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GIRIS VE AMAC

Akut myokard infarktiisii (AMI) giiniimiizde tiim toplumlar etkileyen
onemli bir saghk sorunudur. ABD’de yaklagik yilda 1.5 milyon insan
koroner arter hastahigy ve buna baglh miyokard infarktiisii gegirmektedir.
Ayrica her tg¢ erkekten birinde 60 yasindan énce énemli bir kardiovaskiiler
hastalik gelisecegi tahmin edilmektedir (1).

Koroner Arter Hastahign (KAH) ile yapilacak etkili korunma
yontemlerinin en oOnemlisi koroner arter hastaligina yol acarak

degistirilebilir risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasidir (2,3).

Giinimiizde AMI tedavisindeki en gozde yaklasim Trombolitik
tedavidir. AMI'ne sebep olan koroner arterdeki tikanma arterde iilser,
fissir ve ateromatéz bir plak tzerinde trombis olusumuyla
gerceklesmektedir. Trombolitik tedavi ile trombis eritilerek tikamiklhigin
acilmas1 ve dolayisi ile sol ventrikiil fonksiyonlarimin siiratle iyilesmesi

miyokard infarktiisiiniin erken ve ge¢ mortalitesini azaltacaktir (4,5).

Bu c¢alismanin amaci;; erken klinik reperfiizyon Kkriterlerini;
streptokinaz uygulanan AMTI'lu hastalarin EKG degisimlerini, CK-MB pik
zamanini, agr1 siresini, reperflizyon aritmilerini ve bu parametreler
arasindaki iligkileri incelemek bdylece infarktiisten sorumlu arterin

acikligini gostermedeki 6nemini aragtirmaktir.



GENEL BILGILER

AKUT MIYORAKD INFARKTUSU (AMI):

TANIM: Koroner damar tikanmasina vaya daha seyrek olarak baska
nedenlere bagh olarak koroner kan akiminin aniden azalmasi ya da
kesilmesiyle gelisen ve arterin besledigi miyokard dokusunda degisik
derecelerde iskemik nekrozla sonu¢lanan karakteristik semptomlar, EXG
degisiklikleri ve serum enzimlerinde yiikselmeyle belirgin klinik bir
sendromdur. Hastalarin bir kismi hastaneye bagvurmadan, bir kismida
hastanede tedavi sirasinda kaybedildiginden ve infarktiis sonrasi1 yasamda
degigik derecelerde sinirlama olugtug'undah hastahgin ciddiyetle ele
alinmasi gerekmektedir (6).

PATOLOJI
Miyokard infarktiisii geciren hastalarin %85 ve daha fazlasinda
koroner arteri tikayan bir trombiis mevcuttur. Ancak bir kisminda trombis

olmadan tikayici lezyonlar vardir.

1. Endotelyal ve subendotelyal tabakalardan aterosklerotik plaklara

trombosit adezyonu, birikmesi ve trombin olusmasi,

2. Damar duvarinin tilserasyonu veya yirtilmasi: Bu durumda kollajen

lifler agiga ¢ikarak hasarli yerde trombiis geligmesine yardimai olur.

3. Aterosklerotik plak bolgesine yakin damar liimeninde vazomotor

tonus artmasi: Bu durumda koroner spazm sonucu iskemi olusur.

Aterom ve ateroskleroz terimleri, Yunanca'da lapa+kitle+kat
anlamina gelen “athere” + “oma” + “skleros” sézciiklerinden tiiretilmislerdir.
Ateroskleroz, cesitli organlara kan akigimin bozulmasina yol agan bir

hastalik siirecidir. Lipid birikimi ve hiicrenin buna reaksiyonu arter



Matriks: Matriks, arter duvarn hiicrelerine destek olan temel
maddedir. Kollagen, elastik ve proteoglikanlardan olusur. Ateroskleroz'un
baslamasina neden olan olaylardan biri de kolesterol acisindan zengin olan

lipoproteinlerin matriksin cesitli 6gelerine baglanmasi olabilir.

C. Aterosklerozun Gelisimi

1. Normal arter

Arter duvarinda bashca ii¢ morfolojik bélge bulunmaktadir:

a) Intima (aterosklerotik lezyonlarn gelistigi bélgedir)

b) Media

c¢) Adventisya

2. Yag Birikintileri

Bu lezyonlar bir¢ok insanin ana arterlerinde yaygin olarak bulunur ve
yasam boyunca bir gérinir bir kaybolurlar. Ancak, yag birikintilerinin
aterosklerozun prekiirsérii olduguna ve bazi yag birikintilerinin daha
komplike lezyonlar gelistirdiklerine inanilmaktadar.

Bu yag birikintilerinin gelisimindeki ilk asamalardan biri, kan
monositlerinin endotel hiicrelerine yapigsmasi ve monositlerin hiicrelerin
arasindan intimaya goc etmeleridir. Monositler arter duvar1 icinde

makrofajlara déntisiirler. Intima icindeki makrofajlar lipid (ozellikle

kolesterol) biriktirerek kopiik hticreleri halini alirlar.

Proleferatif lezyon: Bu evrede daha fazla sayida lipid dolu makrotaj
birikir. Diiz kas hiicreleri mediadan intimaya go¢ eder ve prolifere olmaya
baslarlar. Diz kas hiicreleri matriks maddesini salgilar ve hiicre i¢ine lipid
biriktirebilirler. Bu hiicreler bir olasilik gelismekte olan lezyonu lokalize

etmeye veya duvarla cevirmeye calisirlar.



3. Aterom (Kompleks Lezyon)

Kolesterol gerek makrofajlarda gerekse diiz kas hiicrelerinde ve
ekstraseliller matrikste birikmeye devam eder. Intraseliiler lipidlerin
hiicreler tzerinde toksik etki gosterdigi ve hiicre 6limiine yol acgtign
disiniilmektedir. Bunun sonucu olarak hiicre parcalanmir ve lipidler aciga
cikar. Bu hiicre artiklarimi ortadan kaldirmak igin lezyona daha fazla
makrofaj girer ve bunun sonucunda daha ¢ok sayida lipid-yukla kopik
hiicresi olusur. Hiicre 6liimii ve onarimi seklinde meydana gelen bu kisir
doéngii lezyonun genislemesine yol acar. Burada kalsiyum birikebilir.
Aterom plaklarinda ana yap: elamani fibr6z doku olmakla birlikte lezyonun
%45'den fazlas: lipidlerden, 6zellikle de kolesterolden olusur. Bu kolesterol,

lokal sentezden degil, hemen tiimiiyle kandan derive edilmistir.

Endotel hiicrelerin kaybi ve hiicre yikintilarinin kan dolagimina agik
duruma gelmesi nedeniyle bu tehlike kompleks lezyon iilserlesebilir. Bu da
bu bolgeye trombositlerin yapigsmasina, fibrin birikimine ya da olusan
pintinin bir parcasi (trombus) yerinden koparak lezyondan uzaktaki bir
damar1 tikayabilir. Bir koroner arter trombozu ve/veya embolisi kan
akisinin ani olarak engellenmesi ve akut miyokard infarktiisii gelisimi ile

sonugclanabilir.

