
T.c.
SSK Göztepe Eğitin Hastantısi

II. İç Hastalıklan Ktiniği
Şef: Prof. Dr. Koptagel İlCÜlr

sTREPToKiNAz \ıERİLEN AI(UT
nnivoI(ARD iışrenxrüsr,ü I{AsTALAR DA

REPE RFÜzYo NUN NoNİI{\rAzİV
r<nİtnRLERİ

(Uzmanlrk Tezi)

Dr. Halil İbrahim ERDOĞDU

İstanbul - 1997



öNsöz

Hastanemiz başhekimi şefim Prof. Dr. Koptagel İLGÜN'e;

Bu tezin yardrmlannr esirgemeyen şef muavini Dr.

Emin CENGİZEIAN'a, Dr. Biilent ERALP'e;

Koroner yoğun bahmda yardımcr olan Doç. Dr. Hilmi

ÇİFtÇİ'ye, Dr. Kemal hemşirelere;

Biyokimya uzmanı Dr. ARAL'a,

Rotasyonda hocalanma,

Asistanhk sürem hep yanımda olan eşim Ruken ve Rojin'e,

İstatistiki çalışmam ve yayın toparlamamda yarümcr olan Dr.

Hadi SAĞIN ile Hatice teşekkürü bir b-orç bilirim.

Dr. Halil İbrahim ERDOĞDU



AMİ : Akut ıhfarktrısıı
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GiRiş \rE AMAç

Akut myokard infarktüsü (AjVID günümtizde ti.iın toplumlan etkjleyen

önem]i bir sağlık sorunudur. ABD'de yeklaş[ yılda 1.5 milyon insan

koroner arter hastahğı ve buna bağlı niyokard infarktüsü geçirmektedir.

Aynca her üç erkekten birinde 60 yaşından önce önemli bir kardiovasküler

hastahk gelişeceği tahmin edilmekteür (1).

Koroner Arter Has,talığı (KAID ile yapılacak etkili konrnma

yöntemlerinin en önemlisi koroner arter hastalıSna yol açaee.k

değiştirilebilir risk faktörlerinin ortadan kaldınimasıdır ( 2, 3 ).

Gtlııılmtlzde A\,Iİ tedavisindeki en gözde yaklaşrm Trombolitik

tedaviür. Al\l[İ'ne sebep olan koroner arterdeki tıkanma arterde ülser,

fissür ve ateromatöz bir plak üzerinde trombüs oluşumuyla

gerçekleşmektedir. Trombolitik tedavi iie trombüs eritilerek hkarukirğro

açılması ve dolayısı iie sol ventrikıil fonksiyonlannın siiratle iyileşmesi

miyokard infarktüsiintin erken ve geç mortalitesini azaltacaktır (4,5).

Bu çalışmanrn amacu erken klinik reperf[izyon kriterlerini;

streptokinaz uygulanan A_lUİ'lu hastalann EKG değişimlerini, CK-MB pık

zamaıulu, ağıı süresini, reperfiizyon aritmiierini ve bu parametreler

arasrndaki ilişkileri incelemek böylece infarkttlsten sorumlu arterin

açıklığını göstermedeki önemini araştırmakhr.
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GENEL gil.cir-,En

AI(IT uiyonaıro iırranrrüsü rauiı:

TA}ı[IM: Koroner damar hkanmasına vaya daha seyrek olarak başka

nedenlere bağlı olarak koroner kan e}nmrnın aniden azalmasr ya da

kesilmesiyle gelişen ve arterin besleüği miyokard dokusunda değişik

derecelerde iskemik nekrozla sonuçlanan karakteristik semptomlar, EKG

değişiklikleri ve serum enzimlerinde yükselmeyle belirgin klinik bir

sendromdur. Hastalann Jıir }ısmı hastaneye başvurmadan, bir lııısmıda

hastanede tedavi sırasınd:ı kaybedilüğinden ve infarktüs sonrası yaşamda

değişik d,erecelerde s:.ruı:lama oluştuğundan hastalığrn cidüyetle ele

alınmasr gerekmekteür (6.).

PAToLoJİ

Miyokard infarktüsü geçiren hasta]ann Vo85 ve daha fazlasrnda

koroner arteri trkayan bir trombüs mevcuttur. Ancak bir kısmında trom}.ıüş

olmadan hkayıcı lezyonlar vardır.

1. Endotelyal ve subendotelyal tabakalardan aterosklerotik plaklara

trombosit adezyonu, birikıııesi ve trombin oluşması,

2. Damar duvannın ülserasyonu veya yrrhlması: Bu durumda kollajen

lifler açığa çıkarak hasarlı yerd,e trombüs gelişmesine yardrmcı olur.

3. Aterosk]erotik plalı bölgesine yahn damar lıimeninde vazomotor

tonus artması: Bu durumdzı koroner spaziiı sonucu iskemi oluşur.

Aterom ve ateroskleroz terimleri, Yunanca'da lapa+kitle+kat1

anlamına gelen "athere" + *oma" + "sk]eros" sözcük]erinden tıiretilmişlerdir.

Ateroskleroz, çeşitli organlara kan alnşınrn bozulmasrna yol açan bir

hastalık süreciür. Lipid birikimi ve hücrenin buna reaksiyonu arter

2



Matriks: Matriks, arter duvan hücreierine destek olan temei

maddedir. Kollagen, eiastik ve proteoglikanlardan oluşur. Aterosk]eroz'un

başiamasrna neden olan olaylardan biri de kolesterol açrsından zengin olan

lipoprotein]erin matriksin çeşitli öğelerine bağlarıması olabiiir.

C. Aterosklerozun Gelişimi

1. Normal arter

Arter duvannda başb.ca üç morfolojik bölge bulunmaktadır:

a) İntima (aterosklerııtik lezyonlann geliştiği bölgedir)

b) Media

c) Adventisya

2.Yağ Birikintileri

Bu lezyonlar birçok insanın ana arterlerinde yaygın oiarak bulunur ve

yaşam boyunca bir görtiniir bir kayboluriar. Ancak, yağ birikintilerinin

aterosklerozun prekrlrsörü olduğuna ve bazı yağ birikintilerinin daha

komplike lezyonlar geliştirüklerine inanrlmaküadır.

Bu yağ birikintilerinin gelişimindeki ilk aşamalardan biri, kan

monositlerinin endotel hücrelerine yaprşmasl ve monositlerin hücrelerin

arasrndan intimaya göç etmeleridir. Monositler arter duvan içinde

makrofajlara dönüşürler. İntima içindeki makrofajlar lipid (özellikle

kolesterol ) biriktirerek köpük hücreleri halini aiırlar.

Proleferatif lezyon: Bu evrede daha faz|a sayıda lipid dolu makrotE

birikir. Düz kas hücreleri mediadan intimaya göç eder ve prolifere olmaya

başlarlar. Düz kas hücreleri matriks maddesini salglar ve hücre içine lipid

biriktirebilirler. Bu hücreler bir olası]ık gelişmekte olan lezyonu lokalize

etmeye veya duvarla çevi.rmeye çalışırlar.
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3. Aterom (Kompleks Lezyon)

Kolesterol gerek makrofajlarda gerekse dılz kas hücrelerinde ve

ekstraselriıler matrikste b,irilrmeye devam eder. İntraseltiler lipidlerin

hücreler üzerinde toksik etki gösterdiği ve hücre öliiınüne yol açhğl

düşünıilmektedir. Bunun §onucu olarak hücre parçalanrr ve lipidler açığa

çrkar. Bu hücre artıklanııı ortadan kaldırmak için lezyona daha fazla

makrofaj girer ve bunun sonucunda daha çok sayıda lipid-yüklü köpiik

hücresi oluşur. Hücre öhiTnü ve onanmı şeklinde meydana gelen bu h,srr

dtlngrl lezyonun genişlemesine yol açar. Burada kalsiyum birikebilir.

