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. Akut Miyokard Infarktiisiiniin Primer Stent
Implantasyonuyla Tedavisi Sirasinda Geligen No-Reflow
Fenomeni Intrakoroner Verapamil Ile Onlenebilir

Dr.ibrahim Demir, Dr.Hiiseyin Yilmaz, Dr.Aytiil Belgi, Dr.Oktay Sancaktar
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Antalya

Giris

AMI sonrasi antegrad koroner akimin saglanmasi
miyokardiyal nekrozu sinirlar (1). Reperflizyonun is-
kemik miyokard fonksiyon bozuklugunu énledigi bi-
linmektedir (2). Bununla birlikte bazi calismalarda
epikardiyal koroner arterde normal akimin saglanma-
sina ragmen sol ventriktlde beklenen fonksiyonel iyi-
lesmenin olmadidi gd&sterilmistir (3). Perktitan koro-
ner girisimlerde koroner arterde akimi engelleyen di-
seksiyon, mekanik engel, distal emboli olmaksizin so-
rumlu arterin agilmasina ragmen miyokardiyal per-
flizyonun saglanamamasi “no-reflow” fenomeni ola-
rak tanimlanir (4, 5). “No-reflow” fenomeni anjiyog-
rafi (3), sintigrafi (6, 7), kontrast ekokardiyografi (8-
10) ve Doppler flow wire (11) gibi yontemlerle sap-
tanabilir. Anjiyografik olarak "no-reflow” mekanik
engel olmaksizin TIMI akimin €2 olmasi olarak tanim-
lanir (4). AMI sonrasi gelisen anjiyografik “no-ref-
low" ile kardiyak morbidite ve mortalite arasinda
kuvvetli korelasyon vardir (3, 12). AMi'nde direkt
stent implantasyonu sonrasi gelisen bir “no-reflow”
olgusunda akimin, inflizyon kateteri ile distal damar
yatagina yuksek doz verapamil verilerek dizeltildigi-
ni literatlire kazandirmak istedik.

Vaka

K.B. 54 yasinda kadin hasta, saat 04 de yanici, si-
kistirici tarzda g6gus agrisi baslamis. Acil servise saat
06.30 da geldiginde siddetli gégus agrisi devam edi-
yordu. Hasta gégus agrisiyla uykudan uyandigini ve
daha 6nce buna benzer yakinmasinin olmadigini s6y-
ledi. Hastanin 6z ge¢misinde 6zellik yok. Soy ge¢mi-
sinde , baba ve kardeslerinin koroner arter hastasi ol-
dugu Ogrenildi. Koroner arter hastaligi risk faktorle-
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rinden aile hikayesinin yanisira, erken menapoz (40
yasinda) ve obezitesi vardi. Hastanin vital bulgulari
normaldi. Kardiyovaskdiler sistem muayenesinde S1
ve S2 normal, S3(+), S4(-), uflirim ve frotman sap-
tanmadi. Akciger bazallerinde ince krepitan raller di-
sinda patolojik bulgu saptanmadi. Diger sistem mu-
ayeneleri normal bulundu. Nabiz 96/dakika dtizenli,
kan basinci 110/70 mmHg dlclildd. Elektrokardiyog-
rafide (EKG), ritim sinus, hiz 90/dakika, D1-aVL de 2
mm, V2-V4 de 4 mm, V5-V6 da 2 mm ST segment
yUksekligi saptand.

