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1. GIRIS ve AMAC

Ateroskleroz geligmis Ulkelerde en 6nemli 6lim sebebi olmaya devam
etmektedir’. ABD'de tim olumlerin yaklasik % 25'i Akut miyokard infarktisi
(AMI)'ne baghdi* Ulkemizde de yapilan bir calismada ani dlimler haric yilda 80
bin yurttagimizin AMI gegirdigi belirlenmistir® .

AMI'nin erken tani ve tedavisinin mortalite ve morbiditeyi azalttig
gosterilmistir®. AMI'lu hastalarda son yillarda saglanan en énemli gelisme, koroner
oklizyonun baglamasindan sonra erken saatlerde reperfizyonunun yeniden
saglanabilmesidir. Bu amagcla trombolitik tedaviden, Perkltan Transliminal
Koroner Anjiyoplasti (PTKA)dan ve acil koroner arter bypass cerrahisinden
yararlaniimaktadir. Gunumuzde intravenéz trombolitik tedavi AMI'li hastalarda
standart tedavi yaklagimi haline gelmistir>®. Trombolitik tedavi ile AMI'niin kisa ve
uzun dénem mortalitelerinde 6nemli azalma saglandigi birgok bulylk Kklinik
calismada gésterilmistir’®. En blyik terapétik etki, AMI'nin erken saatlerde

reperfiizyon saglanan hastalarda gérilmektedir®'°.

AMI'lu hastalarda trombolitik ajanin erken uygulanmasina ragmen, infarktiis
ile ilgili arterin rekanalizasyonu her zaman saglanamayabilir. Trombolitik tedavi ile
ancak % 60-70 reperfuzyon saglandigi rapor edilmistir'’. Trombolitik tedavi ile

reperfiizyon saglanamayan hastalar invaziv girisimlerden yararlanabilirler'* ',

Gunumuzde, reperfuzyonun glvenilir olarak saptanmasi sadece koroner
anjiyografi ile mamkandur. Ancak bu teknik AMI'niin erken déneminde hastaya ek

risk getirir, pahal bir yéntemdir; ayrica her merkezde yapiimasi mumkiin degildir.




Trombolitik tedavi sirasinda gégus agrisinin erken saatlerde belirgin olarak
azalmas| veya kaybolmasi, elektrokardiyografi (EKG)'de ST segment yiiksekliginin
hizla azalmasi veya dizelmesi'* ve reperfiizyon aritmilerinin ortaya gikmasi'®
reperfizyonun non-invaziv bulgularn olarak kabul edilmigtir. Fakat bunlar
reperfiizyonun degerlendiriimesinde yeterince sensitiv. ve spesifik testler
degildirler. Bu kriterler kullanilarak yapilan birgok c¢alismada reperfiizyonu

dnceden gosterebilirlikleri yetersiz bulunmustur'”®.

Reperfiizyonun belirlenmesinde tek non-invaziv bir belirleyici bulunmasi
onemli yarar saglayacaktir. Cesitli calismalarda reperfiizyon belirleyicisi olarak
degisik kardiyak proteinler degerlendirilmistir. Bu konuda miyoglobin'®?°, Kreatin
kinaz (CK) ve CK'nin miyokardiyal bandi (CK-MB)nin degerli olduklar
gosterilmistir’' 2. Ancak bu belirieyiciler AMI igin yeterince spesifik degildirler.
Bunlardan baska AMI tanisinda bu belirleyicilerden daha spesifik olan Kardiyak
Troponin-T (cTn-T) serum dizeyinin trombolitik tedavi sonrasi reperfizyonun non-

invaziv degerlendiriimesinde yararii olabilecegi ileri surtlmiistir®*?®.

Bu ¢alismanin amaci, trombolitik tedavi uygulanan AMI'lii hastalarda erken

dénemde reperflizyonun belirlenmesinde Tn-T'nin degerini arastirmaktir.




2. GENEL BIiLGILER

2.1. AKUT MiYOKARD INFARKTUSU

2.1.1. Koroner Arter Hastaliklarinin Prevalansi

Geligmis Ulkelerde Koroner Arter Hastaliklan (KAH) en 6nemli &lim
sebebidir. 1988'de ABD'nde tiim olumlerin % 45.3'G kardiyovaskiler hastaliklara
bagl olmus ve bunlarin da % 52'si KAH'na baglanm|§t|r26. ABD'nde tim 6élimlerin
yaklagik dértte biri AMI'ne baghdir®. Bu tilkede KAH'nin yillik ekonomik yiki 100
milyar dolari agsmakta ve bu bedelin yarnisi MI'niin énlenmesi ve tedavisi igin
harcanmaktadir®’.

Ulkemizde KAH prevalansi %0.35 olarak bildirilmistir. Buna gére Ulkemizde

1.5 milyon civarinda koroner arter hastasi bulundudu tahmin edilmektedir’.

2.1.2. Koroner Okliizyon Patofizyolojisi

AMI’'niin en sik sebebi koroner arterlerdeki ateromatéz plak lizerinde olugan
tikayici trombuistir’®. Postmortem calismalar birgok hastada, tikayici trombustin
riptire plak Gzerinde gelistigini gﬁstermistirzg. Plak riptard sonucu trombositlerin
subintimada bulunan kollajenle temasi, trombosit agregasyonuna sebep olur®®,
Bundan baska aterosklerozda endotel disfonksiyonuna bagh dilatatér
mekanizmalarin  kaybi trombls formasyonuna zemin hazirlamaktadir®®®'.
Endotelden sentezlenen ve antikoagilan olarak rol oynayan plazminojen

aktivatoru®® ve prostosiklin®® gibi endotelyal faktérler aterosklerozda onemli



derecede azalir. Bdylece olusan vazokonstriksiyon ve lezyon ylizeyinde artmisg
trombojenite koroner akimin azalmasina ve trombtis olugumuna zemin hazirlar™.
Ayrica, Akut vazokonstriksiyon plak rlptirind de indlkleyebilir. Trombus
olusumu basladi mi, trombositierden salgilanan tromboksan A2 ve seratonin gibi
faktérler vazokonstriksiyonu artirarak trombosit agregasyonunu daha da
fazlalastlrlras. Son zamanlarda yapilan c¢alismalar ayrica Lipoproteinler ve
trombozis arasinda potansiyel sebepsel baglanti oldudunu du§UndUrmU§tUr36.
Lipoprotein (a) [Lp(a)] yapisal olarak plazminojen analogudur ve plazminojene
baglanarak dogal olarak sekrete edilen t-PA’'nin aktivasyonunu inhibe eder.

Béylece pihti erimesini azaltir veya durdurur®’.

Infarktiisiin erken saatlerinde yapilan koroner anjiyografiler hastalarin %
90'dan fazlasinda infarktts ile ilgili arterde total okllizyon oldugunu gdstermistir.
Koroner okliizyon sonucunda iskemi ve/veya infarktis genelde endokardiyumdan
baslar ve epikardiyuma dogru ilerler. Total oklizyon 15-20 dakikadan fazla sirerse
irreverzibil myokard injurisi olusur; 4-6 saat slirerse maksimal injuri meydena gelir.

Ancak hasarin buyiik kisminin ilk 2-3 saatte meydana geldigi belirlenmistir®®.

AMP'lu hastalarin yaklasik % 6'sinda koroner anjiyografi ve otopsi ile

ateroskleroz gosterilememistir®®>°.

Bu hastalarda AMI'nin baslica sebepleri:
Dogum kontrol hapi kullanimi, koroner spazm, koroner arter disseksiyonu, aort dis
seksiyonu, koroner emboli, konjenital koroner anomaliler, kiint veya penetran

gbgus travmalari, vaskiilitler ve kokain kullanimidir®.

2.1.3. Akut Miyokard infarktiisti Tanisi

Akut miyokard infarktiisii tanisi Diinya Saglk Orgutinin (WHO) belirledigi

iig dlgutten ikisinin varolmasi esasina dayanir*’. Bu dlgutler suntardir:

1. 30 dakikadan uzun sireli angina dykusu
2. Tipik EKG degisikliklerinin ortaya ¢ikmasi

3. Serum enzim duzeylerinin yikselmesi ve sonra dugmesi.




MILIS (Multicenter Investigation of Limitatior of Infarct Size) <J:all§masmda41
AMI tanisi igin belirtlenen EKG degisiklikleri Tablo: 2.1'de gosterilmistir.