Aterom plaklannda ana yapr elamanı fibröz doku olmakla birlikte lezyonun

Vo41'deı fazlası lipidlerden, özellikle de kolesterolden oluşur. Bu kolesterol,

lokal sentezden degil, hemen himüyle kandan derive ediimiştir.

Endotel hücrelerin kaybı ve hücre yıkıntılannrn kan dolaşımına açık

duruma gelmesi nedeniyleı bu tehlike kompleks lezyon ıilserleşebilir. Bu da

bu bölgeye trombositlerin yaplşmaslna, fibrin birikimine ya da oluşan

pınhnın bir parçasr (trombus) yerinden koparak lezyondan uzaktaki bir

daman hkayabilir. Bir koroner arter trombozu ve/veya embolisi kan

ekışrnın ani olarak engel'lenmesi ve akut miyokard infarktüsü gelişimi ile

sonuçlanabilir.

Koroner arter hastalığı Birleşik Devletler'de ve Bah Avnıpa'da önde

gelen mortalite ve morbidite nedenidir. Birleşik Devletler'de 1989 yıhnda_

kalp hastalık]arına bağlı yaklaşık 734.000 ölüm meydana gelmiştir. Bu sayı

toplam ölümlerin yaklaşık Vol1'idıt. Serebrovaskiiler hastalrklar da aynca

146.000 öltiııden sorumlu olmuşlardrr. Aynı yıl içerisinde bütiln

neoplasmlara bağlı ölüm]er 496.000'dir. fiirkiye'deki durum da dtinyrr,,11

sanayileşmiş birçok iilkesinde görüen durumdan farklı değildir. Kalp
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hastalıklan nedenli öliim]erde son yirmi yıl zarfinda öneml,i ölçüde azdima

olduğu belirlenmiş olup, 1979 ve 1989 yıllan arasında yaş gruplanna göre

kalp hastahğendan ölüm oranlan Vo22 otarında azalma göstermiştir. Aynı

süre içerisinde kanser nedenli öl{iınlerde ise VoL.7 oranında artış meydana

gelmiştir (7).

Kolesterol-Diyeü-Kalp Kurarn,

Kolesteroi-Diyet-Kalp varsaJnmını destekleyen çeşitli kanrtlar

bu]unmaktadır.

1. Aterosklerotik lezyonun incelenrnesi

İnsanlarda oluşan veya yüksek düzeyde yağ ve kolesterol içeren

üyetlerle beslenen hayvanlarda deneysei olarak başlatı.lan aterosk]erozun

patolojik özellikleri arasında, arter duvan hücreleri içinde ve etrafi.nda

kolesterol birikimi ve değişik miktarlarda hücre proliferasyonu ve fibrozis

bu]unmaktadır. Biriken kolesterol plasma lipoproteinlerinden gelmekted-iı,.

Örs"l lipoproteinler kolesterolü arter duvanna verme eğiiimi gösteririer.

Örsü hücre ttirleri, özellikle makrofajlar ve ikinci derecede olmak üzere,

düz kas hücreleri kolesterolü biriktiririer ve köptik hücreleri haline

dönüşiirler. Kolesterol birikimi aterosklerozun başlamasl ve ilerlemesinde

kilit roltl oynayan olgudur (8).

2. Hayvan Çalışmalan

Hayvaniar iiaerinde yapılan deneyler, diyetteki yağ ve kolesterol ile

ateroskleroz ye plazma kolesterol dtızeyleri arasrndaki ilişkiyi daha iyi

4nlarnamıza i-kan sağlamıştır. Hayvanlann hemen hepsi, doymuş yağ ve

kolesterol aEsından zenlçin üyetlerle beslendiklerinde hiperkolesterolemi

gelişmiş ve lipid birikimi ile karakteize olan arter lezyonlan oluşmuştur.

Diyetteki aşın miktarda kolesterol bulunmadığ zaman erken ateroskleroz
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oluşmaz. Örneğin, maymunlarda insan aterosklerozuna çok benzeyen

lezyonlar gelişmiştir. Maymunlar, günde 500mg kolesterol ve kalorinin VoL8

ila 2O'sinin doymuş yağ cılarak verildiği tipik batı diyetine benzer diyetlerie

besienmişlerdir. Bu diyetler insanlarda oluşana benzeyen aterosklerotik

hastalık meydana getirmiştir. Aynca, ateroskleroz lezyonlan meydana

geldİkten sonra, plazmadnki koiesterol dtızeyi dtışıırıildıığü taktirde, bu

hayvan modellerinde lezy,onlar geriiemektedir ( 7 ).

3. Epidemiyoloji Araştırmalan

Son 40 yıl boyunca yaprlan araşhrmalar plazmadaki kolesterol

konsantrasyonlan iie miyokard infarktüsü oluşumu arasrnda doğrudan

ilişki bulunduğunu göstermiştir. Plasma kolesterol konsantrasyonlan daha

niksek olan bireylerde ıniyokard infarktüsü oluşum ytizdesi artmaktadır.

Multipl Risk Faktörieri Önleme Çaiışmasr'ndan (Multiple Risc Factor

INtervention Trial) (9) elde eülen bilgiler 200mg/dl üzerindeki koiesteroi

düzeylerinde riskin arttığını göstermektedir.

Dünya'daki çeşitli toplumlan içeren Yedi Üke Araştırması'ndan

(Seven Countries Study) (10) elde edilen bilgiler de plazma kolesterol

düzeylerinin ytikselmesi ile koroner kalp hastalıgı gönilme srklığ. arasında

ilişki olduğunu göstermiştir. Bu araştırmada en düşilk yüzdenin Japonya'da

en yiiksek ytizdenin ise Birleşik Devletler ve Finlandiya'da olduğu

saptanmıştır.

Epidemiyolojik ara.şhrmalar da aJrnca bir ülkedeki doymuş yağ

tüketiminin ortalema senrm kolesterol dtizeyleri ile ilişkili olduğunu ortaya

koymuştur. Örneğin, süt sektöriiııün yoğun olduğu Dosu Finlandiya'da

yaşay€ın insenleu, büyük .miktarlarda doymuş yağ tiiketmektedirler (alınan

kalorinin Vo2Ü'deı fazlas:.). Bu insanlarda p|azma kolesterol düzeyleri çok

yüksektir (>260mg/dl). Yedi Üte Araştırmasr'nda konu olan rilkeler
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ara§ında koroner hastahk görtilme oraıuIun en yüksek olduğu yer burasıdır.

Japonlar çok az miktarcla doymuş yag hiketmektedirler (alınan kalorinin

Vo7'den azı) ve ortalarna plazma kolesterol diizeylerinin en dılşılk olduğu

(yaklaşık 160mg/dl) rilkelerden biri Japonya'dır. Birleşik Devletler'e göç

eden Japon]ann yaşam biçimlerini bah kri]tıiırüne uyariadıklan ve bunun

sonucu olarak bu kişilıırde hiperkoleşlg16|gmi ve erken aterosklerozrın

ortaya çıkhğı gösterilmiştir. Bu durum genellikle, az yağ ve az koiestercl

içeren geleneksei üyetin yerini yüksek düzeyde doymuş yağ ve koiesterol

içeren üyetin alınmasına bağlanmaktaür (10).

4. İnsanlardaki deneysel kanıtlar

Bu deneylerden eldıı edilen kanrtlar da yüksek dtlzeyde doymuş yağ ve

koiesterol içeren üyet tiiketiminin kandaki kolesterol diizeyierini

arthrdığrnr göstermekteclir.

İnsaniar üzerinde yaprlan bir dizi önemli kiinik deney, kan kolesterolü

düzeylerinin dılştlnilmeşi halinde erken koroner kalp hastaiığ riskinin

azalabileceğini göstermiştir. Bu sonucu destekieyen ilk çalışmalardan biri

Primer Koroner Hastalrk Önleme Çalışmasr'ür (Coronary Primary

Prevention Trial- CPPT) (11). Çalışmaya p|azma kolesterol di.izeyieri

260mg/d1 üzerinde olup koroner kalp hastalığı bulunmayan, yaşlan 35 ila

59 arasında değişen 3800 erkek denek aiınmış ve 7 yıl siireyle izlenmiştir.