Koroner arter hastalign Birlesik Devletler'de ve Bati Avrupa’da onde
gelen mortalite ve morbidite nedenidir. Birlesik Devletler'de 1989 yilinda
kalp hastaliklarina bagh yaklagik 734.000 6liim meydana gelmistir. Bu say1
toplam olimlerin yaklasik %35’idir. Serebrovaskiiler hastaliklar da ayrica
146.000 olimden sorumlu olmuslardir. Aynm1 yil icerisinde biitiin
neoplasmlara bagh oliimler 496.000°dir. Tiirkiye’deki durum da diinyamn

sanayilesmig bircok iilkesinde goriillen durumdan farkl degildir. Kalp



hastaliklar: nedenli 6liimlerde son yirmi yil zarfinda énemli él¢iide azalma
oldugu belirlenmis olup, 1979 ve 1989 yillan arasinda yas gruplarina gére
kalp hastaligindan 6liim oranlar1 %22 oranminda azalma gostermistir. Aym
sure icerisinde kanser nedenli 6limlerde ise %1.7 oraninda artis meydana

gelmistir (7).

Kolesterol-Diyet-Kalp Kurami

Kolesterol-Diyet-Kalp varsayimimi  destekleyen c¢esitli kamtlar
bulunmaktadir.

1. Aterosklerotik lezyonun incelenmesi

Insanlarda olusan veya yiiksek diizeyde yag ve kolesterol iceren
diyetlerle beslenen hayvanlarda deneysel olarak baslatilan aterosklerozun
patolojik ozellikleri arasinda, arter duvari hicreleri igcinde ve etrafinda
kolesterol birikimi ve degisik miktarlarda hiicre proliferasyonu ve fibrozis
bulunmaktadir. Biriken kolesterol plasma lipoproteinlerinden gelmektedi:.
Ozgiil lipoproteinler kolesterolii arter duvarina verme egilimi gésterirler.
Ozgiil hiicre tiirleri, 6zellikle makrofajlar ve ikinci derecede olmak iizere,
diz kas hiicreleri kolesterolii biriktirirler ve kopiik hiicreleri haline
dontstirler. Kolesterol birikimi aterosklerozun baslamas: ve ilerlemesinde

kilit rolii oynayan olgudur (8).

2. Hayvan Calismalar:

Hayvanlar tizerinde yapilan deneyler, diyetteki yag ve kolesterol ile
ateroskleroz ve plazma kolesterol diizeyleri arasindaki iliskiyi daha iyi
anlamamiza imkan saglamistir. Hayvanlarin hemen hepsi, doymus yag ve
kolesterol agisindan zengin diyetlerle beslendiklerinde hiperkolesterolemi
gelismis ve lipid birikimi ile karakterize olan arter lezyonlan olusmustur.

Diyetteki agir1 miktarda kolesterol bulunmadign zaman erken ateroskleroz



olusmaz. Ornegin, maymunlarda insan aterosklerozuna ¢ok benzeyen
lezyonlar gelismistir. Maymunlar, giinde 500mg kolesterol ve kalorinin %18
ila 20’sinin doymus yag olarak verildigi tipik bati diyetine benzer diyetlerle
beslenmislerdir. Bu diyetler insanlarda olusana benzeyen aterosklerotik
hastallk meydana getirmistir. Ayrica, ateroskleroz lezyonlar1 meydana
geldikten sonra, plazmadaki kolesterol diizeyi dusurildigia taktirde, bu
hayvan modellerinde lezyonlar gerilemektedir (7).

3. Epidemiyoloji Arastirmalarn

Son 40 y1l boyunca yapilan arastirmalar plazmadaki kolesterol
konsantrasyonlan ile miyokard infarktiisii olusumu arasinda dogrudan
iligki bulundugunu gostermistir. Plasma kolesterol konsantrasyonlar: daha
yiksek olan bireylerde miyokard infarktiisii olusum yiuizdesi artmaktadir.
Multipl Risk Faktérleri Onleme Calismasindan (Multiple Risc Factor
INtervention Trial) (9) elde edilen bilgiler 200mg/dl tizerindeki kolesterol
diizeylerinde riskin arttigini géstermektedir.

Diinya’daki cesitli toplumlar1 iceren Yedi Ulke Arastirmasr’ndan
(Seven Countries Study) (10) elde edilen bilgiler de plazma kolesterol
diizeylerinin yiikselmesi ile koroner kalp hastalig1 goriilme siklig1 arasinda
iligki oldugunu gostermistir. Bu aragtirmada en diigiik yiizdenin Japonya’da
en yiliksek ylizdenin ise Birlesik Devletler ve Finlandiya'da oldugu

saptanmigtir.

Epidemiyolojik aragtirmalar da ayrica bir tilkedeki doymus yag
tiiketiminin ortalama serum kolesterol diizeyleri ile iliskili oldugunu ortaya
koymustur. Ornegin, siit sektoriiniin yogun oldugu Dogu Finlandiya’'da
yasayan insanlar biyik miktarlarda doymus yag tiikketmektedirler (alinan
kalorinin %20’den fazlas)). Bu insanlarda plazma kolesterol diizeyleri cok

yiksektir (>260mg/dl). Yedi Ulke Arastirmasi’nda konu olan iilkeler



arasinda koroner hastalhk gériilme oraninin en yiiksek oldugu yer burasidir.
Japonlar ¢cok az miktarda doymus yag tiikketmektedirler (alinan kalorinin
%T7’den az1) ve ortalama plazma kolesterol diizeylerinin en diisiik oldugu
(yaklasik 160mg/dl) tlkelerden biri Japonya’dir. Birlesik Devletler’e goc
eden Japonlarin yasam bicimlerini bati kiiltiiriine uyarladiklar1 ve bunun
sonucu olarak bu kisilerde hiperkolesterolemi ve erken aterosklerozun
ortaya ¢iktign gosterilmisgtir. Bu durum genellikle, az yag ve az kolestern!
iceren geleneksel diyetin yerini yiiksek diizeyde doymus yag ve kolesterol
iceren diyetin alinmasina baglanmaktadir (10).

4. Insanlardaki deneysel kanitlar

Bu deneylerden elde edilen kamtlar da yiiksek diizeyde doymus yag ve
kolesterol iceren diyet tiiketiminin kandaki kolesterol diizeylerini
arttirdigimi géstermektedir.

Insanlar iizerinde yapilan bir dizi énemli klinik deney, kan kolesterolii
diizeylerinin dustrilmesi halinde erken koroner kalp hastalign riskinin
azalabilecegini gostermistir. Bu sonucu destekleyen ilk ¢aligmalardan biri
Primer Koroner Hastalhlk Onleme Cahsmasr’dir (Coronary Primary
Prevention Trial- CPPT) (11). Calismaya plazma kolesterol diizeyleri
260mg/dl tizerinde olup koroner kalp hastalign bulunmayan, yaslar 35 ila
59 arasinda degigsen 3800 erkek denek alinmis ve 7 yil siireyle izlenmistir.
Bu denekler, biri kiiciik ¢apta diyet tedavisi art1 plasebo, digeri ise diyet
tedavisi art1 kolestiramin (24 g/giin) grubu olmak iizere iki grupta
randomize edilmiglerdi. Elde edilen sonuglar, diyet ve ilac tedavisiyle total
ve LDL-kolesterol diizeylerinin diigiiriilmesinin gerek kesin olaylarda (fatal
ve nonfatal miyokard infarktiisii) gerekse diger koroner kalp hastalif ile
iligkili olaylarda bir azalmayla sonuglandigimi géstermistir. Tam doz

kolestiramin (24 g/dl) alan hastalarda total kolesterol dizeyi %25,



LDL-kolesterol diizeyi %35 ve koroner kalp hastaligy olaylar1 %50 oraninda
azalma gostermistir. Giinimuizde gesitli diyetler ve ilaglar kullanilarak ayni
sonuclar elde edildigi bir dizi aragtirma yapilmistir. Bu arastirmalardan
kandaki kolesterol diizeyinde meydana gelecek her %1 azalmaya karsihik
olarak koroner kalp hastaligr riskinde %2 ila %3 arasinda azalma olacag
seklinde bir genel kural ortaya gtkmaktadir.