Tablo: 2.1 MILIS Calismasinda AMI Igin Belirtilen EKG Kriterleri

1. Asagidakilerden birinde, en az iki derivasyonda yeni Q dalgas! (en az
30 msn genisliginde ve 0.20 V derinliginde) ortaya ¢ikmasi
a) DIl, DIll, avF
b) V 1-6
c) D1 veya aVL

2. Yeni ST-T segment yikselmesi veya ¢ékmesi (ayni bolgeyi gbren

ardisik en az iki derivasyonda, J noktasindan 0.02 sn sonra > 0.1 mv)

3. Uygun klinikle beraber sol dal blogu olugsmasi.

Ancak bu élgitler tim AMI olgularinda bulunmayabilir, ya da kolaylikla
ortaya konamayabilirler. Ornegin FrAMingam c¢alismasinda her (¢ AMI
olgusundan birisinin géglis agnsi yoklugu ya da atipik 6zelligi nedeni ile hem hasta
hem de hekim tarafindan klinik olarak saptanamadigina dikkat gekilmi§tir42.

Benzer Grafikde elektrokardiyografik degisiklikler de her zaman tanida
yardimei olmayabilir. MILIS g:allsmasmda41 tim AMI olgularn dikkate alindiginda,
EKG’nin % 8 olguda yanhs yénlendirdigi, % 12 olguda cesitli etkenler nedeni ile
belirleyici olmadigina dikkat cekilmistir. Diger birgok patolojide olusan EKG
degisiklikleri miyokard infarktiisiine benzediginden tanida guglik vyaratir.
Bunlardan baslicalan sunlardir: Sol dal blogu, pace ritmi, sol ventrikill hipertrofisi,
Wolf-Parkinson-White  Sendromu, miyokardit, hipertrofik  kardiyomiyopati,
muskdler distrofiler, hiperkalemi, erken repolarizasyon, travmatik kalp hastaliklar,
pndmotoraks, puimoner emboli, perikardit, kalp timérleri, kalp tutulumu gésteren
sarkoidozis ve AMIloidozis*.




2.1.4. AMi Tanisinda Kullanilan Enzimler

Bazi intrAMlyokardiyal proteinlerin serum dizeylerinin dlgiilmesi AMI
tanisinda kullaniimaktadir. Ancak bunlann birgodunun kalp disi yapilarda da
bulunmalari ve bu yapilarla ilgili birgok patolojide yiikselmeleri AMI'deki tanisal
degerlerini kisitiamaktadir.

2.1.4.1. Kreatin Kinaz ve MB izoenzimi

Kreatin kinaz (CK) miyokard nekrozundan 4-8 saat sonra normal sinirlari
agsar. 3-4 glinde normale doéner. Pik degeri 8 saat ile 58 saat arasinda
degismektedir (ortalama 24 saat)**. AMi'nin erken saatlerinde rekanalizasyon

saglanan hastalarda erken pik (12 saatte) gérilur®??’.

Adale hastaliklarinda, alkol intoksikasyonunda, diabetes mellitusta, iskelet
adale travmalarninda, asin egzersizde, konvilziyonda, intramuskdler

enjeksiyonlarda, torasik ¢ikis sendromlarinda ve pulmoner embolide CK dizeyi
artar®.

Elektroforezle CK'nin ¢ izoenzimi tanimlanmistir (MM, BB, MB). Kalp
adalesinde hem MM ve hem de MB izoenzimi bulunur. Kalp adalesindeki total
CK’nin % 15'i MB formundadir (CK-MB)*®. CK-MB kalp adalesinden bagka ince
barsak, dil, diyafragma, uterus ve porstatta da az miktarlarda bulunur®’. AMI'lu
hastalarin % 15'inde CK normal oldugu halde CK-MB artar®.

CK-MB, AMI'niin erken tanmina ve basarnh reperflizyonun
degerlendiriimesine olanak saglar"’g. Ancak AMI diginda miyokard injurisi yapan
dijer olaylarda da CK-MB dizeyi artar. Myokardit, travma, kardiyak
kateterizasyon, sok ve kalp cerrahisi serum CK-MB duzeyini artirabilir. Ciddi
egzersiz de CK-MB yilkselmesine neden olabilir. Hipotiroidide azalmis klirensden
dolayi CK-MB artabilir. Bunlardan baska inflamasyonda, elektrik injurisinde,

“Duchenne muskiiler distrofi’si gibi herediter kas hastaliklarinda da CK-MB diizeyi
artar*®,




CK-MB, MB-1 ve MB-2 ye donusur. Normalde MB-1/MB-2 orani birdir.
Miyokard Infarktustnun ilk dakikalar iginde doku formu olan MB-2 sirkiilasyona
salgilanir. Bu sirada CK-MB'nin toplam dizeyi normal sinirlardadir. MB-2/MB-1
oran! > 1.5 oldugunda infarktis i¢in tanisaldir. Bunun ilk 6 saat igindeki tani degeri
sensitivite ve spesifitesi % 95'dir*°.

2.1.4.2. Aspartat AMino Transferaz (AST)

AMl'de 8-12 saatte normalin Ustiine g¢ikar. 18-36 saatte pik yapar. 3-4
ginde normal sinirlara geriler. Karaciger ve iskelet adale hastaliklan, [.M.
enjeksiyonlar, pulmoner emboli, sok gibi durumlarda da artis gosterdiginden
yalanci pozitif sonug verebilir. Ginumizde artik rutin olarak fazla

kultaniimamaktadir®’.

2.1.4.3. Laktik Dehidrogenaz (LDH)

AMl'den 24-48 saat sonra normal diizeyinin Uzerine ¢ikar. 3-6 giinde pik
yapar ve 8-14 ginde normale déner. Total LDH &lgimi AMI igin sensitiv bir
yontemdir. Ancak spesifik degildir;, hemoliz, megaloblastik anemi, |6semi,
karacier hastaliklari, renal hastaliklar, iskelet adale hastaliklari ve sok
durumunda duzeyi yukselebilir’”>. AMI'de LDH-1 izoenzimi total LDH'dan daha
erken (8-24 saatte) yiikselir. LDH-1/ LDH-2 > 1 olmasi birgok seride AMI’niin kesin
tanisinda kuIIanllm|§t|r53.

2.1.4.4. Miyoglobin

Kardiyak hiicre hasarinin erken ve sensitiv bir belirleyicisidir. AMI'den sonra
serumda dizeyi en erken (1-2 saat) ylkselen belirleyicidir54. Fakat spesifitesi
dusuktur. Bu kigik molekulli protein, iskelet ve kalp kasinda bol miktarda

bulunur. Bu yiizden iskelet kasi hasarinda da yiiksek serum diizeyi saptanir>>¢,




2.2 TROMBOLITIK TEDAVi

AMI tedavisinde en 6nemli amag infarkt alaninin daraltiimasidir. Cinku
infarkt alani arttikga mortalite de artar®’. infarkt alaninin daraltiimasi miyokard
oksijen ihtiyacinin azaltiimasi ile saglanabilir®®. Bu amagla narkotik analjeziklerle
agrinin gideriimesi, Benzodiazepinlerle sedasyon saglanmasi yararl olabilir.
Ayrica Nitratlarin® ve B-Blokérlerin® miyokard oksijen tiiketimini azaltarak infarkt
alaninin sinirlandirilmasinda yararl olduklan gésterilmistir. Ancak bunlar erken
reperfizyon kadar yararh degildirler. Erken reperfizyon igin trombolitik ajanlar,

63,64

PTKAS"%2 ve nadiren koroner arter bypass cerrahisi®*®* uygulanmaktadir.

Reperfizyon ne kadar erken saglanirsa kurtarilan miyokard kitlesi de o

derecede artar® %658

Erken reperflizyon ile mortalitede beklenen azalma dogru orantilidir.
GISSI-1 galigmasinda®, semptomlarin baslamasindan sonra ilk 1.5 saat iginde
Streptokinaz uygulananlarda mortalite % 47 azalirken, 1.5-3 saatte
uygulananlarda % 23, 3-6 saatte uygulananlarda % 13 ve 6 saatten sonra
uygulananlarda ise mortalitede énemsiz derecede azalma gosterildi. Trombolitik
tedavinin uygulanma zamani ile mortalite arasinda benzer iligki diger birgok
calismada da saptand”®. Bazi calismalarda 6-12 saatlerde reperfizyon

saglananlarda da mortalitede 6nemli azalma oldugu bildirilmistir®®.