Bu denekler, biri küçiik çapta üyet tedavisi artı plasebo, üğeri ise üyet

tedavisi artı kolestiranıin (2+ g/sınl grubu olmak üzere iki grupta

randomize edilmişlerü. ]trlde edilen sonuçlar, diyet ve ilaç tedavisiyle total

ve LDl-kolesterol dtizeylerinin düşiirıilmesinin gerek kesin olaylarda (fatal

ve nonfatal miyokard infarktüsü) gerekse diğer koroner kalp hastalığı ile

ilişkili olaylarda bir a:zalmayla sonuçlandığını göstermiştir. Tam doz

kolestiramin (24 Yü) alan hastalarda total kolesterol düzeyi Vo25,
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LDl-kolesterol düzeyi |Vo35 ve koroner kalp hastalığa olaylan Vo50 oranında

azalma göstermiştir. Giinümüzde çeşitli diyetler ve ilaçlar kullanılarak aynı

sonuçlar elde edildiği bir üzi araştrrma yapllmışhr. Bu araştırmalardan

kandaki kolesteroi dtlzeyinde meydana gelecek }ıer VoL azalır;ıaya karşılrk

olarak koroner kalp hastalığı riskinde Vo2 ila Vo\ arasında aza|ma olacağı

şeklinde bir genel kural ortaya çıkmaktadır.

Ailesel Aterosk].eroz Tedavisi Araşhrması (Familial Atherosclgrosis

Tleatment Study-FATS). Yalnrz kandaki kolesterol düşıirdmesinin

koroner kalp hastalığr riskini azalthgını östermekle kalmamakta, aynı

zamanda kandaki koleısterol dıizeylerinin dr§tlriilmesinin aterosklerozu

tersine çevirdiği gibi ço}ı önem]i bir konuyu ortaya koymaktadrr.
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7o13 Yriksek fiziki egzetsiz sonucu

Vol\ }Jafif ve orta egzersizle

Vo6 Ce*ahi operasyonlar §oıırası

7o8 Uyku esnasında

Vo\L İshrahatten sonra oluştuğu gönilmüştür ( 13).

-KORONER ARTE:R I{ASTALIILARINDA RİSK FAI(TÖRLERİ

-ModiEye Edilemeyen Faktörler:

1. Yaş: Erkeklerde 45 yaşrn ristü

Kadınlarda 55 yaşın üshi

2. Cins: Erkeklerde daha fazlagörülmektedir.

3. Familyal anemnez

Birinci dereceden erkek akrabalarda 55 yaşından önce, birinci

dereceden kadın akrabalarda 65 yaşından önce infarktüs veya ani ölüm

öyküsü.

Modifrye Edilebilen Faktörlen

A. Majör

1. Hipertansiyon: 140/90mmHg veya daha faz|a kan basıncı

değerleri ; veya antihipert ansif ilaç aiıyor olmak.

2. Iliperlipidemi:

Total kollesterol 200mg/dlt üstıi

LDL- Kolesterol 130:mg/dlt üstü

HDL- Kollesterol35 mgldlt altı

HDL- Kollesterol 55 mg iistü ise (+) risk olarak kabul eülir.
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3. Sigara:

Sigara içenlerde katekolaminler yükselir. Trombosit adhezivitesi artar,

ventrikıil fibrilasyon eşiği di§er. Ve kanın oksijen taşıma kapasitesi azalır.

Aynca sigara HDL kollesterol seviyesini dii§ürür.

B. Minör

1. Obesite: Hip,ertansiyona, glukoz toleransından bozulmaya,

hiperinstüngmiye, LDl düzeyinde artmaya, HDL dtlzeyinde azalımaya,

hiperiirisemiye ve fiziksel inaktiviteye predispozisyon hazırlayarak

aterosklerozve koroner ıırter hastalıg rişkini arttrnr.

2. Menapoz

3. Sedanter yaşam tarzı

4. IIiperinsiilinemi

5. Stres

6. Aşın alkol afıınr

K,iNiK
Ağn: Son günlerde ortaya konulan araşhrmalar akut Mİ'den günlerce

önce hastalann bir lçısmında (Vo50-60) halsizlik, nefes darlığa, gö§is

tizerinde huzursuzluk gıbi ön semptomlar olabileceğini göstermiştir.

Ai\,Iİ'nin klinigini üç dönemde incelemek en uygun olanıür. Bunlar;

- Hastane öncesi dö:nem

- Hastane dönemi

- Hastane sonrasr dönemdir.

Hastalık semptoml,an başladıktan sonreki ilk saat içinde, olgulann

Vo30-40'da ani ölüm oluşabilir. Hastane öncesi dönemdeki bu ani öltimlerin

çoğunluğunun nedeni ventriküler fibrilasyondı:r. Eğer bu dunımu derhal

müdahale edilebilirse hastalann büyük bir hsm,nı yaşama kavuştuı:ıiı:k

mtimhindtir.
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Hastaneye iletilen hastalann (hastane dönemi) klinik bulgulannı şöyle

özetleyebiliriz.

1. Göğiis Ağnsı: Şiddeti ve yeri değişkendir. 30 dk. dan fıız.la
siirmektedir. Ağn boğı.ıcu, ezici, sıh.ştıncı, baslıı tarzında, yalııcı, delici

olabilir. Nitrogliserin lıuilanmakla geçmez. Genelde retrosternal'dir. Soi

kola daha çok olmak üz,ere kollara, çeneye boyuna, sırta yayılabilir. Aynca

Mİ geçiren hastalannVcLO'da ağn oimayabilir.

Agn adeonsin ve laktat gibi meüatörlerin myokardda lokal sinir

uçlannda salınrmı sonucu olmaktadır (6,7).

2. Genel Bulgular: Soğuk terleme, solukluk, huzursuzluk en sık

görtilen bulsu ve belirtilerür. Bulanh-kusma; Bezold Jarish refleksi ile sol

ventrikrilde iskemik m5,6[ard dokusundaki vagal reseptörlerin uyanlmasl

sonucu oluşmaktadır. Bradikardi ve hipotansiyonda eşlik eder.

3. Nefes Darlığı:

Özellikle sol ventrikril yetmezligi eşlik ederse nefes darlığı

şiddetlenebilir. Nefes darlığı subjektif ya da ortopne şeklinde görıilebilir.

4. Diğer Belirtilerı

Serebral perfiizyon bozu]masına veya kalp niptiirtiıe bağlı olarak bu

organlara .özel bozuklıık belirtileri görıilebilir. Beklenmeyen bir ateş

yıikselmesi doku nekrozunu düştirıir.

Hemodinar, ik De ğ.işikliklere Ait Bulgular

Hafif huzursuz, soliuk ve nemli derili hastalarda tansiyon değeri alu

srnrrda olabilir (90/60mmHg) S3 ve S4 saptanabilir. Şok tablosunda olan

hastalarda idrar miktıın azaht. Diastolik doluş basrncındaki ve sol

ventriktil boşalmasındaki bozukluk temel hemodinam,ik mekanizmalan

oluŞturur. Hastaiann brlytlk bir hsmında sol ventrikü myokarü vo41'dan

faz|a hasar görmüştür. Klinik olarak nabız bradikardik (60/dk. alhnda)

veya taşikardiktir ( 1 10/dk, tizerinde).
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AMİ'da Thomas lliillip Sınıfl aması:

1. Sol ventrikril yetmezliği yok

2. Akciğer bazalinde Vo1}'deı az Raller; hafif sol ventrikü yetmezligi

3. Vo1D'denfaz|a RaJler ve akciğer ödemi

4. I{ardiojenik şok ı.2,12-L4).

Önemli Komplikasyonlara Ait Bulgular:

- Myokard Rüptürü.