Ailesel Ateroskleroz Tedavisi Arastirmasi (Familial Atheroscicrosis
Treatment Study-FATS). Yalmiz kandaki kolesterol  diigiiriilmesinin
koroner kalp hastalign riskini azalttigimn 6stermekle kalmamakta, aym
zamanda kandaki kolesterol diizeylerinin digtiriilmesinin aterosklerozu

tersine ¢evirdigi gibi ¢ok 6nemli bir konuyu ortaya koyrﬁaktadlr.



%13 Yiiksek fiziki egzersiz sonucu
%18 Hafif ve orta egzersizle

%6 Cerrahi operasyonlar sonrasi
%8 Uyku esnasinda

%51 Istirahatten sonra olustugu gorilmiistiir (13).

-KORONER ARTER HASTALIKLARINDA RISK FAKTORLERI

-Modifiye Edilemeyen Faktorler:
1. Yas: Erkeklerde 45 yasin isti
Kadinlarda 55 yasin isti

2. Cins: Erkeklerde daha fazla gériilmektedir.

3. Familyal anemnez

Birinci dereceden erkek akrabalarda 55 yasindan o6nce, birinci
dereceden kadin akrabalarda 65 yasindan once infarktiis veya ani 6lim
oykiist.

Modifiye Edilebilen Faktorler:

A. Major

1. Hipertansiyon: 140/90mmHg veya daha fazla kan basimnc
degerleri; veya antihipertansif ila¢ aliyor olmak.

2. Hiperlipidemi:

Total kollesterol 200mg/dLt tistii

LDL- Kolesterol 130mg/dLt tistii

HDL- Kollesterol 35 mg/dLt alt1

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

Sigara icenlerde katekolaminler yiikselir. Trombosit adhezivitesi artar,
ventrikiil fibrilasyon esigi diiser. Ve kanin oksijen tasima kapasitesi azalr.
Ayrica sigara HDL kollesterol seviyesini diigiirtr.

B. Minor

1. Obesite: Hipertansiyona, glukoz toleransindan bozulmaya,
hiperinsiilinemiye, LDL diizeyinde artmaya, HDL diizeyinde azalmaya,
hiperiirisemiye ve fiziksel inaktiviteye predispozisyon hazirlayarak
ateroskleroz ve koroner arter hastaligi riskini arttirir.

2. Menapoz

3. Sedanter yasam tarz

4. Hiperinsiilinemi

5. Stres

6. Asin1 alkol alim

KLINIK

Agr1: Son giinlerde ortaya konulan arastirmalar akut MI'den giinlerce
once hastalarin bir kisminda (%50-60) halsizlik, nefes darhg, gé&iis
tizerinde huzursuzluk gibi ©n semptomlar olabilecegini gostermigtir.

AMI'nin klinigini iic désnemde incelemek en uygun olamdir. Bunlar;
- Hastane oncesi dénem
- Hastane donemi
- Hastane sonrasi dénemdir.

Hastallk semptomlan bagladiktan sonraki ilk saat iginde, olgularin
%30-40’da ani 6lim olugabilir. Hastane éncesi dénemdeki bu ani éliimlerin
cogunlugunun nedeni ventrikiiler fibrilasyondur. Eger bu durumu derhal

miidahale edilebilirse hastalarin biiyiik bir kismim yagama kavusturm:ak
miimkiindiir.
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Hastaneye iletilen hastalarin (hastane donemi) klinik bulgularim séyle
ozetleyebiliriz.

1. Gogiis Agrisi: Siddeti ve yeri degiskendir. 30 dk. dan fazla
sirmektedir. Agr1 bogucu, ezici, sikistirici, baski tarzinda, yakici, delici
olabilir. Nitrogliserin kullanmakla ge¢mez. Genelde retrosternal’dir. Soi
kola daha ¢ok olmak tizere kollara, ¢eneye boyuna, sirta yayilabilir. Ayrica
MI geciren hastalarin %10’da agr1 olmayabilir.

Agr1 adeonsin ve laktat gibi mediatorlerin myokardda lokal sinir

uclarinda salinimi sonucu olmaktadir (6,7).

2. Genel Bulgular: Soguk terleme, solukluk, huzursuzluk en sik
goriilen bulgu ve belirtilerdir. Bulanti-kusma; Bezold Jarish refleksi ile sol
ventrikiilde iskemik myokard dokusundaki vagal reseptorlerin uyarilmas:

sonucu olusmaktadir. Bradikardi ve hipotansiyonda eslik eder.

3. Nefes Darlig:

Ozellikle sol ventrikill yetmezligi eslik ederse nefes darhg
siddetlenebilir. Nefes darlig: subjektif ya da ortopne geklinde goriilebilir.

4. Diger Belirtiler:

Serebral perfiizyon bozulmasina veya kalp riiptiiriine bagh olarak bu
organlara .6zel bozukluk belirtileri gériilebilir. Beklenmeyen bir ates

ytkselmesi doku nekrozunu diisiiriir.

Hemodinamik Degisikliklere Ait Bulgular

Hafif huzursuz, soguk ve nemli derili hastalarda tansiyon degeri alt
sinirda olabilir (90/60mmHg) S3 ve S4 saptanabilir. Sok tablosunda olan
hastalarda idrar miktar1 azalr. Diastolik dolus basincindaki ve sol
ventrikiil bosalmasindaki bozukluk temel hemodinamik mekanizmalar
olusturur. Hastalarin biiyiik bir kisminda sol ventrikiil myokard: %40’dan
fazla hasar gérmiigtiir. Klinik olarak nabiz bradikardik (60/dk. altinda)
veya tagikardiktir (110/dk, iizerinde).
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AMI’da Thomas Killip Siniflamasi:

1. Sol ventrikiil yetmezligi yok

2. Akciger bazalinde %50’den az Raller; hafif sol ventrikiil yetmezligi
3. %50’den fazla Raller ve akciger 6demi

4. Kardiojenik sok (2,12-14).

Onemli Komplikasyonlara Ait Bulgular:

- Myokard Riiptira

Perikard temporadina ait bulgular ve

Ventrikiiler septumda riiptiire ait bulgular goriliir.
- Papiller adele disfonksiyonu veya riptiiri

Mitral yetmezligi iifiiriimii ve diger bulgulan olusur.

- Anevrizma:

Genellikle sol ventrikiiliin apikal ve o6n ylzinde olur. Burada
kontraktilite bozulur. Bu bozukluk hipokinetik, akinetik, diskinetik olabilir.
Genellikle 6 haftadan sonra sabit hale gelmektedir.