EKG ve anamnez verileri ile hastaya, akut yaygin
6n duvar miyokard infarktsu tanisi koyuldu. Kardiyak
enzimler, renal, hematolojik ve rutin biokimya para-
metreleri icin laboratuvara kan érnegdi génderildi. Kli-
nigimizin 3 yildir uygulamakta oldugu akut miyokard
infarktustinde primer girisimsel revaskdilarizasyon pro-
tokoll kapsaminda hastanin koroner anjiyografi labo-
ratuvarina alinmak Uzere hazirliklar baslatildi. Hasta-
ya aspirin, ticlopidin, heparin, analjezik verildi. Hasta
saat 6.50 de koroner anjiyografi laboratuvarina alindi.
Konvansiyonel yontemlerle sag koroner anjiyografisi
yapildi ve normal bulundu. Takiben 7F XB 3.5 kilavuz
kateter ile sol ana koroner ostiumuna yerlesildi. Ceki-
len anjiyografide LAD orta segmentte %95 trombotik
darlik ve distale TiMi 1 akim oldugu saptand (Sekil 1).
Wizdom 0.014 kilavuz tel ile darlik gecildi. Lezyona
3.0x18 mm R stent 25 sn x13 atm ile implante edildi.
Kontrol anjiyografide TIMI 3 akim saglandigi gordildui
(Sekil 2). LAD proksimal ostiuma yakin lezyon da ol
dukga kiritik kabul edildi. Klinik deneyimlerimiz dog-
rultusunda bu lezyonun akut okltizyona neden olabi-
lecegi dustincesi ile buraya NIR 3.5 x 16 mm stent 10
sn x 14 atm. ve 20 sn x 14 atm ile implante edildi.
ikinci stent implante edildikten sonra akim TIMI 0 ol-
du (Sekil 3). Koroner icine verilen verapamil ve nitrat
ile akim saglanamadi. Uzun balon ile girilip her iki
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Sekil 1: Girisim 6ncesi infarktan sorumlu LAD lezyonu

Sekil 2: Birinci stent sonrasi TIMI 3 akim ve LAD
ostial lezyon

Sekil 3: LAD ostial lezyona ikinci ve liclincii stent
yerlestirilmesi sonrasi TIMI 0 akim

stente ayni anda ytksek basin¢ uygulandi yine akim
saglanamadi. Stent stratlarl arasindan zaman zaman
karsilastigimiz disseke doku prolapsusu olabilecegi du-
stincesi ile Ucuincu bir stent (R stent 3.0 x 38 mm) iki
stenti kapsayacak sekilde 25 sn 14 atm ile impalante
edildi. Cekilen kontrol filminde gériintl degismemisti
(Sekil 3). Balonu damar distaline kadar ilerletip geri

sekil 4: inflizyon kateteri ile lezyon distaline vera-
pamil verilmesi sonrasi TIMI 3 akim

cektik ancak yine akimin saglanmadigini gérduk. Bu
durum bize, distal damar yataginda ve mikrovaskdiler
sahada ciddi vazospazm olabileceg@ini dustindurdd.
Koroner ostiumundan ziyade distal damar yatagina
verapamil ve nitrat vererek burada olusmus olabilece-
gini dustindliguimtiz spazmi c6zmeyi hedefledik. intra-
koroner inflizyon kateterini (Cordis) lezyon distaline
yerlestirdik. inflizyon kateteri icinden 2x200 ug vera-
pamil verdigimizde distal damar yataginin gortlmeye
basladigini gérdik. Verapamil dozunu bir kez daha
2x200 pg tekrarlayip inflizyon kateterini ¢ikardik. Cek-
tigimiz kontrol anjiyografisinde TIMI 3 akimin saglan-
digini saptadik (Sekil 4). Hasta ticlopidin 2x1 tb, isosor-
bid-5-mononitrat 60 mg/guin, fraxiparin 2 x 0.6¢cc, as-
pirin 300 mg, metoprolol 50 mg tedavisi ile koroner
yogdun bakim tnitesine alindi. Hastanin seri enzim ta-
kipleri islem o6ncesi, islemden hemen sonra, 6. saat,
12. saat, 24. saat, 36. saat, 48. saatte yapildi. Sirasiy-
la CK: 740-3895-4186-3995-2390-705-269 iU/It ve
CK-MB: 190-943-1038-922- 39992 iU/It olarak sap-
tandi. Koroner yogun bakim tnitesinden 3. guin kardi-
yoloji servisine alindi. Ticlopidin, aspirin, nitrat, metop-
rolol, statin tedavisi ile 6.glinde evine gonderildi.
AMI'ntin 5. guinti yapilan ekokardiyografide sol ventri-
kul ejeksiyon fraksiyonu %45 olarak saptandi. Birinci
ay ve lclincu ay kontrolleri yapilan hasta halen yakin-
masiz olup medikal takibine devam edilmektedir.
Uctinct ay kontroltinde Bruce protokoltine gére yapi-
lan efor testinde 9 MET is yapti, g6gus agrisi ve iske-
mik EKG degisimi olmadi.
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Anjiyografik “no-reflow” fenomeni ve AMi'nde ki-
sa ve uzun dénem morbidite ve mortalite arasinda si-
ki iliski oldugu bilinmektedir (13). AMIi sonrasi “no-
reflow” gelisen hastalarda, tehlikeli aritmi, konjestif
kalp yetmezligi, kardiyak 6ltim, akim saglananlara
oranla daha fazla gértlmektedir (3, 12-14). AMI
sonrasl klinik seyir belirleyicileri yas, Killip klas, sol
ventrikul ejeksiyon fraksiyonu gibi parametrelerdir.
Anjiyografik “no-reflow” fenomeni de bagimsiz mor-
bidite ve mortalite belirleyicisidir (12).