Perikard temporadına ait bulgular ve

Ventrikiiler septunıda nipttire ait bulgular görtiltlr.

- Papiller adele distbnksiyonu veya nipttirü

Mitral yetmezliği üfiişriimü ve üğer bulgulan oluşur.

- Aneırizma:

Genellikie sol ventrihilün apikal ve ön yüziinde olur. Burada

kontraktilite bozulur. Bıı bozuk]uk hipokinetik, akinetik, diskinetik olabiHr.

Genellikle 6 haftadan so,nra sabit hale gelmekteür.

- Ritm ve İletirn Bozrıkluklarına Ait Butgular:

ılk saatlerde sıktrr. pratik anlamda ttim aritmi çeşitleri görülebilir.

Supraventrikıiler Aritmiler :

Oldukça sık gördür (VoLil.

- Sinüs taşikarüsi; kötü risk taşımaktadır.

- Sinüs bradikardisi; geğci ve kalıcı olabilir özellikle hipotansiyonla

birlikte olmasr vazovagal reaksiyonun bulunduğunu drlştlndrlrtlr.

Gerektiğinde Atropin ve/veya pace-maker yerleştirilmelidir.

- Atrial premattiıe ahm
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Supraventri}ıiler taşikarüye neden olmadıkça önemsizdir. Tüm

hastalann 7o3 8'ünde göıülebilir.

Dakikada 10'dan fazla ise quinidine veya procainamidle tedavisi

gerekir.

- Paroksismal supraventrikriler taşikardi.

- Atrial Fibrilasyon ve Flatter kalp yetmezliği, perikardit veya

atriumlann iskemik injıfisi sonucu oluşur.

ventrikiiler Aritmiler

_ VEA: oldukçı sık göniltir. Multiform, mütifokalolması ciddi sayılır.

- Ventrikii]er taşikardi cidü bir komplikasyondur.

- Ventrikiiler fibrilasyon, ArVR olabilir.

ıletim Bozuklukları

- I' A.V BLok Vo\-I(ı görıilür.

-II" A.V. Blok (gentılde mobitz fip II şeklindedir).

- A.V. tam blok. 7oti göniliir. Anterior veya inferior Mİ'de gönilıiı. Tüm

bloklar inferior Mİ'de daha srktır (6,13).

aırİnn I.ABoRATUAR BULGI]I"ARI

EKG Bulgulan

- ST segment elevasyonu en sık görtilen buigudur. Nadiren ST segment

depresyonu ve negatif T dalgası gönilebilir.

- İskemi belirtisi: T dalgası çök nesi

- Lezyon belirtisi: ST segment elevasyonu

- Nekroz belirhisi: Q dalgasının gkrnasıdır. Olgulann çoğunluğunda

birkaç saat içinde konveks ST segmentinin yilkselügi, saatler ilerledikçe de

azbir h.smında Q dalga;sının oluştuğu gözlenir. Q dalga§ınln derinliği artar

ve sriıesi 0.03-0.04 sııniyeden fazladır. Zarnan iierledikçe ve tedavi
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durumuna göre ST segmenti düşmeye başlar. Gtinlerden haftalara doğru

ise, Q dalgası sabit kalırken gelişen kollateral alnmda T dalgasr pozitif hale

geçebilir.

EKG'nin sensitivi,l;esi Vo81, spesifitesi Vo69'tır tLlİl.,İS çalrşma grubu)

(12,18).

ST segment 3iksekligi 1mt'ten faz|a, a daigasr amplitüdü QRS

amplitüdiimiin V3'den d.aha faz|a ve eni 4msn olmalıdır.

Seyrek'te olsa hııstalann bir böltimünde akut Mİ'nin bulgulan

olınayabilir.

Q dalgası yokken klinik ve enzim dtizeyleri ile infarktüs tanımlanırsa

buna non-Q veya transmuralolmayan arllİ aentr (rŞ).

lwYoKARDİaı ıı,ıenreRIJR

1. CPK
J,_
Uç izoenzimi vardır.

CK- 1= CK-BB

CK-z = CK-MB

CK-3 = CK-MM

CK-l en çok beyin, prostat, ince barsak, mesane uterus ve tiroidde,

CK-zIGlp kası ve:iskelet kasında.

CK-8 en çok iskelet kasr olmak tizere kalpte de bulunur.

Hücrede sitozol ya da miyofibriller yaprda bulunurlar.

Aynca immifuo|ojik ve elektroforetik olarak fark]ı özelliği olan bir

dördtiııcü formda vardrr (CK-MT). Bu enzim mitokondrinin iç ve dış

membranında bulunur. Myokarda en §pesifik olanı CK MB'dir. Hipertrofik

myokordda 10 kat daha faz|abulunur.
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Total CK duyarlılıfr, Vo94, özgtillüğü Vo\I'dit. CK-MB'nin duyarlılığı

Vo74, özgıillüğü Vo92'ıhr Yalancı pozitif CK-MB ytiksekliği nadirdir.

Müski.iler distrofi, rabdomyolizis, Dermatomyozitis, hipotiroiüzm ve

peripartum dönemde ertabilir. Diyaframa, meme, bazr böbrek tümörleri

CK-MB salglar.

2. AST (SGOT)ı (ılspartat Aminotransferase)

Myokarda spesifik değilür. Ai\,Iİ'de düzeyi yükselir. Karaciğer

hastalrklan, iskelet kasr hasan, myokarüt, paroksismal taşikardi

atakl annda ve pankreatitte ytikselir.

3. LDIİ (Lactic dehidrogenase)

Birçok izoeızim bipi vardır. Bun]ar elektroforetik luzlanna göre

aynlır. En hızlı olanı LDHr'dir ve kalp için spesifiktir. LDH/LDHr>1 ise

ALlİ için çok spesifik .kabul edilir. LDH2 eritrositte, LDH4 ve LDH' ise

karaciğer hastalıklan, hepatik konjesyon, pulmoner emboli'de yükselir.

4. Myoglobin

153 aminoasitten cıluşur. 17.000 Dalton ağırlığındaür. Stoplazmik bir

yapıdrr. Kas dokusunda da bulunduğu için spesifik degilür. AMİ sonrasr

dtizeyi ytlkse[r. CPKden daha önce kana geçmekte ve hızla drşan

atılmaktadır. Renal fonksiyonlann azalmasında ve şoklu hastalarda

myoglobinin ahlımr bozulur.

İnfarktıls sonrası ilk birkaç saatte ytikselmeye başlayan, 6-8 saatte en

iist düzeye ç*ııp 24-4;3 saat içinde kaybolan myoglobin, intra venöz

enjeksiyon].ardan ve ağır frnk egzersizlerden sonra, yaygrn iskelet kası

hasan olan travmalann ardından, bazı kas hastalıklannda ve bazı
infeksiyonlarda da ytüseılebilir (2,6, 16).
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Diğer Laboratuar Bulgulan

Akut miyokard infaktüsünde bazı sistemik reaksiyon belirbileri

olabilir. Glukoz ve lökosit birkaç g:tin içinde ytiürselir. Ltlkositoz 10 bin-20

birı/cc olabilir. Kollestercl ve Trigliserit düzeyleri infarktüsten birkaç hafta

sonra azalabi[r. Seümantasyon hızr 30-80lsaat değerine ulaşabilir. Ateş ilk
gtinlerde 37.5-38.5"C ye kadar gkabilir. Karaciğer ve böbrek fonksiyon

bozukluk]an ortaya çıkabilir. Bu bulgulann hemen hepsi nonspesifik değer

taşır. Sadece hastalr$..n şiddeti hakkında bilgı verebilir. Son yıllarda

Radyonrikleid çalışmalar AIVIİ tanrsrnda yardımcı olmaya başlnmışhr. Tec

99m fosfat, nekrotik myokardiumu $cak alan sintigrafik görtiıtimü ile

ortaya koyabilir. Tallium-2O1 eski miyokard hasannı, soğuk alan göriintüsü

ile belirleyebilir. Radyo-izotop çalrşmalan, kalp kası perfrizyon alanlannın

ve skar dokusunun genişliğinde, ventrikril fonksiyonunun ölçtimünde seri

olarak yapıidıgında son,Cerece yardımcıür.