- Ritm ve Iletim Bozukluklarina Ait Bulgular:

Ik saatlerde siktir. Pratik anlamda tiim aritmi cesitleri gériilebilir.

Supraventrikiiler Aritmiler:

Oldukca sik goriiliir (%15).

- Sints tasikardisi; kéti risk tagimaktadir.

- Sintis bradikardisi; gecici ve kalici olabilir 6zellikle hipotansiyonla
birlikte olmasi vazovagal reaksiyonun bulundugunu disiindiirir.
Gerektiginde Atropin ve/veya pace-maker yerlestirilmelidir.

- Atrial prematiire atim
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Supraventrikiiler tasikardiye neden olmadik¢a &nemsizdir. Tdm
hastalarin %33’iinde gortilebilir.

Dakikada 10’dan fazla ise quinidine veya procainamidle tedavisi

gerekir.

- Paroksismal supraventrikiiler tagikardi.

- Atrial Fibrilasyon ve Flatter kalp yetmezligi, perikardit veya
atriumlarin iskemik injurisi sonucu olusur.

Ventrikiiler Aritmiler

- VEA: olduka sik gériiliir. Multiform, miiltifokal olmas ciddi sayilir.

- Ventrikiiler tasikardi ciddi bir komplikasyondur.

- Ventrikiiler fibrilasyon, AIVR olabilir.

Iletim Bozukluklar

- I° A.V Blok %5-10 goriltir.

-II° A.V. Blok (genelde mobitz Tip II seklindedir).

- A.V. tam blok. %5 goriiliir. Anterior veya inferior MI’de gériiliir. Tim
bloklar inferior MI'de daha siktir (6,13).

AMI’DE LABORATUAR BULGULARI
EKG Bulgulan

- ST segment elevasyonu en sik goriilen bulgudur. Nadiren ST segment
depresyonu ve negatif T dalgasi goriilebilir.

- Iskemi belirtisi: T dalgas1 ¢okmesi

- Lezyon belirtisi: ST segment elevasyonu

- Nekroz belirtisi: Q dalgasimin gitkmasidir. Olgulann ¢ogunlugunda
birkag saat icinde konveks ST segmentinin yiikseldigi, saatler ilerledikce de

az bir kisminda Q dalgasinin olustugu gozlenir. Q dalgasinin derinligi artar

ve siresi 0.03-0.04 saniyeden fazladir. Zaman ilerledikce ve tedavi
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durumuna gére ST segmenti diigmeye baslar. Gilinlerden haftalara dogru
ise, Q dalgas1 sabit kalirken gelisen kollateral akimda T dalgas: pozitif hale
gecebilir.

EKG'nin sensitivitesi %81, spesifitesi %69tir (MILIS calisma grubu)
(12,18).

ST segment yiiksekligi 1lmvten fazla, Q dalgasi amplitidi QRS

amplitidiinin 1/3’den daha fazla ve eni 4msn olmalidir.

Seyrek’te olsa hastalarin bir béliimiinde akut MI'nin bulgular
olmayabilir.

Q dalgas1 yokken klinik ve enzim dizeyleri ile infarktiis tanimlanmirsa

buna non-Q veya transraural olmayan AMI denir (15).

MYOKARDIAL MARKERLER
1. CPK

Uc izoenzimi vardur.

CK- 1= CK-BB
CK-2 = CK-MB
CK-3 = CK-MM

CK-1 en cok beyin, prostat, ince barsak, mesane uterus ve tiroidde,
CK-2 Kalp kasi ve iskelet kasinda.

CK-3 en cok iskelet kas1 olmak tizere kalpte de bulunur.

Hiicrede sitozol ya da miyofibriller yapida bulunurlar.

Ayrica immiinolojik ve elektroforetik olarak farkh o6zelligi olan bir
dordiinci formda vardir (CK-MT). Bu enzim mitokondrinin i¢ ve dig
membraninda bulunur. Myokarda en spesifik olam1 CK MB’dir. Hipertrofik
myokordda 10 kat daha fazla bulunur.
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Total CK duyarhhig %94, ozgilligi %57’dir. CK-MB’nin duyarhhg
%74, ozgullugu %92°dir Yalancai pozitif CK-MB yiiksekligi nadirdir,
Miiskiiler distrofi, rabdomyolizis, Dermatomyozitis, hipotiroidizm ve
peripartum donemde artabilir. Diyaframa, meme, baz1 bobrek timoérleri

CK-MB salgilar.

2. AST (SGOT): (Aspartat Aminotransferase)

Myokarda spesifik degildir. AMI'de diizeyi yiikselir. Karaciger
hastaliklari, iskelet kasi hasari, myokardit, paroksismal tasikardi
ataklarinda ve pankreatitte ytikselir.

3. LDH (Lactic dehidrogenase)

Bircok izoenzim tipi vardir. Bunlar elektroforetik hizlarina goére
ayrihir. En hizh olami LDH, ’dir ve kalp icin spesifiktir. LDH,/LDH,>1 ise
AMI icin ¢ok spesifik kabul edilir. LDH, eritrositte, LDH, ve LDH, ise
karaciger hastaliklar, hepatik konjesyon, pulmoner emboli’de ytkselir.

4. Myoglobin

153 aminoasitten olusur. 17.000 Dalton agirhigindadir. Stoplazmik bir
yapidir. Kas dokusunda da bulundugu icin spesifik degildir. AMI sonras:
diizeyi ytikselir. CPK'den daha once kana ge¢mekte ve hizla disan
atilmaktadir. Renal fonksiyonlarin azalmasinda ve soklu hastalarda

myoglobinin atilimi bozulur.

Infarktiis sonras ilk birkag saatte ylkselmeye baslayan, 6-8 saatte en
tst diizeye ¢ikip 24-48 saat i¢inde kaybolan myoglobin, intra venéz
enjeksiyonlardan ve agir fizik egzersizlerden sonra, yaygin iskelet kasi
hasar1 olan travmalarin ardindan, baz kas hastaliklarinda ve baz

infeksiyonlarda da yiikselebilir (2,6,16).
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Diger Laboratuar Bulgulan

Akut miyokard infaktiisiinde baz1 sistemik reaksiyon belirtileri
olabilir. Glukoz ve l6kosit birka¢ giin icinde yiikselir. Lokositoz 10 bin-20
bin/cc olabilir. Kollesterol ve Trigliserit diizeyleri infarktiisten birka¢ hafta
sonra azalabilir. Sedimantasyon hiz1 30-80/saat degerine ulasabilir. Ates ilk
giinlerde 37.5-38.5°C ye kadar cikabilir. Karaciger ve bébrek fonksiyon
bozukluklar: ortaya cikabilir. Bu bulgularin hemen hepsi nonspesifik deger
tasir. Sadece hastaligin siddeti hakkinda bilgi verebilir. Son yillarda
Radyoniikleid calismalar AMI tamsinda yardimei olmaya baslamistir. Tec
99m fosfat, nekrotik myokardiumu sicak alan sintigrafik gérinimi ile
ortaya koyabilir. Tallium-201 eski miyokard hasarini, soguk alan goriintisu
ile belirleyebilir. Radyo-izotop ¢alismalari, kalp kasi perfiizyon alanlarimin
ve skar dokusunun genisliginde, ventrikiil fonksiyonunun oél¢timiinde seri

olarak yapildiginda son derece yardimcidir.