2.2.1 Spontan Reperfiizyon ve Reokliizyon

Trombolitik tedavi yapilamayan AMI hastalarinin % 20'sinde infarktla ilgili
arterin agik bulunmasinin nedeni muhtemelen spontan reperflizyondur®®. Acik
arter orani ilk saatlerden itibaren 4 haftaya kadar artar’’. Bu da zamanla spontan
trombolizis olabilecegdini gostermektedir.

Reperfizyon saglanan hastalarin % 20 kadarinda tromboz nedeni ile
reokliizyon gériillmekte ve % 10 reinfarkt olusmaktadir’'. Reokliizyonlarin cogu ilk

24 saatte olugur. Reokliizyon gelisen hastalarda mortalite daha yiksektir’%.



2.2.2. Trombolitik ilaglar

Gunumiizde AMI tedavisinde kullanilan trombolitik ilaglar: Streptokinaz
(SK), “Anizole Plazminojen Streptokinaz Aktivatér Kompleksi® (APSAC), Doku
Plazminojen Aktivatérii (t-PA), Urokinaz ve Prolrokinazdir. APSAC ve
streptokinaz allerjik reaksiyonlara ve hipotansiyona neden olabilirler. t-PA fibrine
spesifik bir trombolitik ilagtir. Glnlimuzde yaygin olarak kullanilan trombolitik
ajanlar SK ve t-PA dir’®.

2.2.3 Trombolitik Tedavi Endikasyonlan

Q dalgasiz AMl'lerinde trombolitik tedavi onerilmez*®. Bunlar genellikle
EKG'de ST segment ¢okmesi ile seyreder. AMI'de trombolitik tedavi uygulanmasi
icin gerekli kriterler Tablo: 2.2'de gosterilmistir®® .

Tablo: 2.2 Trombolitik Tedavi Baglanmasi Igin Gerekli Kriterler

- AM| diisundiiren angina (son 0-12 saat iginde baglamissa)

- EKG degisiklikleri
ST 1> 1 mm > 2 komsu ekstremite derivasyonunda

ST T > 2 mm > 2 komsu prekordiyal derivasyonunda
- Yeni gelismis sol dal blogu

- Trombolitik tedavi uygulanmasina kontrendikasyon olmamasi




2.2.4. Trombolitik Tedavi Kontrendikasyonlari

Trombolitik tedavi igin kontrendikasyon olusturan durumlar Tablo :2.3'de

gosterildi”.

Tablo: 2.3 Trombolitik Tedavi Kontrendikasyonlart

A- MUTLAK KONTRENDIKASYONLAR
1. Aktif ic organ kanamasi
2. Aort diseksiyonu sliphesi
3. Uzun strmis veya travmatik kalp-akciger canlandirmasi
(CPR)
4. Yeni kafa travmasi, nérovaskuiler cerrahi (son 2 ay iginde)

o

Intrakraniyal tumér, arterio-ven6z malformasyon veya
anevrizma

Hemorajik serebrovaskuler olay dykisu

Hemorajik oftalmopati

Gebelik

Trombolitik ajana karg! allerjik reaksiyon

© © ®» N O

Tedaviye ragmen kontrol altina alinamayan hipertansiyon
(> 200/120 mmHg)

11. Agir karaciger veya bobrek yetersizligi

12. Kanama diyatezi veya antikoagtlan kullanimi

13. Akut perikardit veya perikard frotmani

B- GORECELI KONTRENDIKASYONLAR
1. Yakinda (2-6 hafta) travma veya cerrahi girigsim
2. Kontrol altina alinamamisg kronik ciddi hipertansiyon éykisu
3. Aktif peptik Ulser !
4. Serebrovaskiler olay hikayesi

C- ILACLARA OZEL KONTRENDIKASYONLAR
1. SK veya APSAC'dan biri kullanildiginda 2 giin ile 1-4 yila
kadar her ikisi de tekrar kullanilmamaili. d

2. Hipotansif durumlarda ,SK hipotansiyonu arttirdigi i¢in

digerleri tercih edilmelidir.
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2.2.5. Reperfiizyonun Degerlendirilmesi

Reperfuzyonun kesin degerlendirmesi koroner anjiyografi ile mimkanddr.
Perfiizyon derecesi “Trombolysis in Myocardial Infarction,, (TIMI) caligmasinin
ortaya koydugu kriterlere gére yapllmaktadlr74 (Tablo: 2.4).

Tablo: 2.4 TIMI Calismasina Gére Perflizyon Tanimi

Grade -0 :(Perflizyon yok): Okllizyon bélgesinin ilerisinde antegrad
akim yok.

Grade -1 :(Perfuzyon olmaksizin penetrasyon): Kontrast madde
obstriuksiyon bdlgesinin ilerisine geger, fakat takiir ve
sinoanjiyografi filmi suresince obstriksiyon distalindeki tim
koroner yatag: doidurmaz.

Grade -2 :(Parsiyel Perflizyon): Kontrast madde obstriiksiyon
bélgesinden gecger ve koroner yatak distalini doldurur. Ancak
kontrast maddenin obstriksiyon distaline gegis hizi veya
distal yataktan temizienme hizi diger koroner arterler veya
ayni koroner arterde lezyonun proksimalindeki akim hizina
gore gozle fark edilecek derecede yavastir.

Grade -3 :(Tam Perfiizyon): Obstrilksiyondan ileriye antegrad akim,
obstrilksiyon proksimalindeki kadar hizlidir ve Kkontrast
maddenin obstriksiyon distalindeki klirensi ayni damarin
oklliide olmayan bir bélgesi veya baska bir damar ile aynidir.

Daha 6nce vyapilan calismalar, TIMI kriterierine gére yapilan
sinflandirmada Grade-2 ve Grade-3'i basanh reperfiUzyon olarak
degerlendirirken’®"® TIM| Grade- 2 akim saglananlarda prognozun TIM| Grade 3-
akim saglananlardan daha koéti oldugunun ortaya konmasindan dolayi son

yapilan ¢aligmalarda sadece Grade-3 basarli  reperfiizyon olarak
degerlendiriImistir24'77'79.
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Anjiyografi disinda heniz reperfiizyonun degerlendiriimesinde kesin sonug
veren bir yéntem olmamakla birlikte cesitli bulgular reperfuzyon igin ipuglar
verebilir® (Tablo: 2.5).

Tablo: 2.5 Reperfiizyon Digunduren Kriterler

1. Gogus agrisinin hizla gegmesi
2. ST segment ylksekliginin azalmasi veya diizelmesi
3. Erken dénemde (12 saatten 6nce) CK-MB zirve dlzeyine ulagiimasi

4. Reperfiizyon aritmilerinin ortaya gikmasi.

2.3. TROPONIN - T

Troponin-T (Tn-T) miyokard ve ¢izgili kasin miyofibriler proteinlerinden
biridir. Kontraktil aparatusun yaptsinda bulunur. Troponin, farkli yapt ve
fonksiyonlara sahip t¢ alt Gniteden (Troponin-T, Troponin-I ve Troponin-C) olugan
bir protein kompleksidir®®. Troponinler aktin ile miyozinin kalsiyuma bagh
etkilesimini duzenler. Troponin-T 3 protein kompleksini tropomiyozine baglar. Tn-i
aktin-myozin birlesmesini engeller. Troponin-C ise kalsiyuma baglanarak
Troponin-I'nin inhibisyonunu ortadan kaldirir®*?®,

Miyokard ve cizgili kasta bulunan Tn-T'lerin AMino asit zincirleri farklilik
gosterdiginden birbirlerinden kolayca ayrllabilirlerm. Kardiyak Tn-T izoformu igin
gelistiriien enzim immiuinessey, iskelet adalesi ile sadece % 1-2 ¢apraz reaksiyon

ile kardiyak Tn-T 6lgimi yapilmasina olanak vermektedir®.