Troponin T

Miyofibriler proteirüerden biridir. 2 miyoflamanti vardır.

a. I(a]ın flement

b. İnce flement

Tloponin Tn 3 subtiniti vardır.

1. Troponin T

2. Tloponin I

3. Tboponin C

Troponin T; troponin kompleksini tropomiyozin bandına bağlar.

Molektil ağlrlığl 37. biD Daltondur.

Troponin T ve I lGrdiak spesifiktir: Sağlıklı insanlarda Tpt plazmada

saptanmaz. Çok ktlçtlk dtlzeylerdeki miyokard hasannı yansıtır. Tpt'nin

yan ömrü 2 saattir. Repeırfrize hastalarda piki erken olur (6,15,16).
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Tablo A1. A]Vfi Teşhis l(riterlerinin Sensitivite ve Spesifitesi (13,15)

Klinik
§iemptomlar

EKG GOT/ Total CK-MB Myoglobin
LDH cK

Diagnostik Sensitivite 7a

Diagnostik Spesifite 7o

Predictive Value (pos.)

Predictive Vaiue (neg.)

85

79

0.58

0.95

96-74

100_59

64

92

0.72

0.88

94

57

0.41

0.97

,I4

92

0.83

0.95

97

57

0.64

0.98

cK TOTAL
CK_MB
sGoT
LDH TOTAL
LDH-l

12 3456789l0
ŞekilA1. Akut MI'da Enzim diizeyleri (16).

l1 12 13

Tablo A2. Kardiyak Enzimlerin Zarıana Giire Değişimi (6,15,16)

\
\
l
l
l
l
l

l
l
l
l
l
l
|1
Il

,l',.,,, l

l
l
ı
ı
l
ı
l
l
I

l
/_:-<\-

parametre Belirlenme
Saati (h)

Maksimum Normal Değerin
I(atlan

Nornalizasyon
(gun)(h)

Total CK

cK-MB

LDH

HBDH

Myoglobin

Troponin T

4_10

3.5_9.5

6_15

6-L2

0.5-2

3.5_10

16_36

12-18

2A60

30-72

6-12

12_18
(3-4 gün)

25 kahna kadar

8 kahna kadar

8 kahna kadar

20 katına kadar

300 kahna kadar

3_6

2-3

6_15

7-20

0.5_1

7-20
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REpERr,üzyoN \rE r"izyopATor,o.risi

Reperfiizyon; miycıkarda oksijen sağlanması, için iskeminin ortade-n

kaldınlmasıdrr. Burada önemli olan erken reperfiizyonla miyokardı

korumaktrr. Bu da iııfarkta neden olan oklüzyonlu arteri açmaktır.

Reperfiizyonu sağlnmak. için belirienen zam^n ilk 6 saatte olmakla beraber

trombolitik ajanı ilk 1-2 saatte vermek mortaliteyi daha da di§ılrmekteür.

İskemik myokardı kurtarmak amaoyla sağlanan kan a]<ımının henüz

irreversibl hücre ölümü gerçekleşm"dş; ancak uzun stire iskemik kalmış

hücrelerde özel bir biçinıde reperfrizyon hasanna yol açtı& yazılmışsada bu

konu kesinlik k42alpemıştrr. Eldeki bilgiler reperfrizyonun sadece

irreversibl olarak hasar görmüş kalp kasr hücrelerinde nekroz oluşumur.::.

lızlandırdığ yöntinderlir. Modern fibrinolitik tedavide t-PA (tissue

Plazminojen Akbivatör) ve streptokinaz gıbi plazminojeni plazmine

dtlnılşhlren aj anlar kuilıırulmaktadır ( 13 ).

KLiNiK REpERFÜzyoN ı«irnnırcni

Reperfiizyonu kesin olarak ortaya koyan yöntem angiografi olmakla

beraber; ktinik reperfiizyon kriterleri şunlardır;

- Göğüs ağnsırun 0.5-2 saatte geçmesi,

- ST segment elevasyonunun üç saatte Vo\l'deı daha fazla azalmasr,

- CK-MB'nin 12 seıatten önce zirve değerine ulaşması ve daha kısa

sürede düzeyinin düşmesi,

- Reperflizyon aritnüerinin ortaya çılması.

Aynca tedavi öncesi A.v. biok veya dal blok'u mevcudiyetinin

reperftizyon sonrasr kayt,olmasında aıılem l 1 kabul eülmekteür.

Klinik reperflizyon kriterlerine non invaziv markerlerde denmektedir

(4,Ll,L9).
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Miyokard İhfarktiisü Anlanına Gelen EKG bulgulannın

infarktiisiin yerleşimine göre Derivasyonlara Dağlrrn, :

Yerleşim
Anteroseptal

Apikal

Anterolateral

Yaygn Anterior

Lateral

lnİenor
posterior

Anterior

Septal

subendokardial
(13,15).

Derivasyon/ST değişimi
Vr-Vo

Vs-Vn

V4-V6, Dr-avl,

Vl-V6, Dr-avl,

DI, avl,

DII, DIII, avF

Vı-V, (ters ayna belirtisi ile)

V^-V^iro

Vr-Vz

Vr-Vo

Avfi,DA TRoMBoLiriI( TEDAvi \rE sTREpToKiNAz

İnfarktrls tedaviısinde son yıllarda çeşitli trombolitik ajanlar

kullanılmaya başlanmışhr.

Trombolitik tedavi 2 yol|a verilebilmektedir.

a. İntravenöz yol

b. İntra koroner olarak verilebilir.

Gerek intravenöz gerekse intra koroner yolla yaklaşık Vo85-90

oranrnda rep erflizyon sağlanabilmekteür ( 2 1, 3 6 ).

Tronbolitik Aj anlar 3 Jenerasyondur:

1. a) Streptokinaz,

b) Ürokinaz

2L
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2. a) t-PA

b) Apsac (Anisoylated piasminojen streptokinaze activator complex)

c) protirokinaz

3. a) Sinerjik kombinasyonlar

b) Hibirdler

c) Fibrin-Ab konjuge Scu-PA, t-Pa

STREPTOKİNAZ; 47.000 Dalton ağırhğında C grubu fJ- hemolitik

streptokoklar tarafrndan salgılanan ve gerçek bir enzim olmayan

proteindir. Streptokok ]niltıirlerinden eide eülir. P|azma yan ömrü 30 dk.

dır. Ciddi allerjik reaksıyonlara yol açabilir. Tedavi öncesi hidrokortisone ve

diphenhydı,n mi ne verile bilir (LO,L2,?L).

Etkisini iki kademede gösterir. Önce plasminajenle bir kompleks

yaparak plasminojen molekrillerini aktif plasminojene çevirir;

plasminojende fibrini parçalar. Bfu kez streptokinaz alındıktan sonra

Antistreptokinaz IgG aıüikoru oluşur ve bu kanda L2 ay ile 30 ay kalabilir.

Radyoimmünassay ile 30 aya kadar kanda kalabilen antikor dıizeyi

saptanabilir. Eğer bu şüre içerisinde özeilikle ilk 1 yıL (EogZ saptanabilir).

Streptokinaz verilirse allerjik reaksiyonlara yol açabilir. Yine streptokok

enfeksiyonu geçirilmeside antikor oluşumuna yol açabilir. Streptokinaza

bağlı anaflakside bilüril miştir.