Troponin T

Miyofibriler proteinlerden biridir. 2 miyoflamanti vardar.
a. Kalin flement

b. Ince flement

Troponin Tn 3 subuniti vardir.

1. Troponin T

2. Troponin I

3. Troponin C

Troponin T; troponin kompleksini tropomiyozin bandina baglar.

Molekil agirligy 37. bin Daltondur.

Troponin T ve I Kardiak spesifiktir: Saglikl insanlarda Tpt plazmada
saptanmaz. Cok kiiciik diizeylerdeki miyokard hasarimi yansitir. Tpt’nin

yar1 omrii 2 saattir. Reperfiize hastalarda piki erken olur (6,15,16).
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Tablo Al. AMI Teshis Kriterlerinin Sensitivite ve Spesifitesi (13,15)

Klinik EKG GOT/ Total CK-MB Myoglobin

Semptomlar LDH CK
Diagnostik Sensitivite % 85 96-74 64 94 74 97
Diagnostik Spesifite % 79 100-59 92 57 92 57
Predictive Value (pos.) 0.58 - 0.72 0.41 0.83 0.64
Predictive Value (neg.) 0.95 - 0.88 0.97 0.95 0.98

—— CK TOTAL
———- CK-MB
—— SGOT
—-— LDHTOTAL
------ LDH-1
.
\\
~
.
~ S

1 1 i I I | 1 i
6 7 8 9 10 N 12 13

Sekil Al. Akut MI'da Enzim diizeyleri (16).

Tablo A2. Kardiyak Enzimlerin Zamana Gére Degisimi (6,15,16)

Parametre Belirlenme Maksimum Normal Degerin Normalizasyon

Saati (h) (h) Katlan (giin)
Total CK 4-10 16-36 25 katina kadar 3-6
CK-MB 3.5-9.5 12-18 - 2-3
LDH 6-15 24-60 8 katina kadar 6-15
HBDH 6-12 30-72 8 katina kadar 7-20
Myoglobin 0.5-2 6-12 20 katina kadar 0.5-1
Troponin T 3.5-10 12-18 300 katina kadar 7-20

(3-4 giin)
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REPERFUZYON VE FIZYOPATOLOJISI

Reperfiizyon; miyokarda oksijen saglanmasi i¢in iskeminin ortadan
kaldimlmasidir. Burada onemli olan erken reperfiizyonla miyokardi
korumaktir. Bu da infarkta neden olan okliizyonlu arteri a¢maktir.
Reperfiizyonu saglamak ic¢in belirlenen zaman ilk 6 saatte olmakla beraber
trombolitik ajam ilk 1-2 saatte vermek mortaliteyi daha da diigtirmektedir.
Iskemik myokard: kurtarmak amaciyla saglanan kan akimimin heniiz
irreversibl hiicre 6lumiu gerceklesmemis; ancak uzun siire iskemik kalmig
hiicrelerde 6zel bir bicimde reperfiizyon hasarina yol actigr yazilmigsada bu
konu kesinlik kazanrnamigtir. Eldeki bilgiler reperfiizyonun sadece
irreversibl olarak hasar gérmiis kalp kasi hiicrelerinde nekroz olusumur::
hizlandirdigas yoniindedir. Modern fibrinolitik tedavide t-PA (tissue
Plazminojen Aktivatér) ve streptokinaz gibi plazminojeni plazmine

dontistiren ajanlar kullanilmaktadir (13).

KLINIK REPERFUZYON KRITERLERI

Reperfiizyonu kesin olarak ortaya koyan yéntem angiografi olmakla
beraber; klinik reperfiizyon kriterleri sunlardir;

- Gogis agrisimin 0.5-2 saatte gegcmesi,
- ST segment elevasyonunun ii¢ saatte %50’den daha fazla azalmas,

- CK-MB'’nin 12 szatten 6nce zirve degerine ulagsmasi ve daha kisa

surede diizeyinin diismesi,
- Reperfiizyon aritmilerinin ortaya ¢ikmas:.

Ayrica tedavi oncesi A.V. blok veya dal blok'u mevcudiyetinin
reperfiizyon sonrasi kaybolmasinda anlaml kabul edilmektedir.

Klinik reperfiizyon kriterlerine non invaziv markerlerde denmektedir

(4,17,19).
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Miyokard Infarktiisii Anlamina Gelen EKG bulgularimin

infarktiisiin yerlesimine gére Derivasyonlara Dagilima:

Yerlesim Derivasyon/ST degisimi
Anteroseptal V-V,

Apikal VsV,
Anterolateral V-V, Di-avL
Yaygin Anterior V,-Vg, Dy-avL
Lateral DI, avL

Inferior DII, DIII, avF
Posterior V.-V, (ters ayna belirtisi ile)
Anterior V4-Vi

Septal V-V,
Subendokardial VoV

(13,15).

AMI’DA TROMBOLITIK TEDAVI VE STREPTOKINAZ

Infarktis tedavisinde son ywillarda cesitli trombolitik ajanlar

kullanilmaya baslanmistir.
Trombolitik tedavi 2 yolla verilebilmektedir.
a. Intravenéz yol
b. Intra koroner olarak verilebilir.

Gerek intravenéz gerekse intra koroner yolla yaklasitk %85-90

oraninda reperfiizyon saglanabilmektedir (21,36).

Trombolitik Ajanlar 3 Jenerasyondur:
1. a) Streptokinaz,

b) Urokinaz
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2. a) t-PA
b) Apsac (Anisoylated plasminojen streptokinaze activator complex)
¢) Protirokinaz
3. a) Sinerjik kombinasyonlar
b) Hibirdler
c¢) Fibrin-Ab konjuge Scu-PA, t-Pa

STREPTOKINAZ; 47.000 Dalton agirhginda C grubu B- hemolitik
streptokoklar tarafindan salgilanan ve gercek bir enzim olmayan
proteindir. Streptokok kiiltiirlerinden elde edilir. Plazma yar1 6mri 30 dk.
dir. Ciddi allerjik reaksiyonlara yol acabilir. Tedavi 6ncesi hidrokortisone ve
diphenhydramine verilebilir (10,12,21).

Etkisini iki kademede gosterir. Once plasminajenle bir kompleks
yaparak plasminojen molekiillerini aktif plasminojene cevirir;
plasminojende fibrini pargalar. Bir kez streptokinaz alindiktan sonra
Antistreptokinaz IgG antikoru olusur ve bu kanda 12 ay ile 30 ay kalabilir.
Radyoimmiinassay ile 30 aya kadar kanda kalabilen antikor diizeyi
saptanabilir. Eger bu siire igerisinde ozellikle ilk 1 yil (%92 saptanabilir).
Streptokinaz verilirse allerjik reaksiyonlara yol acabilir. Yine streptokok
enfeksiyonu gecirilmeside antikor olusumuna yol agabilir. Streptokinaza

bagh anaflakside bildirilmigtir.