Saglikli insanlarda serum seviyesi oldukga disik olan troponinler, iskemiye
bagli miyokard hasarini takiben nekrotizan miyositlerden salgllamr83. AMmI

sonrasinda oldukga hizli yilkselmeleri sitozolik bir havuzun varligini
dustndurmektedir’*?,

Katus ve arkadaslarl82 gégus agrisi ile bagvuran 388 hastanin % 50'sinde
agnnin baglamasindan 3.5 saat sonra Tn-T diizeyinde yiikselme basladigini ve

tim hastalarda 130 saatten fazla bir siire kanda yilksek diizeyde bulundugunu
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bildirmislerdir. Tn-T'nin hasar géren miyokarddan salgilanarak serumda artigi CK-
MB ile ayni zamanda meydana gelir. Ancak, birkag gun yiksek konsantrasyonda
kalan CK-MB'nin aksine Tn-T AMI’'den sonra birka¢ hafta yiiksek seyreder. Bu

yizden Tn-T AMI'niin erken ve geg tanisinda oldukga degerli goriilmektedir®®,

Birgok calismada imminessey yoéntemi ile olgilen Tn-T'nin, miyokard
hasari tanisinda yaygin olarak kullanilan total kreatin kinaz (CK) ve CK-MB'den
daha sensitiv ve spesifik oldugu bildirilmistir®*®. Gerhard ve arkadaslar®® normal
ust dizeyi 0.2 ug/L alindiginda iskemik miyokard hasarn tanisinda Tn-T'nin

sensitivite ve spesifitesinin sirasi ile % 97 ve % 99 oldugunu bildirmislerdir.

Wagner ve arkadaslan® AMI'lii hastalarda Tn-T duzey olglimierinin infarkt
genisligini saptamada non-invaziv faydali bir gésterge oldugunu belirtmislerdir.

Ravkide ve arkadaslan® iskemik kalp hastaligi tanisi ile yatirnlan
hastalardan Tn-T dlzeyi > 0.2 ug/L olanlarda 6 aylik dénemde ani kardiyak 6lim
ve infarktis gegirme olasiiginin 6nemli derecede daha yiksek bulundugunu, Tn-
T'nin prognoz tayininde yararh bir belirleyici oldugunu belirtmislerdir. Ohman ve
arkadaslan® akut myokard iskemisi tanisi ile yatan 855 hastanin bir aylik
izleminde Tn-T dlzeyi yiksek olanlarda mortalitenin énemli derecede yilksek
saptandigini belirtmiglerdir.

Gerhard ve arkadaslan® stabil olmayan angina pektorisli hastalarda Tn-
T'nin CK-MB ile tesbit edilemeyen miyokard hasarinin tesbitinde kullanish bir

belirleyici oldugunu géstermislerdir.

Apple ve arkadaslari®® AMI'li hastalarda trombolitik tedaviden 90 dk sonra
serum kardiyak Tn-T dlzeyinin 6lgimdndn, reperflizyonun non-invaziv

degerlendiriimesinde yardimci olabilecegini bildirmislerdir.

Katus ve arkadaslan® trombolitik tedavi uygulanan AMI'li hastalardan
erken reperflize olanlarda Tn-T pikinin ge¢ reperflize olan veya reperfize
olmayanlardan daha erken oldugunu, Tn-T élg¢timlerinin reperfiizyonun non-invaziv
degerlendiriimesinde yararli bir belirleyici olabilecegini belitmiglerdir. Lavin ve

arkadaslar’ da benzer sonuglar rapor etmisterdir.

13




3. GEREC ve YONTEM

Hastalar ve Kontrol Grubu

Caligmaya, Arallk 1995 ile Ekim 1996 tarihleri arasinda, goégus agnsi
sikayeti ile Uludag Universitesi Tip Fakltesi Kardiyoloji Klinigi Koroner Yogun
Bakim Unitesine kabul edilen , anamnez, EKG ve enzim degisikliklerine gére
transmural AM| tanisi konan hastalar alindilar. Non-Q AMI tanisi konanlar, daha
6nce miyokard infarktlist gegirenler, by-pass operasyonulular ve sol dal blogu
olanlar ¢alismaya alinmadilar. Ayrica basvurudan itibaren ilk 10 giin igerisinde
koroner anjiyosu yapilamayan hastalar g¢alisma digi birakildilar. Caligma
kapsamina alinan 50 hastanin 27'sine (23 erkek, 4 kadin) trombolitik tedavi (24
SK, 3 t-PA) uygulandi. Trombolitik tedavi endikasyonu bulunmayan veya
kontrendikasyon belirlenen 23 hasta kontrol grubu olarak alindi. Trombolitik tedavi
uygulanan 27 hastanin 23'G erkek, 4'G kadin ( Yas ortalamasi: 55.03 + 8.83);
kontrol grubu olan 23 hastanin 21'i erkek, 2'si kadin ( Yas ortalamasi: 54.47 +
10.87) idi. Her iki grup hastalarina kontrendikasyon olmadikga ilk bagvuruda 300
mg aspirin ¢ignetildi ve daha sonraki giinlerde 150-300 mg aspirin oral yoldan
verildi. Hastalara ilk bagvuruda 5000 U heparin puse edildikten sonra, mobilize
olana kadar 1000 U/saat inflize edildi. Endikasyon bulunan hastalara analjezik,

anksiyolitik ajanlarla nitratlar ve p-Blokérler vb. uygulandilar.
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ST-Segment Degisikliginin Degerlendirilmesi

ST-Segmentinde ¢ékme veya ylkselmenin dederlendiriimesi i¢in hastalarda
ilk bagvuruda ve trombolitik tedavi sonrasi 30., 60., 90. ve 120. dakikalarda 12
derivasyonlu Elektrokardiyogram (EKG) alindi. En yliksek ST segment yikseklidi
gosteren derivasyon degerlendirildi. 120. dk ST segment yiiksekliginde , baglangig
EKG'deki ST segment yuksekligine gére % 50 ve daha fazla azalma reperfuzyon

kriteri olarak yorumlandi™®',

Reperfiizyon Aritmilerinin Degerlendirilmesi

Trombolitik tedavi uygulanan hastalar ilk 90 dk monitérden takip edilerek
reperfuzyon aritmisi olanlar kaydedildiler. Sureli veya siresiz ventrikiler tagikardi,
idiyoventikuler ritm, akselere idiyoventrikiler ritm ve sintizal bradikardi reperfiizyon
aritmisi olarak yorumlandilar®.

Gogiis Agnisinin Degerlendirilmesi

Hastalardaki agrinin derecesi i¢in, agri siddetine goére 0'dan 10’a kadar
rakam verilerek skorlama yapildi. Trombolitik tedavi baglamasindan 2 saat sonraki
agrida baslangictaki agriya gére % 50'den fazla azalma gosterenlerde, agrida
anlamli azalma oldugu kabul edildi ve bu reperfizyon lehine yorumlandi®*%.

Troponin-T Olgiimii

Trombolitik tedavi uygulanacak hastalardan serum Troponin-T 6lgiimi igin
koroner bakim Unitesine kabullerinde ve semptomlarin baglamasindan sonraki 6.,
12., 18., 24., 36., 48. saatlerde 3., 5. ve 7. giinlerde 5’er cc ventz kan 6rnegi
alinarak pihtilasmaya izin vermek igin oda isisinda 30 dk bekletildikten sonra
santrifij edilerek serumlan ayrildi. Serumiar Troponin-T élgimu yapilana kadar
derin dondurucuda - 30°C de bekletildi. Eldeki imkanlar nedeni ile tim hastalara
Troponin-T &lgimii  yapilamadigindan trombolitik tedavi uygulanip koroner
anjiografide basarisiz reperflizyon gézlenen 10 hasta ile basarili reperfiizyon
saglanan 17 hastanin son 10’una Troponin-T &lgtim{ yapild.
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Hastalarin serum Tn-T diizeylerini belirlemek i¢in Boehringer-Mannheim'in
makro sistem enzyme immunoassay (EIA) kiti kullanildi. Antikor ile kaplanmisg
tuplere standart serumlar (6 adet), kontrol serumlari (2 adet) ile hastalardan alinan
serum omeklerinden 0.2 ml dagitildi. Uzerlerine monoklonal antikor-enzim
kompleksinden (konjugat) 1 ml eklendi. Oda sicakiginda 60 dakikalk
enkiibasyonu takiben tipler bosaltildi ve ikiser defa distile su ile yikandi.
Uzerlerine 1 ml substrat-kromojen soliisyonu ilave edilen tipler oda sicakliginda
karanlikta 30 dakika enkiibe edildiler. Tim tlplerdeki &rnekler mikropleyt
cukurcuklarina aktarildilar. Olgtimler ¢ift olarak Perkin-Elmer Junior [l marka
spektrofotometrede 420 nm'de yapildilar. Hasta serumlarindaki Tn-T duzeyleri,
standart ve kontrol serumlarindaki 6lglimlerden elde edilen degerlere gore
hesaplandilar. Test, her serum igin iki kez yapilarak deger ortalamalari

alindi®>%+%,

CK-MB Olgiimii

Serum Tn-T &lgimi yapilmasi igin alinan kaniarla es zamanli olarak 3'er cc
venéz kan alindi. Bu kanlardan CK-MB 6lgimu Technicon RA-XT analizériinde

Merck kiti kullanilarak yapildi®®®.