Patofizyolojik olarak “no-reflow” infarkt arterinin
acik olmasina ragmen doku akiminin dtstik olmasidir
(5). No-reflow gelisiminde, mikrovaskdler spazm (4)
endotel hiicre hasari, inflamasyon ve doku 6demi (5,
11), preinfarktls anjina (13), ve mikrovaskdiler saha-
da nétrofil tikaclar olusmasi (15) etkili faktorler ola-
rak bilinmektedir. Miyokardiyal kontrast ekokardi-
yografi doku perflizyon derecesini cok iyi gésterdi-
ginden dolay “no-reflow” sikligini da ortaya koyabil-
mektedir (8-10). Ancak kontrast ekokardiyografi uy-
gulamasi zordur. Klinik pratikte her hastaya uygula-
namamaktadir. TIMI flow grade ise ilave yontemlere
ve ilave zamana gerek kalmadan “no-reflow” u tayin
edebilecek basit bir alternatif yontem olarak kabul
edilmektedir (3). AMi'nde revaskiilarizasyon sonrasi
sorumlu arterdeki kan akiminin mekanik bir engel ol-
maksizin TIMI grade flow <2 olarak saptanmasi anji-
yografik “no-reflow” olarak tanimlanir (4, 12). Lez-
yon bdélgesindeki mikrovaskliler direncte artis olmasi,
epikardiyal koroner kan akimini azaltabilir. Doppler
guidewire ile yapilan calismalarda mikrovaskdler di-
reng artisi ve anjiyografik “no-reflow” iliskisi gdsteril-
mistir (16).

AMi sonrasi sol ventrikiil “remodeling”i ve “no-
reflow” arasinda da siki bir baginti vardir. Remode-
ling olusumunu etkileyen faktérler, infarkt genisligi,
infarkt arterindeki akim, asinerji, artmis duvar stresi
vb. dir (12). “No-reflow” bu parametrelerin tamami-
na katkida bulunmaktadir. Anjiyografik “no-reflow”
saptanan olgularda ejeksiyon fraksiyonu dtstikddir.

"No-reflow” sikhigi elektif perkdtan girisimlerde
%2 dtizeyinde (4) rastlanirken AMi’'nde primer giri-
simsel revaskdilarizasyonda sikligi %11-40 gibi yuksek
orandadir (14, 17, 18). AMi'nde direkt revaskdilari-
zasyonun sik rastlanan bir komplikasyonu olarak or-
taya cikan “no-reflow’" fenomenini tedavi etmenin
zorunlulugu iyi bilinmektedir. Bu nedenledir ki feno-
menin fizyopatolojisine gdre tedavi yaklasimlari de-
nenmektedir. intrakoroner adenozin (24-48 ug) bo-