GISSI, ISAM Calismalarinda reokliizyon %2-28, Hipotansiyon %5-17,
allerjik reaksiyon %5, reperfiizyon aritmileri %5-25, ciddi transfiizyon

gerektiren kanamalar %3-21 arasinda oldugu bildirilmektedir (20-23).
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Tablo A3. 1.V. Streptokinaz, Recombinan t-PA, APSAC’1n Ayrintil1 Karsilagtirilmasi(12,13)

SK r. t-PA APSAC

Doz 1.5 milyon iinite 60mg 1. saatte 30mg 5 dk.
30-60 dk. 40mg 2. saatte
Piht1 spesifiklik Yok Rolativ Az
AMTI'ne neden %50-60 %75-85 %60
olan artere
etki
Zamana baghlik Yiiksek %30 Yok ?
4 saat sonra
Reokliizyon %5-20 %10-20 %10-20
Kan basinca Hipotansiyon Yok Yok
%5 L

Yar omir Uzun Kisa Uzun
Allerjik reaksiyon Evet Yok Evet
Intrakranial %0.5 L %0.5 1 %0.5 1
kananam
Tekrar dozu Hayir Evet Hayir
verme antikor gelisiyor

Streptokinazin Endikasyonlar:

AMI diisiindiiren semptom ve klinik bulgular ile birlikte siddetli gogiis
agris1 ve EKG’'de en az 2 komsu derivasyonda 1mm’den fazla ST elevasyonu
gosteren, 73 yasindan kiciik ilk 6 saatte (veya 12 saate kadar devam eden
siddetli g6giis agrisi) ile bagvuran tiim hastalarda kontrendikasyon yoksa
SK uygulanir.

Streptokinazin Kontrendikasyonlar

A. MUTLAK

* Aktif i¢c organ kanamasi

* Aort disseksiyonu giiphesi

* Travmatik kardiopulmoner canlandirma

* Son 2 ayda kafa travmasi ve nérovaskiiler cerrahi
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* Intrakranial tiiror

* Arteriovendz malformasyon veya anevrizma

* Son 6 ay icerisinde serebral kanama

* Gebelik

* Kanamali oftalmopati

* Trombolitik ajana allerjik reaksiyon

 Tedaviye direng gosteren 200/120mmHg tizerinde hipertansiyon
* Agir karaciger ve bobrek yetersizligi

* Kanama diatezi

e Akut perikardit

B. ROLATIV

Bu grupta hastaya gére yarar ve zarar degerlendirilmesi yapilmalidir;
* Kontrol altina alinmamis kronik ciddi hipertansiyon oykiisi

» Aktif peptik ilser

* Serebrovaskiiler olay dykiisi (son 6 haftada).

* 2-6 hafta arasinda cerrahi girigim (24).
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma Ocak-Eylil 1997 tarihleri arasinda SSK Goéztepe Hastanesi
Koroner Yogun Bakim Unitesinde AMI tamsi ile SK uygulanan 48 hasta
tizerinde yapildi.

AMI tamsi MILIS (multicenter investigation of the Limitation of

infarct size) caligma grubunu kriterlerine gore konuldu (18).

* 30 dk. dan daha uzun siiren ve sublingual nitrata yanmt vermeyen
gogiis agrisi

e EKG'de yan yana en az 2 derivasyonda yeni ortaya cikan Q

dalgasinin olugmasi (0.04sn. den genig 0.2mv’dan derin).

e En az 2 derivasyonda ortaya cikan ST segment elevasyonu (J

noktasindan 0.02sn sonra ve en az 0.1mv yiiksekliginde)

* Yeni ortaya c¢ikan sol dal blogu kriterlerinden en az birisi saptanan

hastalar
* CK ve CK-MB'nin diizeyi normalin iki kat ytiksekliginde olmasi

Streptokinaz uygulanan hastalar Amerikan Kalp Dernegi'nin (AHA)
kriterlerine gore secildi. SK g6giis agrisinin baglamasindan itibaren ilk 6
saat icinde gelen hastalara uygulandi. Kontrendikasyon olusturan hastalax

calisma dis1 birakildi.

SK uygulamasindan sonra agrimin c¢abuk gecmesi, EKG'de
streptokinaz uygulanmasindan sonra ilk 3 saat icerisinde ST
elevasyonunda %50’den fazla azalma, enzim degerlerinde erken yiikselme
ve erken diigsme. Aritmilerin goriilmesi klinik reperfiizyon kriterleri olarak
kabul edildi. _
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Reperfiizyon aritmileri olarak agrimin baslangicindan itibaren ilk 24
saatte geligsen aritmiler kabul edildi (25-28).

Cahismaya alinan tim olgularda kan basinci nabiz sayisi bakildi.
Enzim diizeyleri icin kan 6rnekleri alinarak monitorize edildi. 24 saat siire
ile hastalarin kalp ritmi takip edildi. Hastalarin 0., 2., 6., 24. saatlerde
EKGleri alindi. 0., 10., 12. saatlerde enzim takibi yapildi. ST segment

elevasyonlar1 J noktasindan itibaren ol¢tildii.

AHA'nin bildirdig trombolitik tedavi protokoliine gére 1.5 milyon U.
SK 30-60 dk. icinde %5Dx 100cc sivida baglandi. SK tedavisi bitince 1000’
Heparin perflizyonuna (saatte) baslandi ve 5 giin devam edildi. Oksijen
inhalasyonu ile 12.5pg/dk. dozunda Nitrogliserin baslandi. 300 mg aspirin,
sedasyon icinde 5mg Diazepam verildi.

Istatistik analizleri SPSS (Statistical Package For Social Sciences)
programi ile yapilmigtir. Onemlilik simir1 0.05 olarak alinmistir. Sayisal
degiskenlerin dagilimlar kontrol edilmis, gruplar arasindaki farkliliklar
sayisal degerlerde student -t testi ile dagilimi normal olmayan degiskenler
ve nominal degerlerde Krusskal Wallis ile Mann Whitney -U testi ile
arastirnlmigtir.
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BULGULAR

Bu ¢alimaya 33 erkek ve 15 kadin olmak tizere 48 hasta alinmistir.
Hastalarin yas ortalamas: +SD' 51.83+11.50 olarak tespit edildi (Sekil 1).

Hastalarimizda en kiiciik yas 29, en buyik yas 73’tii. Calismamizin
sonucuna etki etmedigi icin erkek ve kadin sayis1 bakimindan ayirim

yapilmamsgtir.

BJR’ye bagh bradikardi ve hipotansiyon gelisen 3 hastanin ikisi 10.
saatte 1'i 12. saatte CK-MB piki yapmigtir. AIVR gelisen 8 hastanin ikisi
10. saatte, altisi 12. saatte CK-MB piki yapmistir ve VEA gelisen 2
hastanin 1’i 10. saatte digeri 12. saatte CK-MB piki yapmistir. V.F. gelisen
1 hasta 10. saatte CK-MB pikini tamamlamigtir (p>0.05) (Tablo 1).

Hastalarin 0., 10., 12. saatteki ortalama CK-MB dizeyi Sekil 2’de
gosterilmigtir.
CK’min 0 ve 24. saatteki ortalama degeri Sekil 3’de gosterilmigtir.

Hastalarin gogiis agris1 sonras1 hastaneye gelis siiresi ortalama +SD

3.41+1.66 saattir.
Hastalarin MI tiplerinin dagihmi Tablo 2'de gisterilmistir.

SK sonras1 gogiis agrisimin azalmasi veya tamamen gegmesi ortalama

+SD’si 19.90+10.59 dakikadir (Tablo 3).

Aritmi tipi ile CK-MB pik zamam arasinda anlamh bir iligki
bulunmamigtir (p>0.05).