Koroner Anjiografi

Hastalara AMI'nden sonra ilk 5-10 gln icerisinde Judkins teknigi ile koroner
anjiyografi yapildi. |ki hastada periferik damar hastaligi oldugundan koroner
anjioygrafi icin Sones teknidi kullanildi. Anjiogramlar deneyimli iki kardiyolog
tarafindan degerlendirildi. Infarktla ilgili arterdeki akim TIMI kriterlerine gére
siniflandinildi. TIMI 3 akim basaril reperfiizyon olarak degerlendirildi**”""®

istatistiki Analiz

Gruplar arasindaki karsilagtirmalar igin ki kare testi ve Fisherin kesin ki kare
testi kullanildi. CK-MB ve Tn-T'nin zamana gore gosterdikleri diizey degisiklikleri
icin  Mann-Whitney-U testi kullanildi. Sensitivite hesaplamalar standart
tanimlamalara gére yapildi®®,
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4. BULGULAR

Calisma, Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Klinigi Koroner Bakim
Unitesine kabul edilip transmural akut miyokard infarktiisti tanisi konan toplam 50
hasta Uzerinde yapildi. 50 hastanin 36'sinda sigara igme hikayesi, 19'unda
hipertansiyon, 19'unda dislipidemi, 24’inde koroner arter hastaligi yénunden aile
hikayesi ve 2'sinde diabetes mellitus mevcuttu.

Trombolitik tedavi uygulanan hastalarin yas, cins ve agri belirmesinden
trombolitik tedaviye baglanmasina kadar gegen zaman, uygulanan trombolitik
ajan, EKG'ye gére MI bélgesi, trombolitik tedavi sonrasi agrida erken dénemde
azalma, reperfiizyon aritmilerinin varhgi, trombolitik tedavinin 2. saatinde 0. saate
gore ST segment yiikseklijinde anlaml azalma, CK-MB ve Tn-T pik zamanlari,
infarktla ilgili arter ve bu arterlerdeki TIM| akimi Tablo: 4.1'de gosterilmiglerdir.

Trombolitik tedavi uygulanamayan hastalarin yas, cins, EKG'ye gére Ml
bolgesi, infarktla ilgili arter ve bu arterlerdeki TIMI akimi Tablo:4.2'de
gérilmektedirler.
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Tablo :4.1 Trombolitik Tedavi Uygulanan Hastalara Ait Bulgular

Trombolitik 2. Saatte Ag-|2. Saat/0. Saat ] Infarktia ligili

Tedavi Bas- | EKG’ye Gore |rida Anlamli | Max ST Yuk- |Reperfuzyon| Enzim pik | Infarktla | Arterdeki Akim
Isim | Yas|Cins|lama Zamam| MI Bolgesi Azalma | sekligi<0.5 | Aritmisi Zamani | lgili Arter { (T{Mi Gradesi)

CK-MB |Tn-T

MT|62| E [3.0 SK | Ant-Sep - - - 24 | 18] LAD 3
RK|40| E | 6.0 SK [ Ant-Sep + - + 12 12| LAD 3
SY |59 E |40 SK Inf + - - 18 |18 Cx 0
HS|52| E |40 SK Inf + + 12 | 12| RCA 3
SP 56| E [3.5 t-PA| Yaygin Ant - + + 24 (36| LAD 0
KK|[63| E [0.5 SK Inf + + - 12 |12 RCA 3
NG|48| E |3.0 SK Inf + - + 18 |18 Cx 3
ES|64| E [3.0 SK | Iinf-Post - - + 24 | 24| RCA 2
RK|52| E |6.0 SK | Ant-Sep - + - 24 | 18| LAD 3
SG|52| E |6.0 SK | Ant-Sep - - - 18 (18| LAD 0
1Y 49| E |4.5 SK |Yaygin Ant - + - 24 36| LAD 1
FG|43| E [5.0 SK Inf + + - 18 |24 RCA 0
HK|42| E [3.0 SK | Yaygin Ant - + - 36 | 48| LAD 0
SO|58| E |55 SK Inf - - - 36 |36 RCA 0
CS|74| K [3.0 ‘SK Inf-Lat + - - 18 |24 Cx 0
HD{72| K [6.0 SK | Yaygin Ant - - - 24 |36] LAD 3
VT|52| E | 5.0 t-PA| Yaygin Ant + + + 24 |24 LAD 2
HC|57| E |3.0 SK Inf + + + 12 | 18] RCA 3
OY|61| E {40 SK | Ant-Lat + + + 18 (18| LAD 3
BD{53| K [3.0 t-PA| Ant-Lat + + - 18 | 18| LAD 3
GC|50| E |2.0 SK Inf - - + 18 - Cx 3
AA|66| E [1.0 SK | Ant-Lat + 36 - LAD 3
AA|51| E [2.0 SK |Ant Sep+inf - + - 12 - |LAD+Cx 3
HE|54| K |7.0 SK | Yaygin Ant + - + 18 - LAD 3
MS|53| E (40 SK | Ant-Sep + - 12 - LAD 3
OK|40| E [2.0 SK | Ant-Sep + + - 18 - LAD 3
HD|63| E [1.0 SK |Yaygin Ant + - + 18 - LAD 3
SK: Streptokinaz, Ant: Anteriyor,
t-PA: Doku Plazminojen Aktivatori, inf: Inferiyor,
LAD: Sol 6n inen arter, Post: Posteriyor,
RCA: Sag koroner arter, Lat: Lateral
Cx: Sirkumfleks arter. Ant-Sep: Antero Septal
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Tablo :4.2 Trombolitik Tedavi Uygulanamayan Hastalara Ait Bulgular

, EKG’ye Gore Infarktla [lgili | Infarkt Arterinin
Isim Yas Cins MI Bélgesi Arter TIMI Gradesi
HC 41 E Inf RCA 0
KS$S 63 E Inf-Post RCA 0
HB 55 E Yaygin Ant LAD 1
SO 51 E Ant-Sep LAD 3
SC 60 E Inf RCA 3
SD 61 E Ant-Sep LAD+diag 1
SG 51 E Inf-Lat Cx 0
SA 48 E Yaygin Ant LAD 0
FY 54 E Ant-Sep LAD 1
NT 66 E Yaygin Ant LAD 0
MD 60 K Ant-Sep LAD 1
HK 57 E Inf-Post Cx 0
CS 56 E Yaygin Ant Cx 2
VT 32 E Inf-Lat Cx 1
YHO 53 E Inf-Lat Cx 0
HE 74 E Inf RCA 3
MK 50 E Ant-Sep LAD 1
HD 72 K Yaygin Ant LAD 3
VO 70 E Yaygin Ant LAD 0
ZK 52 E Yaygin Ant LAD 1
YKB 35 E Ant-Sep LAD 0
MY 41 E Yaygin Ant LAD 3
HT 51 E Inf RCA 3
LAD: Sol 6n inen arter, inf: Inferiyor, Ant: Anteriyor,
RCA: Sa§ koroner arter, Post: Posteriyor, Ant-Sep: Antero Septal
Cx: Sirkimfleks arter. Lat: Lateral, diag: Diagonal
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Trombolitik tedavi, semptomlarin baglamasindan itibaren ortalama 3.7 +
1.72 saatte (en erken 0.5. saat, en ge¢ 7. saat) uygulandi. 0.5. saatte trombolitik
tedavi uygulanan hasta klinikte yattigi sirada AM| gegirmisti. Trombolitik tedavi
uygulanan 27 hastanin 17'sinde infarkt bélgesi anteriyor, 11'inde inferiyordu.
Hastalardan birinde hem anteriyior hem de inferiyor duvarda infarkt vardi.
Trombolitik tedavi uygulanamayan 23 hastanin ise 14’Unde infarkt bdlgesi

anteriyor, 9'unda inferiyorda idi.

infarktis ile ilgili Arter-Reperfiizyon iligkisi

Trombolitik tedavi uygulanan hastalardan LAD'ye bagli 17 MI'niin 12'sinde,
Sirkimfleks ile ilgili 5 MI'nin 3’Unde ve sad koroner ile ilgili 6 MI'nin 3'Gnde
basarili reperflizyon saglandi. Reperfizyon saglanmasinda (¢ grup arasinda
istatistiki olarak anlamli fark yoktu (p > 0.05).