lus uygulamalariyla bir calisma yapilmis. Bu calismada
adenozin alan grubta “no-reflow” orani %5.9 bulu-
nurken adenozin almayan grupta %28.6 bulunmus-
tur (17). Yine bu calismada hastane ici ve disi major
kardiyak olay sikhigi adenozin verilen grubta cok da-
ha az saptanmistir. Bir baska calismada safen ven
greftlerinde perklitan6z girisim yapilirken intrakoro-
ner kullanilan adenozinin 11 vakadan 10 olguda “no-
reflow” u duzelttigi bildirilmistir (19). Adenozinin
“no-reflow” lzerine olumlu etkisine ragmen etki bi-
cimi acik degildir. Bir baska sunumda ise  AMi'nde
primer perkttan revaskularizasyon sonrasi “no-ref-
low” gelisen olgularda intrakoroner bolus glikopro-
tein llb/Illa reseptor inhibitéru verilmesiyle 3 vakadan
ikisinde TiMI 3 akimin saglandigi bildirilmistir (20).
Ayni sunumda predilatasyonsuz direkt stent uygula-
nan olgularda “no-reflow” fenomeni sikliginin daha
ddsuik oldugu vurgulanmistir.

Perkdtan koroner revaskdilarizasyon girisimlerinde
spazmi ¢ozmek icin siklikla kullandigimiz farmakolo-
jik ajanlar nitrogliserin ve verapamildir. Nitrogliserin
epikardiyal koroner spazmi gidermede daha basaril--
dir. Mikrovaskuiler diizeydeki koroner spazma ise kal-
siyum kanal blokerlerinin &zellikle nicardipin ve vera-
pamilin daha etkili oldugu vurgulanmaktadir (18,
21). Verapamil ve nicardipin dozu intrakoroner ola-
rak 100-1000 pg araliginda gtivenle uygulanabilmek-
tedir (4). Perkdtan revaskdilarizasyonda kalsiyum ka-
nal blokerlerinin direkt kardiyo-protektif etki ve koro-
ner kollateral akimi arttirarak miyokardiyal iskemiyi
azalttigi séylenmektedir (22). AMi'nde erken reper-
flizyon sirasinda “reperflizyon injurisi” olur. Kalsiyum
kanal blokerlerinin verilmesi, sarkoplazmik retikulum-
dan kalsiyum salinimini ve myofibrillerin kalsiyuma
olan affinitesini baskilayarak “reperflizyon injurisi” ni
azaltabilir (22, 23).

AMi'nde “no-reflow” oraninin ytiksek olmasinin
nedenleri, endotel hasari, inflamasyon, nétrofil yigil-
masi ve distale mikroembolizasyon olmasidir. Bunla-
rin yanisira 6nemli bir oranda da neden, 6zellikle re-
perflizyon sonrasi infarkt bdlgesindeki diizeyi cok
ylkselen serbest oksijen radikallerinin neden oldugu
ciddi direncli mikrovaskdler spazmdir (23). Serbest
oksijen radikallerinin neden oldugu hasari azaltmada
kalsiyum kanal blokerlerinin etkili oldugu da bilin-
mektedir. Sunmus oldugumuz vakanin anjiyografik
gdrintdleri ile invazif kardiyologlarin siklikla karsilas-
tiklarindan stiphemiz yok. Ancak literatliri gézden
gecirdigimizde TIMI 3 akimdan TiMi 0 akima kayan
ve direncli mikrovaskliler spazmin neden oldugu “no-
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reflow” olgusunu inflizyon kateteriyle lezyon distali-
ne gecip verapamil vererek ¢6zen sunuma rastlanma-
mistir. Bu nedenle uyguladigimiz yéntemi vakayi tar-
tisarak literatlre kazandirmak istedik.

Sonug olarak, perkttan girisimlerde, nitrat ve ve-
rapamile direncli ciddi mikrovasktiler spazm olabilir.
Bu olgularda inflizyon kateteri ile damar distal yata-
dina yuksek doz verapamil verilmesi spazmi ¢dzerek
“no-reflow” u dlzeltebilir.
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