VEA gelisen 6 hastanin tiimii 10. saatte CK-MB piki yapmastar.

VEA ve AIVR gelisen hastalarda CK-MB pik saati hasta sayisi
bakimindan istatistiksel olarak anlamh degerlendirilememistir (p>0.05).
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Miyokard infarktiisii tipine gére CK-MB pik zamami Tablo 4'de
gosterilmistir.

Reperfiizyon aritmisi 48 hastamin 20’sinde (%41.67), goriiliirken 28
hastada (%58.3) aritmi tespit edilmemistir (Sekil 4). AIVR 8 hastada (%16.7),
VEA 6 hastada (%12.5), BJR'ne bagh bradikardi 3 hastada (%6.3), V.T. 2
hastada (%4.2), V.F. 1 hastada (%2.1) bulunmustur (Sekil 5).

CK-MB pik degerine ulagmasi 24 hastada 10. saatte; 24 hastada 12.
saatte gerceklesmistir.

CK-MB ve CK enzim diizeyleri ile aritmi geligip gelismemesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanamamigtir (p>0.05) (Tablo 1).

CK-MB pik zamami ile MI tipi arasinda anlamlh bir iligki yoktur
(p>0.05) (Tablo 4).

Aritmi goriilen 20 hastanin yiizdelik birimleri ve AIVR %40, VEA %30,
BJR %15, VT %10, VF %5'dir (Sekil 7).

AST ve LDH diizeyi ile MI tipi arasinda anlaml bir iliski yoktur
(p>0.05).

ST segment elevasyonunda %50’den fazla azalma (ilk 3 saat i¢erisinde)
48 hastanin 37’sinde saptanmis (%77), 11 hastada (%33) 3 saat ve daha
sonrasinda isoelektirik ¢izgiye inmistir (Sekil 6). |

ST elevasyonunda %50°’den fazla azalma gosteren 37 hastamin 19’u
CK-MB pik zamam 10. saat olarak bulunurken 18inde 12. saat olarak
olcilmustir.

Aritmi goriilen 20 hastanin (%41.67) 2’sinde ST elevasyonunda azalma
3 saatten daha fazla zamanda olmustur. Bu hasta grubu aritmileri AIVR ve
VT'dir.

Agrimin azalma siiresi ile MI tipi arasinda bir iligki saptanmada.
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Tablo 1.

No Yag Cins Agndan Agndaazalma CK CK CK-MB CK-MB CK-MB AST “DH Aritmi ST elev.de MI
sonra (DK)) Osaat 24saat O saat 10 saat 12 saat Osaat 0 saat Tipi 3st.de %50T az Tipi
gelig zamanm
saat
1 54 E 2 15 146 612 35 188 98 28 288 VEA + Ant.
2 45 E 2.5 10 52 2448 48 140 195 173 1035 Bradikardi + Ant+inf
30 E 3 25 150 510 42 189 204 100 830 - + Anterolateral
4 62 E 3.5 45 208 2155 83 98 94 48 640 VEA + Anteroseptal
5 3 K 2 30 83 1140 56 114 106 112 190 Bradikardi - Inferior
6 48 K 3.5 15 69 1224 44 98 112 68 165 - + Anterior
7 68 E 2.5 10 72 905 - 54 128 106 74 210 - + Inferior
8 72 K 3 15 169 790 17 168 105 46 177 AIVR + Anterior
9 41 E 4 156 48 1414 38 64 57 48 171 AIVR + Ant+inf
10 47 K 5 15 41 1228 41 79 54 62 190 - - Inferior
1 29 E 2 10 38 1481 28 69 84 46 571 ATVR + Inferior
12 66 K 2.5 i5 41 1067 42 88 114 72 495 vT + Inferior
13 170 E 4 25 141 1229 61 79 108 65 358 - - Anteroseptal
14 42 E 5 15 277 960 28 112 198 92 107 - + Lateral
15 64 K 35 10 167 1481 47 148 164 46 478 - + Inferior
16 49 K 45 45 127 1354 8.5 1 106 73 351 - + lateral
17 48 K 3 45 284 2415 68 114 105 71 361 - . Inferior
18 59 E 2.5 35 184 914 16 49 75 51 274 AIVR - Inferior
19 61 K 15 30 177 819 42 57 88 94 281 - + Anterior
20 65 E 2 20 161 715 38 49 95 114 305 - + Lateral
21 44 K 1.5 15 169 694 95 105 102 76 411 - - Ant+inf.
22 36 E 2 15 194 795 45 58 71 70 396 - + Lateral
23 32 E 2.5 10 261 641 28 47 45 85 412 - + Inferior
24 60 E 15 - 20 205 596 14 27 51 94 398 - + Anterior
25 64 E 4.6 15 193 481 21 43 38 85 402 - + Lateral
26 56 E 6 15 141 384 28 37 46 81 - 377 - + Inferior
27 47 E 8 20 216 414 17 43 v b1 74 1410 - - Lateral
28 50 E 6.5 15 114 2151 48 244 . b6 81 362 VF + Ant.+Inf.
29 44 K 1.5 15 105 1910 46 469 54 55 214 - + Inferior
30 51 E 2.5 10 167 1165 54 188 145 51 296 - + Anterior
31 48 E 3.5 15 148 938 27 153 64 107 314 - - Inferior
32 63 E 2 25 114 851 112 428 435 198 8156 - + Lateral
33 34 E 1.5 15 156 794 41 198 174 4 612 - + Infeiror
34 4 E 6.5 10 141 1418 47 173 235 1 581 - - Anterior
35 48 K 7 26 121 1958 85 114 128 96 431 - - Lateral
36 61 E 4.5 20 103 1506 88 106 94 84 351 - + Lateral
37 b5 K 6 10 99 1205 44 82 71 1056 364 - + Lateral
38 64 E 4 45 3561 1094 21 94 96 119 526 - + Anterior
39 54 E 2.5 15 118 2017 28 101 84 45 384 Bradikardi + Inferior
40 38 E 1.5 16 39 694 14 96 31 23 214 AIVE + Anterior
41 49 E 2 25 41 713 19 85 69 28 216 VEA + Anterior
42 60 e 3.5 16 144 796 31 255 54 44 196 VEA + Ant.+Inf.
43 59 K 2.6 30 35 2151 13 191 121 29 151 AIVR + Inferior
44 48 E 4.5 156 83 2254 20 216 204 23 214 vT - Anterior
45 58 E 6 10 148 1321 15 234 221 28 228 VEA + Inferior
46 33 E 2 45 131 986 43 117 102 56 305 VEA + Anterior
47 40 E 2.5 10 98 815 28 69 78 41 296 vT + Inferior
48 AR K QR 1R 108 1418 QR AR nQ 133 LR PR Shan



Tablo 2. MI Tiplerinin Dagilim

Say %
Anterior 12 25.0
Anterior+inferior 5 104
Anterolateral 1 2.1
Anteroseptal 2 4.2
Inferior 17 35.4
Lateral 11 22.9
Toplam 48 100

Tablo 3. Farkli Parametrelerde Ortalama Degerler

Parametreler Ortalama Min. Max.
Yas 51.83 29 73
Agm sonras tast gelis siiresi (saat) 3.40 1.50 8.00
Agrinin azalma siiresi 19.90 10.00 45.00
(S.K. tedavisi) dakika