Trombolitik Tedavi-Reperfiizyon iligkisi

Trombolitik tedavi uygulanan 27 hastanin 17’sinde basarnl reperfluizyon elde
edilirken (% 63) trombolitik tedavi uygulanamayan 23 hastanin 6'sinda basarili
reperfizyon saglandi (% 26). Reperflizyon saglanmasinda iki grup arasinda
istatistiki olarak anlamli fark (p < 0.05) vardi (Grafik: 4.1).

Trombolitik Tedavi Baglama Zamani-Reperfiizyon iligkisi

Semptomlarin baslamasindan sonra trombolitik tedavinin ilk U¢ saat
icerisinde uygulandigi 13 hastanin 10’'unda (%76.9) reperflizyon saglanmigken,
trombolitik tedavinin 3 saatten sonra uygulandigi 14 hastanin 7'sinde (%50)
reperfliizyon saglanabildi. Erken trombolitik tedavi uygulanan hastalarda daha
yuksek oranda reperfiizyon saglanmakla beraber bu fark istatistiki olarak anlamli
(p > 0.05) degildi (Grafik 4.2).
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Reperfiizyon lle Agrnida Erken Dénemde
Azalma Arasindaki iligki

Trombolitik tedavi yapilip reperfizyon sadlanan 17 hastanin 12'sinde agr
erken dénemde azalmigken, reperfiizyon saglanamayan 10 hastanin 4’iinde erken
dénemde agn azalmistir. Reperfiizyon saglananlarda erken dénemde agrida
azalma daha yilksek oranda gérilmekle beraber iki grup arasindaki bu fark
istatistiki olarak anlamh (p > 0.05) bulunmadi (Grafik 4.3).
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Grafik 4.3
Reperfiizyon Saglanmasi lle Agrida Anlamli Azalma Arasindaki fligki
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Reperfiizyon ile Reperfiizyon Aritmileri Arasindaki iligki

Trombolitik tedavi ile reperfiizyon sadlanan 17 hastanin 9'unda reperflizyon
aritmisi gozlenirken, reperfliizyon saglanamayan 10 hastanin sadece {glinde
reperflizyon aritmisi goézlenmistir. Ancak iki grup arasindaki bu fark istatistiki olarak
anlaml (p > 0.05) degildi (Grafik 4.4).

Reperfiizyon ile ST Segment Yiiksekliginde
Erken Donemde Azalma Arasindaki iliski

Trombolitik tedavi ile reperfizyon saglanan 17 hastanin 12'sinde ST
segment ylksekliginde erken donemde anlamli azalma saglanmigken,
reperfizyon saglanamayan 10 hastanin sadece 2'sinde ST Segment
yiiksekliginde anlamli azalma gézlendi. Iki grup arasindaki bu fark istatistiki olarak
anlamh bulundu (p < 0.05) (Grafik 4.4).

Hasta}\Say|S|

p > 0.05 p <0.05
18 + J | Gruptaki Tum Hastalar
17 +
16 1 . Reperfiizyon Aritmisi
167 Gorilenler
14 1 ST Segment Yksekliginde
137 Anlamli Azalma Gériilenler
12 7
111 ¥ v
10 t

2NWPhAhOTO N0 O

v

Reperfuzyon Reperfiizyon Reperfizyon Reperfiizyon
Saglananlar Saglanamayanlar Saglananlar Saglanamayanlar

Grafik 4.4
Reperfiizyon Saglanmasi lle Reperfiizyon Aritmisi ve ST Segment Yiiksekliginde
Anlamii Azalma Arasindaki lligki
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Reperfiizyon ile CK-MB Piki Arasindaki iligki

Trombolitk tedavi uygulanan hastalardan reperfiizyon saglanan 10
hastanin 7'sinde ilk 18 saatte CK-MB piki saglanmigken, reperfiizyon
saglanamayan 10 hastanin 4’Unde ilk 18 saatte CK-MB piki saptand..
Reperfiizyon saglananlarda ilk 18 saatte CK-MB piki daha yilksek oranda
gorilmekle beraber bu fark istatistiki olarak anlamii (p>0.05) degildi (Grafik: 4.5).

Reperfiizyon ile Troponin-T Piki Arasindaki iligki

Trombolitik tedavi uygulanip reperfiizyon saglanan 10 hastanin 8'inde ilk 18
saatte Tn-T piki gézlenirken reperfiizyon saglanamayan 10 hastanin 2'sinde ilk 18
saatte Tn-T piki gézlendi. Reperflizyon saglananlarda ilk 18 saatte Tn-T piki
goriime orani reperfiizyon saglanamayanlara gore istatistiki olarak anlamh
derecede(p < 0.05) yuksekti (Grafik 4.5).
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Reperfiizyon ile CK-BM ve Tn-T Pik Zamanlari Arasi iliski

Reperfizyon saglanan hastalarda CK-BM piki 17.4 + 5.25 saatte
gbzlenmigken, reperfiizyon saglanamayan hastalarda CK-MB piki 24.2 + 7.33
saatte gézlendi. Iki grup arasinda CK-MB pik zamanlari arasinda istatistiki olarak
anlamli fark (p < 0.05) vardi (Grafik: 4.6). Reperflizyon saglanan hastalarda Tn-T
piki 18.6 + 7.18 saate, reperfizyon saglanamayan hastalarda ise 28.8 + 9.71
saatte bulunmustur. ki grup arasinda Tn-T pik zamanlar arasinda istatistiki olarak
anlamli fark (p < 0.05) vardi (Grafik: 4.7).

Reperfiizyonla CK-MB ve Tn-T Diizeylerinin
Zamana Gére Degisimi Arasindaki iligki

Reperfliizyon saglanan ve saglanamayan hastalarin CK-MB dizeylerinin
zamana gore gosterdikleri degisiklikler Tablo: 4.3 ve Grafik: 4.6'da
gosterilmiglerdir. Reperfizyon sadlananlarda 6. saatten sonra 18. saate kadar CK-
MB dlzeyleri daha ylksek olmakla beraber bu fark istatistiki olarak anlamli
bulunmad (p > 0.05). Diger saatlerde de iki grup arasinda anlaml bir fark yoktu.

Reperflizyon saglanan ve saglanamayan hastalarin Tn-T dizeylerinin
zamana gore gosterdikleri degisiklikler Tablo: 4.4 ve Grafik: 4.7'de gosterildiler.
Reperflizyon saglanan hastalarda 6. ve 12. saatlerdeki Tn-T diizeyi reperflizyon
saglanamayanla gore istatistiki olarak anlaml derecede yiiksekti (p < 0.05). lki
grup arasinda ilk basvuru ile 18. saat ve sonrasindaki Tn-T dlizeyleri arasindaki
fark istatistiki olarak anlaml bulunmad (p > 0.05).