GİSSİ, ISAIVI Çalışmalannda reoklüzyon vo2-28, Hipotansiyon vo5-L7,

allerjik reaksiyon Vo\, reperflizyon aritmileri Vo5-25, ciddi transflizyoıı

gerektiren kanomalar Vo3-2L arasında oiduğu bilürilmektedir (20-23).
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Tablo A3. İ.V. Streptokinaz, Recombina,, t-PA, APSAC'ınAynnhlı lGrşılaşhnlması(1,2,13)

sK r. t-PA APsAc

Doz

Püh spesifiklik

AMI'ne neden
olan artere
etki

Zamaıabağlılık

Reoklüzyon

I(an basıncr

yarı ömtir

Allerjik reaksiyon

ıntrakranial
kananam

Tekrar dozu
verme

1.5 milyon ünite
3c60 dk.

Yok

7o50-60

Yiiksek 7o30
4! saat soııra

7o5-2O

Ilipotınsiyon
7o5 L

Uzıın

Evet

Vo0.5l

Hayır
antikor gelişiyor

60mg 1. saatte
40ııg 2. saatte

R.<jlativ

7o75f,5

Yok

7oL0-20

Yok

Krsa

Yok

7o0.5I

Evet

30mg 5 dk

Az

Vo60

VoLÜ-2O

Yok

Uzun

Evet

7o0.5 J

Hayır

Streptokinazın E|ndikasyonlan

AI\dİ düşündüren semptom ve klinik bulgular ile birlikte şiddetli göğüs

ağnsr ve EKG'de en az 1! komşu derivasyonda lmm'den fazla ST elevasyonu

gösteren, 73 yaşından küçiik ilk 6 saatte (veya 12 saate kadar devam eden

şiddetli göğtis ağnsı) ile başınıran tüm hastalarda kontrenükasyon yoksa

SK uygulEııur.

Streptoki n azıı- Kontrend ikaşyofl 2g

A. MI]IILAK

. Aktif iç organ kanaması

ı Aort üsseksiyonu şüphesi

. Traırmatik karüopulmoner canlandııma

o Son 2 aydakafa traıma§il ve nörovaskıiler cerrahi

23
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. İntrakranial ttlm<lr

. Arteriovenöz nalforma§yon veya aneırizma

. Son 6 ay içerisin,de serebral kanama

. Gebelik

. l(61am4! oftalnıopati

. Tlombolitik ajan.a alledik reaksiyon

. Tedaviye direnç gösteren 200/L2OmmiIg üzerinde hiperüansiyon

. A&r karaciğer vıı böbrek yetersizliği

ı l(21am4 diatezi

. Akut perikardit

B. RÖt ATİv

Bu grupta hastaya göre yarat ve zarar değerlendiriimesi yapıimalıdır;

. Kontrol altına 4funmemrş kronik ciddi hiperüansiyon öykıisü

. Aktif peptik iilser

. Serebrovashiler ıılay öyküsü (son 6 haftada).

. 2-6 hafta arasınd;ı cerrahi girişim (2a).

24
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1uATERYAL \aE METoD

Bu çaiışma Ocak-ltrylül 1997 tarihleri arasrnda SSK Göztepe Hastanesi

Koroner Yoğun Balnm Ünitesinde ANIİ tanısı ile SK uygulanan 48 hasta

üzerinde yapıldı.

A}Iİ tanısı MİLİS (multicenter investigation of the Limitation of

infarct size) çalışma grubunu kriterlerine göre konuldu (18).

. 30 dk. dan daha uzun stiren ve sublingual nitrata yanıt vermeyen

gögtis ağnsr

. EKG'de yan yıına en az 2 derivasyonda yeni ortaya çıkan a
dalgasının oluşması (0.0ı4sn. den geniş O.2mt'dan derin).

. En az 2 derivasyonda ortaya çıkan ST segment elevasyonu (J

noktasrndan 0.02sn sonı,a ve en az 0.1mv ytiksekliğinde)

. Yeni ortaya çı.kan sol dal bloğu kriterlerinden en az birisi saptanan

hastalar

. CK ve CK-MB'nirt düzeyi normalin iki kat ydksekliğinde olmasr

Streptokinaz uygul€uıan hasta]ar Amerikan l(alp Derneği'nin (AIJA)

kriterlerine göre seçildi. SK göğüs ağnsının başlemasından itibaren ilk 6

saat içinde gelen hastalara uygulandı. Kontrendikasyon oluşturan hastalai,

çalrşma dışı bıraloldı.

SK uygulamasrndan sonra ağnnın çabuk geçmesi, EKG'de

streptokinaz uygulanmasından soııra ilk 3 saat içerisinde ST

elevasyonunda Vo\I'deı l'.azla aza|ırra, enzim değerlerinde erken ytikselme

ve erken düşme. Aritmilerin görülmesi klinik reperftizyon kriterleri olarak

kabut eülü.
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Reperfrizyon arihnileri olarak ağnnın başlangcından itibaren i|k 24

saatte gelişen aritmiler kabul edildi (25-2Ü.

Çalışmaya ah.narı btim olgularda kan basıncı nabrz sayısr baloldı.

Enzim diizeyieri için lıın örnekleri alrnarak monitörize edilü. 24 saat süre

ile hastalann kalp ritmi takip edildi. Hastalann 0., 2., 6., 24. saatlerde

EKG'leri alınü. 0., 10,., 12. saatlerde enzim takibi yapıldı. ST segment

elevasyonlan J noktasından itibaren ölçüldü.

AI:LYn,ün bilürdiğ trombolitik tedavi protokoliine göre 1.5 milyon Ü.

SK 30-60 dk. içinde Vo\Dx 100cc sıvrda başiandı. SK tedavisi bitince 1000'ü

Heparin perftizyonuna (saatte) başlandı ve 5 gün devam edilü. Oksijen

inhalasyonu ile L2.51ığdk dozunda Nitrogliserin başlandı. 300 mg aspirin,

sedasyon içinde 5mg Diıızeparn verilü.

İstatistik analizleıi SPSS (Statistical Package For Social Sciences)

programı ile yapılmıştır. Önem]ilik sırurı 0.05 olarak alınmıştır. Sayısal

değişkenlerin dağılımlan kontroi edilmiş, gruplar arasındaki farklılıklar

sayrsal değerlerde student -t testi ile dağlımı noımal olmayan değişkenler

ve nominal değerlerde lftıısska] Wallis ile Mann Whitney _IJ testi ile

araşhn]mışhr.
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BULGULAR

Bu çalımaya 33 erkek ve 15 kadın olmak üzere 48 hasta alınmıştır.

Hastalann yaş ortalaması *SD' 51.83*11.50 olarak tespit edildi (Şekil 1).

Hastalanm,zda eıı hiçtik yaş 29, en büyük yaş 73'tıi. Çalışmamızın

sonucuna etki etmediili için erkek ve kadın sayrsı ba]çımından ayrrım

yaprlınamışhr.

BJR'ye bağlı bradikarü ve hipotansiyon gelişen 3 hastanın ikisi 10.

saatte L'i L2. saatte CK-MB piki yapmışhr. ArW, gelişen 8 hastanın ikisi

10. saatte, altı.sr L2. saatte CK-MB piki yapmıştrr ve VEA gelişen 2

hastanın 1'i 10. saatte üğeri 12. saatte CK-MB piki yapmışhr. V.F. gelişen

1hasta 10. saatte CK-MB pikini tamamlamışhr (p>0.05) (Tablo 1).

Hastalan[ O., L0., L2. saatteki ortalama CK-MB dıizeyi Şekil 2'de

gösterilmiştir.

CICnın 0 ve 24. saatteki ortalama değeri Şekil 3'de gösterilmiştir.

Hastalann göğüs iığnsı sonrası hastaneye geliş süresi ortalama tSD

3.41*1.66 saattir.

Hastalann Mİ tiplerinin d.ağılımı Tablo 2'de gösteyilmiştir.