CK-MB 0 saat /i 39.00 8.30 112.00
CK-MB 10 saat /i 127.90 27.00 469.00
CK-MB 12 saat /i 110.13 31.00 435.00
CK S.K baglamadan onceki diizeyi 136.98 35 351.00
LDH diizeyi 368.02 107.00 1035.00
AST 71.60 23 198.00
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Tablo 4 MI Tipine Gére CK-MB Pikini 10 ve 12 Saatte Yapan Hasta Sayis1

Hasta Sayisi Hasta Sayis:

MI Tipi 10 saatte CK-MB Piki 12 Saatte CK-MB Piki
Anterior 6 6

Ant+inf 4 1
Anterolateral - 1
Anteroseptal 1 1

Inferior 10 7

Lateral 3 8

Toplam 24 hasta 24 hasta

69%

Sekil 1. Hastalarin cinsiyete gire degerleri
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Sekil 3. CK-ortalama degeri: zamana gore
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Aritmi goriilen
42%

Aritmi
goriilmeyen
58%

Sekil 4. Aritmi goriilen ve goriilmeyen hastalarin orani

-

Sekil 5. Aritmi tiplerinin oranlar
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Azalma yok
23%

Azalma var
77%

Sekil 6. ST segment elevasyonunda S.K. tedavisi sonrasi ilk 3 saat i¢inde
%50’den fazla azalma gosterilmistir.

avr
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O VEA
3 VF

Sekil 7. Aritmi goriilen 20 hastanmin yiizdelik oranlar
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TARTISMA

AMI’da trombolitik tedavi uygulanan hastalarda klinik bulgulara
bakilarak reperfiizyonun saptanmasi igin ¢esitli ¢aligmalar yapilmigtir.
Degerlendirilen parametreler Frederich ve arkadaslarn tarafindan non

invaziv markerler olarak tamimlanmistir (29).

Koroner reperfiizyon ST c¢ékmesine, enzim salimminin erkenden

artmasina ve bazi spesifik aritmilerin ortaya ¢ikmasina yol acar (30).

Kircher ve arkadaslar1 reperfiizyonla birlikte gogiis agrisinda ani bir
azalma oldugunu bildirmig, Shah ve ark., agrimin azalmasi ile birlikte ST
segment elevasyonunda disme goériilmesini reperfiizyon icin bir kriter

olarak kabul etmislerdir (4,27,31).

EKGde ST elevasyonundaki diisiigiin reperfiizyon belirlenmesindeki
duyarhlhg c¢esitli calismalarda %60-93, Gégﬁllﬁg'ii %43-100 arasinda
bildi34rilmisgtir (28,32). Bu c¢alismalarda trombolitik tedavinin 90.
dakikasindaki ST elevasyonlarinda %20-50 disis (+) kriter olarak
alinmigtir.

Hastane ici mortalitenin total ST segment elevasyonundaki diigme
duzeyi ile direkt ilgisi bulunmustur. %10‘dan daha az ST segment diigmesi
gosteren hastalarda mortalite %11.7 iken, tamamen isolelektirik hatta
diisen ST segment elevasyonu bulunan hastalarda hastane i¢i mortalite
%3.2'dir.

GISSI (= Gruppo Italiano per lo stucﬁo della streptochinasi nell Infarto
miocardico) calismasina gore;

Reperfiize hastalarda 30 giin mortalitesi %3.5 iken, reperfiize olmamisg
hastalarda %7.4’tir. AMI'nun 6. ayinda da fibrinolitik tedavi benzer
sonuclar vermistir (%5.7-%10) (30).
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ISIS-2'de gogiis agris1 sonras1 SK verilen hastalar ti¢ gruba ayrilmis
1-4 saat icinde verilenler erken, 5-12 saat icinde verilenler orta, 13-24

saatte SK verilenler ge¢ olarak gruplandirnnlmigtir.

ISIS-3 ve GISSI -2 calisma grubuna gére SK ve t-PA uygulanan
hastalarda mortalite hiz1 acisindan belirgin bir fark goriilmemistir. Ancak
tikali damarin agilmasinda t-PA, SK'dan daha etkili oldugu gésterilmistir
(18).

Frits W Bar ve ark., yaptiklar calismada ST segment elevasyonunun 5
saat icinde stabilize oldugu ve 24-48 saat devam ettigini ve giinler
ilerledikce elevasyonun azalmakta oldugunu gosterdiler. Reperfiizyon
saglanan hastalarda ST segment elevasyonu reperfiizyon
saglanmayanlardan saatler 6nce olustugu goésterilmistir (42,43).

Klinik bulgularin reperfiizyonu saptamadaki giivenirliligini ayr1 ayr
inceledigimizde; agrinin subjektif bir bulgu olmasi1 analjeziklere,
antiiskemik ajanlara ve okliizyonlu arterdeki acikligin degismesine bagh
olarak etkilenmesi giivenirliligi azaltmaktadir. Trombolitik tedavi sonras:
gorilen EKG degisikliklerinin AMI'nun dogal seyrinemi, yoksa
reperfiizyona m1 bagh oldugunun ayirt edilmesi de gii¢ olmaktadir. Pik
enzim degerlerinin kullamlmasinin dezavantajida test sonuglarimin

infarktiis sonu¢lanmasindan saatler sonra alinmasidir.
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OZET VE SONUC

Bu calismada streptokinaz uygulanan AMI’li hastalarda reperfiizyonu
saptayabilmek icin bazi klinik parametrelerin énemi arastirildi. Bunlar
EKG, aritmi ve enzim diizeyi takibi ile gégiis agrisinin tedaviye verdigi
yanittir.

Calismaya 33’1 erkek, 15’1 kadin olmak tizere 48 hasta alinmigtir.

Hastalar arasinda yas ve cinsiyet ayrim yapilmamigtir.

48 hastanin 20’de (%41.67) aritmi goriiliirken; 28 hastada (%58.3)'de
aritmi gérilmedi.

Aritmi tipi ile CK ve CK-MB pik zamamna gore MI tipi arasinda
anlamh bir iliski yoktu (p>0.05).

Yine aritmi ile ST elevasyonunda %50’den fazla azalan MI tipine gére
istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptanmamsgtir (p>0.05).

Gelisen aritmiler AIVR %16.7, VEA %12.5, V.T %4.2, BJR %6.3, V.F
%2.1 olarak saptandi. Bu oranlar bir¢ok ¢alismaya yakin degerlerdir.

CK-MB pik degerine ulagsmas1 24 hastada 10. saatten énce, 24 hastada
12. saatten sonra olmustur.

ST segment elevasyonunda ilk 3 saat icinde 48 hastanin 37’de (%77)
%50’den fazla azalma olmustur. Geri kalan 11 hastada (%33) bir kism1 3
saatten sonra %50 veya daha fazla azalmis bir kismi tamamiyle izoelektirik
hatta inmigtir. Agrinin azalma siiresi ile MI tipi arasinda anlaml bir iliski
saptanmada.

Sonug olarak SK uygulanan AMI'lu hastalarda reperfiizyon aritmileri
olustu. CK-MB enzimi erken pik yapti, EKG’'de ST elevasyonunda erken
azalma oldu. Klinikte reperfiizyonun tahmin edilmesinde bu parametrelerin
oldukca faydah oldugu kamsina varldi.
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