Akut Miyokard infarktiislii Hastalarda CK-MB ve
Tn-T Diizeylerindeki Artisin Karsilastiriimasi

Trombolitik tedavi uygulanan tim hastalarda CK-MB ve Tn-T'nin bazal
(enzimlerin normal diizeylerinin Gst sinirt) degerlerinin kati olarak gésterdikleri artis
Grafik: 4.8'de gosterildi. llk bagvuruda (semptomlarin baslamasindan sonra 3.7 +
1.72 saat) iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli fark yoktu (p > 0.05). 6. saatte
Tn-T'nin gosterdigi artig, CK-MB’nin gésterdigi artisa gore istatistiki olarak anlamii
derecede yuksekti (p < 0.01). 6. saatten sonra serum diizeylerinin galisildig! 5.
gune kadar Tn-T dizeylerindeki artis, CK-MB diizeylerindeki artiga gore istatistiki
olarak gok anlamhydi (p < 0.0001).
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Tablo: 4.3 Trombolitik Tedavi Uygulanan Hastalarda CK-MB Duzeyleri (U/L)

Reperfiizyon Saglananlarda

Isim | 0.Saat | 6. Saat | 12. Saat| 18. Saat | 24. Saat | 36. Saat | 48. Saat | 72. Saat| 5. Giin
MT 67 88 97 179 194 93 43 40 16
RK 211 211 759 426 284 175 63 29 18
HS 29 176 197 123 42 25 30 37 20
KK 32 35 79 49 66 45 40 23 18
NG 32 71 144 155 85 71 66 15 16
RK 92 192 383 517 699 374 196 155 15
HD 153 153 272 495 603 340 173 61 38
HC 26 55 83 97 45 31 24 29 19
0) ¢ 49 93 353 478 219 146 66 47 26
BD 29 57 301 204 157 94 41 19 20
A.O. 72.0 103.1 | 246.8 | 272.0 | 2394 | 1394 742 45.5 20.6
StH. [£63.11|£57.74 [£206.49|+ 184.54(+ 232.23|+ 124.38| £ 60.16 | + 40.85 | + 6.85

Reperfiizyon Saglanamayanlarda

SY 97 172 213 224 194 168 114 70 14
SP 59 121 285 253 349 192 152 76 35
ES 43 172 193 192 370 84 62 31 23
SG 96 96 138 168 142 92 70 115 19
Iy 84 128 150 330 346 256 68 32 17
FG 37 39 63 168 160 67 44 20 14
HK* 47 76 877 1340 2176 2226 699 204 28
SO 96 96 132 162 186 192 71 48 22
CS 34 46 148 357 349 123 77 22 20
VT 76 98 160 211 320 132 59 45 22
A.Q. 69.1 107.5 | 164.6 | 2294 | 268.4 | 145.1 79.6 53.6 20.6
StH. [+£2631|+47.10|+£61.49|+£71.42+94.90|+61.78|+33.04|+29.27| £6.32

A.O.: Aritmik Ortalama
St.H.: Standart Hata

* HK isimli hastanin CK-MB diizeyleri gruptaki dijer hastalara gére asin derecede
yuksek oldugundan ortalamaya alinmamistir.
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Tablo :4.4 Trombolitik Tedavi Uygulanan Hastalarda Troponin-T Duzeyi (ng/L)

Reperfiizyon Saglananlarda

isim |0. Saat|6. Saat|12. Saat|18. Saat |24. Saat|36. Saat |48. Saat|72. Saat|5. Giin|7. Giin| 18/72
MT| 0.5 4.0 5.2 6.9 4.2 29 3.1 2.7 1.6 0.5 2.5
RK| 1.8 1.8 [>15.0¥] 15.0 13.0 12.1 11.0 8.8 5.0 - 1.7
HS | 04 7.0 12.0 11.3 11.4 7.5 5.1 3.6 32 2.1 3.1

KK| 03 44 6.8 3.7 1.1 0.8 1.2 1.2 1.2 0.6 3.1
NG| 0.2 3.9 4.5 6.9 4.6 2.8 1.9 1.1 1.0 0.4 6.3
RK| 1.9 1.9 14.5 140 [>15.0%| 125 11.0 11.0 73 2.7 1.3
HD| 0.6 23 53 9.9 11.0 13.0 8.7 63 5.6 - 1.6
HC | 09 9.0 11.0 15.0 32 4.9 4.1 3.5 1.2 - 4.3
oy | 02 2.9 5.6 133 10.1 8.4 6.4 53 34 - 2.5
BD| 0.2 1.2 5.1 7.8 42 2.5 24 2.0 1.4 - 39

AO.| 0.70 | 3.84 | 8.50 1038 | 7.98 6.74 5.49 455 | 3.09 | 1.26 | 3.03
StH|{+0.64(+£2.47| £4.17 | £3.95 | £4.65 | £4.61 | £3.65 | £3.30 |£2.22{+ 1.06{+ 1.51

Reperfiizyon Saglanamayanlarda

SY | 06 0.7 6.8 [>15.0*%] 112 10.5 11.3 10.6 4.9 - 1.4
SP| 03 2.6 2.8 34 3.9 11.3 11.0 6.2 3.7 3.1 0.5
ES| 02 02 3.1 4.9 7.4 7.0 5.0 5.5 3.8 04 0.9
SG| 1.8 1.8 6.2 8.5 12.1 11.0 7.4 4.6 2.7 0.9 2.5
Iy | 03 1.1 33 6.2 9.5 |>15.0%] 12.0 6.8 5.4 2.2 09

FG | 02 0.2 0.9 1.4 4.1 3.8 2.5 3.1 0.7 - 0.5
HK| 12 2.7 3.8 7.0 13.2 125 |[>15.0%] 145 | 115 - 0.8
SO 0.8 0.8 1.6 2.1 2.8 4.9 4.4 4.5 3.5 - 0.5
CS§| 02 1.4 5.1 11.2 12.8 12.0 7.2 83 2.9 1.7 1.4
VT | 04 32 6.1 11.5 |>15.0%| 11.0 12.0 6.9 59 - 1.7

AO| 0.60 | 1.47 | 3.97 7.12 9.20 9.90 8.78 7.10 | 450 | 1.76 | 1.09
StH[{£0.53|{+1.07| £2.01 | £4.43 | £438 | £3.53 | £4.05 | £3.34 |+2.87(£ 1.14|+ 0.64

18/72: 18. saatteki Tn-T diizeyinin 72 saatteki Tn-T diizeyine oran
A.O.: Aritmik Ortalama
St.H.: Standart Hata

* Kullanilan kit ile 15 pgr/L Gzerindeki Tn-T dlzeyleri élglilemediginden bu sinirin

Uzerindekiler ortalama hesaplanirken 15 ugr/L alinmigtir.
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Akut Miyokard infarktiisii Tanisinda
CK-MB ve Tn-T’nin Sensitiviteleri

Trombolitik tedavi uyguladigimiz hastalarin, CK-MB ve Tn-T enzim
diizeylerinin zamana goére AMI tanisindaki sensitiviteleri Tablo: 4.5'te gérildiigu
gibidir. AMI tanisindaki sinir olarak CK-MB igin normalin st sinirinin 2 kati ve

fazlasi®®, Tn-T icin literatirde yaygin olarak kabul edilen 0.2 pg/L'nin {zeri

allnm|§t|r75'77.
Tablo: 4.5 AMI Tanisinda Tn-T ve CK-MB’nin Sensitivitesi
Semptomlarin Baglamasindan SENSITIVITE
Sonra Gegen Zaman Tn-T CK-MB
Hastaneye Basvuru (3.7+1.72) Saat % 70 % 65
6. Saat % 90 % 90
12. Saat % 100 % 100
18. Saat % 100 % 100
24. Saat % 100 % 100
36. Saat % 100 % 90
48. Saat % 100 % 90
72. Saat % 100 % 45
120. Saat (5. Giin) % 100 % 0
168. Saat (7. Gun) % 100 -
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5. TARTISMA

AMI'l0 hastalarda son yillarda saglanan en énemli gelisme iskemik kalp
adalesinin reperflzyonunun, koroner oklizyon baglamasindan sonra erken
saatlerde saglanabilmesidir. Bu amagla uygulanan yéntemlerden trombolitik tedavi
AMI'de standart tedavi haline gelmistir®®.

Yaygin olarak kullanilan trombolitik tedavinin etkinliginin degerlendiriimesi
6nem kazanmistir. Cink( trombolitik tedavi ile reperfizyon saglanamayan
hastalar erken dénemde uygulanacak inviziv girisimlerden yararlanabilirler'®'.
Erken reperfizyonla hastalarda kurtarilan miyokard kitlesinin arttigi, erken ve geg
dénem mortalitelerinde 6nemli azalma saglandi§i birgok calismada
belirlenmistir’ %8, Trombolitik tedavinin etkinliginin degerlendiriimesi kesin olarak
koroner anjiografi ile yapilabilmektedir. Ancak bu yéntemin AMI'lli hastalarda riskli
olusu, her merkezde yapilamamasi ve maliyetinin fazla olmasi reperfliizyonun

degerlendiriimesinde daha ucuz ve non-invaziv yéntemlere olan ilgiyi artirmigtir.