SK sonrası göğüs ıığnsının azalmasr veya tamamen geçmesi ortalama

*SD'si 19.90+10.59 dakikadır (Tablo 3).

Aritmi tipi ile CK-MB pik zamanı arasında anlamlı bir ilişki

bulunmamrşhr (p>0.05).

\IEA gelişen 6 hastanın tiimü 10. saatte CK-MB piki yapmışhr.

\IEA ve A§n geEşen hastalarda CK-MB pik saati hasta §ayrsı

bahmından istatistiksel olarak eurlam l ı değerlendirilememiştir (p>0. 05 ).
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Miyokard infarktüsü tipine göre CK-MB pik zamalu Tablo 4'de

gösterilmiştir.

Reperfiizyon aritmisi 48 hastanın 2O'sinde (Vo4L.67), görtilürkeın 28

hastada (Vo58.3) aritmi tespit edilmemiştir (Şekil4). AIVR 8 hastada (VoL6.7),

\lEA 6 hastada (VoL2.ll, BJR'ne bağlı bradikardi 3 hastada (Vo6.3), V.T. 2

hastada (Vo 4.2),V .F . 1 hastada (7o2. 1 ) bulunmuştur ( Ş ekil 5 ).

CK_MB pik değerine ulaşması 24 hastada 10. saatte; 24 hastada L2.

saatte gerçekleşmiştir.

CK-MB ve CK enz:im düzeyleri ile aritmi gelişip gelişmemesi arasrnda

istatistiksel olarak an]amlr bir ilişki saptanamamıştır (p>0.05) (Tablo 1).

CK-MB pik zamanr ile llİ Upi arasınd.a anlamlı bir ilişki yoktur

(p>0.05) (Tablo 4).

Aritmi gönilen 20 lıastanın yüzdelik birimleri ve ArVR 7o40, VEA Vo30,

BJRVoL1,YT VoLO,VF %ı5'ür (Şekil 7).

AST ve LDH dtizeyi ile Mİ tipi arasrnda an]amlr bir ilişki yoktur

(p>0.05).

ST segment elevasyonunda Vo50'deıfazla azalma (ilk 3 saat içerisinde)

48 hastanın 37'sinde saptanmış (Vo77), 11 hastada (Vo33) 3 saat ve daha

sonrasrnda isoelektirik çizgiye inmiştir (Şekil 6).

ST elevasyonunda Vo\Ü'deı fazla azalıma gösteren 37 hastanrn 19'u

CK-MB pik zamanr 10. saat olarak bulunurken 18'inde L2. saat olarak

ölçiiümt§tıir

Aritmi gönilen 20 hastanın (Vo4L.67) 2'sinde ST elevasyonunda azalma

3 saatten daha fazla zamanda olmuştur. Bu hasta grubu aritnileri ArVR ve

\lPdir.

Ağnnın azalma süreısi ile Mı tipi arasında bir ilişki saptanmadı.
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Tablo l.
No Yaş Cins Ağndan Ağnda azalma

goırra (DK.)
geliş zamanı

8aat

cK
0 saat

cK
24 saat

AsT
0 saat

İ,DH

0 saat
AritmicK_MB

0 gaat
cK_MB
10 gaat

cK_MB
12 gaat

Mı
TipiTipi

ST elev.de
3st.de %60T az

164
245

30
462
613
648
768
872
941
10 47
11 29
1q AE
le 7o
|4 42
15 64
16 49
I7 48
18 59
19 61
20 65
2L 44
22 36
23 32
24 60
26 64
26 56
27 47
28 60
29 44
30 51
31 48
32 63
33 34
34 44
35 48
36 6l
37 66
38 64
39 64
40 38
4L 49
42 60
43 69
44 48
45 68
46 33
47 404a 66

t9(o

2
2.5
3

3.5
2

3.5
2.5
3
4
5,

2.5
4
5

3.5
4.5
3

2.5
1.5
.,

1.5
2

2.5
1.5
4.5
6
8

6.6
15
2.5
3.5,
1.5
6.5
7

4.5
6
4

2.6
1.5
2

3.6
2.6
4.6
6
2

2.6
95

146
52
150
208
83
69
72
169
48
4L
38
4L
141
27,,l
I6,1
L27
284
184
|77
161
169
194
26|
205
193
l4|
2|6
114
105
167
148
114
156
141
I2I
103
99
351
118
39.
41
t44
35
83
148
131
98
1oF

6|2
2448
610
2|55
1 140
|224
905
790
L4t4
L228
1481
1067
|229
960
1481
1354
24|5
914
819
775
694
795
641
696
481
384
4L4

2151
1910
1 165
938
851
794
1418
1958
1506
1206
1094
20|7
694
713
796
2151
2264
1321
986
816
1415

35
48
42
83
56
44
64
|7
38
4|
28
42
61
28
4,I
8.5
68
16
42
38
95
45
28
|4
2|
28
|,ı
48
46
54
27
L|2
4|
47
85
88
44
2|
28
14
19
31
13
20
16
43
28
1R

r88
140
189
98
114
98
t28
ı68
64
79
69
88
79
||2
148
77
114
49
57
49
106
58
47
27
43
37
43
244
469
188
153
428
198
173
114
106
82
94
101
96
86
266
191
2|6
234
117
69
Ra

98
195
204
94
106
||2
106
105
57
54
84
114
108
198
164
106
105
75
88
95
102
7L
46
51
38
46
51
56
54
145
64

435
L74
235
128
94
7I
96
84
31
69
54
|2L
204
22|
102
78
oo

28
173
100
48
112
68
,ı4

46
48
62
46
72
65
92
46
73
7I
51
94
I|4
76
70
85
94
85
81
,l4

81
55
51
107
198
44
,1,1

96
84
105
119
46
2s
28
44
29
23
28
66

1}

288
1035
830
640
190
165
210
L77
171
190
571
495
358
107
478
351
361
274
28|
305
411
396
4I2
398
402
377
410
362
2|4
296
314
815
6|2
581
431
351
364
626
a84
214
216
196
151
2|4
228
305

?99

VEA
Bradikardi

VEA
Bradikardi

AIVR
AIvR

AIVB_w

ArVR

vF

Ant.
Ant+inf

Anterolaüeral
Anteroseptal

Inferior
Anterior
İnferior
Anterior
Ant+inf
İnferior
İnfcrior
İnferior

Anteroseptal
Lateral
İnferior
lateral
İnferior
İnferior
Anterior
Lateral
Ant+inf.
Lateral
İnferior
Anterior
Lateral
İnferior
Lateral

Ant.+İnf.
İnferior
Anterior
İnferior
Lateral
İnfeiror
Anterior
Lateral
Lateral
Lateral
Anterior
İnferior
Anterior
Anterior
Ant.+İnf.
İnferior
Anterior
İnferior
Anterior
İnferior

Bradikardi
AIVE
vEA
VEA
AtvRw
VEA
vEA
^YL



Tablo 2. MI Tipierinin Dagılını

San 7o

Anteırior

Ankırior+inferior
Anteırolateral

Ante,roseptal
lntetlor

Lateral

Toplam 48 100

Tablo 3" Farklı Parametrelerde Ortalama Değerler

25.0

10.4

2.L

4.2

35.4

22.9

L2

5

1

2

L7

11

parametreler Ortaiarıa Min. Max.

