMI calismasinda grade 3 (tam reperflzyon)
akimi, hizlandinimig t-PA ile standart rt-PA'ya
gdre %22 daha fazla saglanmigtir. Hizlandinlmis
n-PA sadece daha fazla agiklik orani sagdlamiyor,
ayni zamanda daha erken donemde daha iyi da-
mar agikhdl da saglamaktadir. ik 3 saatte iginde
trombolitik tedavi uygulanan olgularimizda grade 3
damar acgiklid orani tim gruplarda % 67 idi
(anterior Ml'de %61, inferior Ml'de %72). Anterior
Ml'de rt-PA ile STK arasinda damar agikhd sag-
lama oranlarn anlamh derecede farkl idi (p<0.05).
lik 6 saat ve 6 saatten sonra trombolitik ajan uy-
gulanan AMI grubu olgularimizda damar agikhd
saglama Uzerine erken dénem tedavinin etkinligi
(ilk 6 saat) beiirgindi (p< 0.0001). Ik 6 saat iginde
n-PA ve STK grubunun her ikisinde de damar a-
¢ikhd saglanmasi %60 iken, 6 saatten sonraki
tedavilerde nt-PA igin %50, STK icin ise %66 idi.

Hacket ve ark. anjiyografik ve ST segment analiz-
leri ile AMI'l olgularda damar agikhigi saglandiktan
sonra (gte birinde intermittant koroner okliizyon
gelistigini gostermislerdir'®. Doksaninci dakikada
reperfize olan ve patent kalan hastalarda mortalite
%4 iken, reokliize olanlarda mortalite %12.8, hi¢
rekanalize olmayanlarda ise %17.2'dir. Reoklizyon
%40 olguda sessizdir ve dzellikle ilk 24 saat icinde
olmaktadir. Yapilan ¢alismalarin sonuglarina goére
erken donemde IV heparin kullanilmasi 90. daki-
ka_\daki aciklik oranini etkilemezken, ilk 24-48 saat
icinde olan reoklizyonu 6nlemektedir. Yirmi ac
olgumuz:'ia trombolitik tedavi sonrasi infarktin 24-
48. saatinde go3ls agrisi gelisti. Tekrar gogus
agrsi olanlarda infarkt damarinin tikal cikmasli
istatistiksel agidan anlaml idi (p <0.01)
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Trombolitik tedavi ne kadar erken uygulanirsa te-
davinin klinik yarar o kadar fazla olmaktadir. Erken
reperflzyon ile daha fazla miyokard kurtariimis
olur.

Gec tedavinin amaci ise, erken tedavide oldugu
gibi hizli lizisi saglamaktan c¢ok infarkt arter
acilikhgini saglamaktadir. Boylece infarkt sonrasi
sol ventrikil yeniden sekillenmesi azalabilir. Yapi-
lan calismalarda bu vakalarda rt-PA uygulanmasi
ile intraserebral hemoraji insidansinin arttigi bildi-
riimektedir'"'>. EMERAS (Estudio Multicentrico
Estreptoguinasa Republicas de America del Sul
Collaborative Group) ve LATE (Late Assesment of
Thrombolytic Efficacy) calismalarinda en disuk
yan etkili ajan olarak STK énerilmektedir''"'%. Bizde
gogdus agnsi ve EKG'de ST segment elevasyonu
olan anterior MI'lG_bir olgumuza agrisinin 11. saa-
tinde r-PA uyguladik ve herhangi bir kanama
komplikasyonu gelismeksizin grade 3 damar agik-
lig1 sagladik.

Kardiyojenik sok infarktiis sonrasi en sik 6lim
nedenidir. Kardiyojenik soklu hastalar %75'i gegen
yliksek mortalite hizina sahipti.  Koroner
anjiyoplasti veya koroner by-pass ameliyati yagsami
dizeltebilir. GISSI-2'de STK ile mortalite % 64,9;
n-PA ile %78,1'dir*. GUSTO'da 30 ginlik mortalite
hizi %5,6; rt-PA ile %62'dir. En duslk mortalite hizi
STK + IV heparinle tedavi edilen grupta olmustur
(%54,4)°.

Trombolitik tedavi belirgin kanama komplikasyonu
riski tasir. Trombolitik tedavi ile birlikte intraserebral
hemoraji riski artar. En gok kanama arteryel ve
vendz giris yeri boyunca olur. Gastrointestinal ka-
nama ya da retroperitoneal kanama nadiren olur
ve nadiren yasami tehdit edicidir. En ¢ok korkulan
kanama komplikasyonu intrakraniyal hemorajidir.
rt-PA ile tedavi edilen hastalarda intrakraniyal
hemoraji icin risk de artar. Olgularimizda
intrakraniyal kanama komplikasyonu gdézlenmedi.
%20 olguda her iki trombolitik ajan arasinda belir-
gin fark olmaksizin arteryel ve vendz girig yerinde
kanama gozlendi. Kanama nedeniyle higbir olgu-
muzda transflizyon gereksinimi olmadi.

Trombolitik tedavi uygulanirken géz éninde bulun-
durulmasi gereken iki énemli husus vardir: r-
PA'nin fiyati (STK'dan yaklagik 7 kat fazladir) ve
trombolitik ajan segimi. Segim risk- fayda oranina
gére hastanin klinik tablosu ile belirlenmelidir.
TABLO-IIl en uygun trombolitik tedavi rejiminin
belirlenmesinde pratik fayda saglayacaktir.

Sonug olarak AMI tedavisinde trombolitik tedavi ve
aspirinin yeri kesin olarak belirlenmelidir. Guna-
miizde ST segment elevasyonu olanlara semp-
tomlarin ilk 12 saati icinde kontrendikasyon yoksa
trombolitik tedavi yapiimaldir. lleri yasgtaki hasta-
larda buna dahildir. G6gus agnisi ve ST segment
elevasyonu olan hastalarda bu zaman dilimi digin-
da da (semptomlarin baglamasindan 24 saat son-
ras! bile) trombolitik tedavi faydali olabilir. Yeni dal
blogu gelisen iskemik agrisi olan olgulara da tedavi
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yapilmalidir. Diger yandan ST segment depresyo-
nu olanlarda endike degildir.
Halen hastariemizde reperfliizyon tedavisi dort
sekilde de yapiimaktadir:

- IV streptokinaz (1,5 milyon U/1 saat)

- Hizlandiriimis rt-PA + [V heparin

- Direkt koroner anjiyoplasti

- Gerekirse acil koroner by-pass ameliyati.
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