Yaş
Ağn sonrası tast geliş süresi (saat)

Ağnnın azalma süres:i
(S.K tedavisi) dakika
CK-MB 0 saat rVi

CK-MB 10 saat iVi
CK-MB 12 saat ii/i
CK S.K başlemadan önceki dtizeyi
LDH dilzeyi
AsT

51.83

3.40

19,90

39.00

127.90

110.13

136.98

368.02

71.60

29

1.50

10.00

8.30

27.00

31.00

35

107.00

23

73

8.00

45.00

112.00

469.00

435.00

35]..00

1035.00

198.00
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Tablo 4 MI Tipineı Göre CK-MB Pikini 10 ve 12 Saatte Yapan Hasta Sayısr

MI Tipi
Hasta Sayrsr

10 saatte CK-MB Piki
Hasta Sayısr

12 Saatte CK-MB Piki

Anterior
Ant+inf

Anterolateral

Anteroseptal

İnferior

Lateral

6

4

1

10

3

6

1

1

1

nl

8

Toplam 24hasta 24hasta

Kadın
31o/o

Erkek
69o/o

Şekil l. Hasta]anrı cinsiyete göre değerleri
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1zo

>r

.HıootİJ+80
$
j60

4o

?0

0

l40 l27

110

Saat_0 10

Şekil 2. Hasta]a:,uı ortalama CK-MB düzeyi: zamana göre

|2

1 189
1 200

1 000

800

600

400

200

0 Saat
0 Saztt 24 Saat

Şekil3. CK-ortalama değeri: zamana göre
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Aritmi görülen
4?o/o

Aritmi
gönilmeyen

5Bo/o

Şekil 4. Aritmi görülen ve görülmeyen hastaların or€ınl

18

16

14

12

10

8

6

4

z

0

ı VEA
ı BJR
tr A|VR
trVr
ıVF

Şekil5. Aritmi tiplerinin oran]an

.Jö

ı



Azalma yok
23o/o

Azalma var
77o/o

Şekil 6. ST segment elevasyonunda S.K. tedavisi sonrası ilk 3 saat içinde
Vo1O' den fazla azaJma gösterilmiştir.

8

7

6

5

4

3

z

l\rr
ı AıVR
tr BJR
tr VEA
ıVF

1

0

Şekit 7. Aritmi görülen 20 hastanın ytizdelik oranlarr
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TARTIşMA

ALdİ'da trombolitik tedavi uygulanan hastalarda klinik bulgulara

bahlarak reperfüzyonun saptanması için çeşitli çalışmalar yapılmıştır.

Değerlendirilen parametreler Frederich ve arkadaşlan tarafindan non

invaziv markerler olar.ak f, a n.ım l 4n m ı ştır (29 ).

Koroner reperfuzyon ST çökmesine, enzim salırumrnrn erkenden

artmasına vebazı spesifik aritmilerin ortaya çıkmasına yol açar (30).

Kircher ve arkadıışlan reperftizyonla birlikte göğüs ağnsrnda ani bir

azalrna olduğunu bilüırmiş, shah ve ark., ağnrun azalması ile birlikte sT

segment elevasyonunda düşme görülmesini reperfrizyon için bir kriter

olarak kabul etmişlerdi .c (4,27,3L).

EKGde ST elevasyonundaki dılşılşrln reperftizyon belirlenmesindeki

duyarlılığı çeşitli çalı;şmalarda Vo60-93, özgütlüğü Vo43-L00 arasında

bilü34rilmiştir (28,32). Bu çalışmalarda trombolitik tedavinin 90.

dakİkasındaki ST ele,ızasygnlannda Vo20-50 düşüş (+) kriter olarak

afunınıştır.

Hastane içi mortalitenin total ST segment elevasyonundaki dtlşme

dtizeyi ile direkt ilgisi bulunmuştur. VoLO'dan daha az ST segment düşmesi

gösteren hastalarda mo.rtalite VoLL.I iken, tamamen isolelektirik hatta

di§en ST segment elevasyonu bulunan hastalarda hastane içi mortalite

Vol.2'dır.

GİSSİ (= Gruppo lta]iano per lo studio della streptochinasi nell Infarto

miocardico) çalışmasına gcire;

Reperftize hastalarda 30 gün mortalitesiVo3.5 iken, reperflize olmamış

hastalarda Vo7.4'tir. AMİ'nun 6. ayında da fibrinolitik tedavi benzer

sonuçlar vermiştir (Vo5.7 -VoLI) (30).



ISIS-2'de göğlis ağnsı sonra$ SK verilen hastalar üç gruba aynlmış

1-4 saat içinde verilenler erken, 5-L2 saat içinde verilenler orta, L3-24

saatte SK verilenler geç olarak gruplanünlmıştrr.

ISIS-S ve GİSSI -2 çalışma grubuna göre SK ve t-PA uygulanan

hastalarda mortalite luzr açısından belirgin bir fark göriilmemiştir. Arıcak

hkah damann aElmasında t-PA, Sl(dan daha etkili olduğu gösterilmiştir

(18).

Frits W Bar ve ark-, yaphklan çalışmada ST segment elevasyonunun 5

saat iğnde stabilize olduğu ve 24-48 saat devam ettiğini ve günler

ilerledikçe elevasyonun azalmakta olduğunu gösterüler. Reperfiizyon

sağlanan hastalarda ST segment elevasyonu reperflizyon

sağlanmayan l ardan saatler önce oluştuğu gösterilmiştir (42,43).

Klinik bulgulann reperflizyonu saptamadaki güvenirliliğini ayn ayn

incelediSmizde; ağnnın subjektif bir bulg,ı olması analjeziklere,

antiiskemik ajanlara ve oklüzyonlu arterdeki agklıgın degişmesine bağiı

olarak etkilenmesi güvtınirliliği azaltmaktadır. Trombolitik tedavi sonra§.i

gönilen EKG değişiktiklerinin AlVIİ'nun doğal seyrinemi, yoksa

reperfiizyona mı bağlı clduğunun ayırt edilmesi de stlç olmaktadır. Pik

enzim değerlerinin hıllanılmasuun dezavantajıda test sonuçlannın

infarktüs sonuçlanmasından saatler sonra alınmasrdrr.
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önr \rE soNuç

Bu çalışmada stı,eptoki n az uygulanan Ai\{İ'H hastalarda reperfrizyonu

saptayabilmek için bazı k]inik pararnetreierin önemi araşhnldr. Bunlar

EKG, arihi ve enziın düzeyı takibi ile göğüs ağnsının tedaviye verdiği

yanıthr.

Çalışmaya 33'ü eı*ek, 15'i kaün olmak iizere 48 hasta alınmıştır.

Hastalar arasındıı yaş ve cinsiyet aynnu yapılmamışhr.

{$ foagfenın 20'deı (Vo4L.67) aritmi gönilrirken;28 hastada (Vo58.3)'de

aritmi göililmedi.

Aritmi tipi ile CK ve CK-MB pik zamanına göre Mİ Upl arasında

anlamtı bir ilişki yoktu (p>0.05).

Yine aritmi ile ST elevasyonunda Vo\\'den faz|a azalaı Mİ tipine gtlre

istatistiksel olarak an]amlı bir iiişki saptanmamıştır (p>0.05).

Gelişen aritmiler ArW. VoL6.7, \mA VoL2.5,Y.T 7o4.2, BJR Vo6.3,Y.F

Vo2.L olarak saptandı. Bıı oran1ar birçok çalışmaya ya}ın değerlerdir.

CK-MB pik değerine ulaşmaşı24 hastada 10. saatten önce, 24hastada

L2. şaatten sonra olmuştur.

ST segment elevasyonunda ilk 3 saat içinde 48 haştanın 37'de (Vo77)

Voü0'deı fazLa azalma olmuştur. Geri kalan 11 hastada (Vo33) bir hsmı 3

saatten sonra Vo50 veya daha faz|a 426'lrnış bir hsmı tamamiyle izoelektirik

hatta inmiştir. Ağnnın azaLma süresi ile Mİ tipi arasında anlamlı bir ilişki
saptanmadr.

Sonuç olarak SK uygulenan aUİ'lu hastalarda reperflizyon aritmileri

oluştu. CK-MB enzimi erken pik yaptı, EKG'de ST elevaşyonunda erken

ualrna oldu. klinikte reperfrizyonun tahmin edilmesinde bu parametrelerin

oldukça faydalı olduğu lraıuşına vanldı.
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