Bu amagla kreatin kinaz (CK) ve CK-MB'nin kullanimi kabul gérmistar.
Trombolitik tedavi ile reperfizyon saglanan hastalarda CK-MB'nin reperfize
olmayanlara gére daha erken pik yaptigi saptanmistir. Reperfiize olanlarda CK-
MB pikinin ortalama 12. saatte reperfiize olmayanlarda ise ortalama 24. saatte

oldugu kabul edilmekiedir. Ancak pik zamani iki grupta da biylik oynamalar
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gosterebilir*®. Lee ve arkadaslarninin yaptigi gaismada® reperfize olanlarda CK-
MB piki ortalama 12 saatte gbézlenmisken reperfize olmayanlarda 24 saatte
g6zlenmistir. Zabel ve arkadaslarinin yaptigi calismada’® ise reperfiize olanlarda
CK-MB piki ortalama 9 saatte olurken, reperfiize olmayanlarda ortalama 17 saatte
gbézlenmistir. Bizim galismamizda CK-MB piki reperfliize olanlarda 17.4 + 5.25
saatte, reperflize olmayanlarda ise 24.2 + 7.33 saatte gdzlenmistir. Reperfize
olanlarda CK-MB piki reperfiize olmayanlara gére anlamli derecede erken
gozlendi. Ancak o6zellikle reperfiize olanlarda CK-MB piki literatlirde belirtilene
gore nisbeten ge¢ saptandi. Bunun nedeni muhtemelen galismamizda koroner
anjiografi trombolitik tedaviden sonraki birka¢ saat iginde yapilamadigindan geg¢
reperflize olanlar ve sonraki glinlerde sponton rekanalize olan baz hastalarin
yanlis olarak reperfizyon olan gruba sokulmasidir. Ayrica CK-MB kan diizeyi

6lcumlerinin nisbeten genis araliklarla (6 saatte bir) yapiilmasi sonuglari etkilemis
olabilir. '

Reperfizyonun degerlendiriimesinde koroner anjiyografi haricindeki
yontemlerin istenilen dizeyde basarnli olmamasi arastiricilari yeni arayiglara
itmistir. Bu amagla son yillarda miyokard hasari igin spesifik bir belirleyici olan Tn-
T'nin kullanilabilecedi ileri strilmustir. AMI'li hastalarda reperfiizyondan sonra
serum Tn-T dizeyinde hizl artis gozlenmistir’>’®. Bu bulgu sitozolik bir Tn-T
havuzunun varhidini dustundurmektedir. Tn-T'nin yarnlanma o6mri 120 dk
oldugundan 1. glinden sonraki serum Tn-T dulzeyi miyofibrillerin yapisinda

bulunan Tn-T'nin  hlcre nekrozu sonucu dolasima yavas salinimina
baglanmaktadir**?°,

Trombolitik tedavi uygulanan AMI'lii hastalardan reperfiize olanlarda Tn-T
pikinin reperfiize olmayanlara gére belirgin derecede erken oldugu bildirilmistir.
Lavin ve arkadaslarinin 26 hasta tzerinde yaptiklar galismada’ reperfiize olan
hastalarda Tn-T pikinin agri baglamasindan sonra ortalama 14. saatte reperfiize
olmayanlarda ise ortalama 28. saatte oldugunu saptamislardir. Bu arastiriclar
erken reperflizyonun degerlendirimesinde CK, CK-MB, miyoglobin ve Tn-T'yi
karsilastirmiglar ve en erken pikin miyoglobinde gézlendigini belirtmislerdir. Zabel

ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise’ reperfiize olanlarda Tn-T piki ortalama
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11.6 saatte, reperfliize olmayanlarda ise 20.3 saatte oldugu saptanmistir. Bizim
calismamizda reperfiize olan hastalarda Tn-T piki 18.6 + 7.18 saatte; reperfize
olmayanlarda ise 28.8 + 9.71 saatte olmustur. Reperfliize olanlarda Tn-T piki
reperflize olmayanlara gore literatlirle uyumlu olarak anlamli derecede erkendi.
Ancak reperfluze olan grupta pik zaman literatiirde belirtilene gbére nisbeten ge¢
saptanmistir. Bunun nedeni, bu galismalarda koroner anjiyografi trombolitik tedavi
sonrasi 90. - 120. dk'da yapilmigken bizim calismamizda 5. - 10. glnlerde
yapilmistir. Bu sdre igerisinde spontan rekanalize olan hastalar da yanls olarak
basarili reperflizyon grubuna sokulmus ve bu da enzimin pik saatinin ortalamasini
yukseltmis olabilir. Ayrica ¢alismamizda Tn-T dizeyi 6’sar saat araliklarla
yapllmistir. Bu da sonugta hafif oynamalara sebep olmus olabilir. Bizim
calismamizda trombolitik tedaviye baslama zamani nisbeten gecti. Bu da enzim
pikinin nisbeten ge¢ olmasina neden olabilir.

Calismamizda reperfiize olan hastalarin % 80’inde Tn-T piki 18 saat ve
oncesinde, reperfize olmayan hastalarin ise % 80’'inde 24 saat ve sonrasinda
g6zlenmistir. Reperflize olan hastalarin % 70'inde CK-MB piki 18 saat ve
6ncesinde reperflize olmayanlarin % 60'inda 24 saat ve sonrasinda olmustur. Bu
bulgular Tn-T'nin reperfizyonun gosteriimesinde CK-MB'den daha degerli bir
enzim oldugunu didstndtrmektedir.

Aple ve arkadaslar®® trombolitik tedavi uygulanan hastalarda ilk 90
dakikada Tn-T dizeyindeki artisin reperfiize olanlarda olmayanlardan anlamli
derecede yuksek oldugunu ve bunun reperfliizyonun degerlendiriimesinde yararli
bir kriter olacagini belitmiglerdir. Abe ve arkadaslan®™ AMI'li 38 kisilik hasta
grubunda ilk 60 dk igcinde Tn-T ve CK-MB'nin seri diizey él¢timleri ile reperfizyon
saglanmasi arasindaki iligkiyi arastirmislardir. Basarili reperfizyon saglanan
hastalarda Tn-T ve CK-MB dizeylerinde ilk 60 dk icinde artisin reperflizyon
saglanamayan hastalardan daha yiksek oldugunu saptamislar; Tn-T ve CK-MB
artiglari arasinda anlamh bir korelasyon oldugunu ve reperfizyonun erken
degerlendirimesinde Tn-T dlgimunin CK-MB kadar faydali oldugunu
belitmiglerdir. Bizim g¢alismamizda 60. ve 90. dk Tn-T dizeyine bakilmamig

olmakla birlikte, reperflize olan ve olmayan gruplar arasinda Tn-T dlzeyindeki
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artig, 6zellikle 6. ve 12. saatlerde anlamli fark géstermisti. Bu durum trombolitik
tedavi sonrasi ilkk saatlerde Tn-T dlizey 6lcimi yapilmasinin reperfizyonun

degerlendiriimesinde yardimci bir kriter olabilecegini desteklemektedir.

Katus ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada® reperfiize olan hastalarin 1.
gindeki Tn-T duzeyinin 4. gin Tn-T dizeyine oraninin birden bulytk, reperflize
olmayanlarda ise birden  kiglk  oldugunu, bunun reperfliizyonun

degerlendirilmesinde bir kriter olabilecegini belirtmislerdir.

Bizim ¢alismamizda 1. gin Tn-T dlzeyleri ile 4. gin Tn-T duzeyleri
karsilastinldiginda reperflize olan ve olmayan grubun ayirt edilmesinde benzer bir
iligki kurulamad). Ancak 18. saat Tn-T dizeyi 72. saatteki Tn-T duzeyi ile
karsgilastinldiginda bu oran reperflize olan hastalarin % 90'inda 1.5'dan buytik,
reperfize olmayan hastalarin % 80'inde ise 1.5'dan kuglk bulunmustur. Bu
bulgular reperfizyonun degerlendiriimesinde 18. saat / 72. saat Tn-T oraninin
reperfizyonun  de@erlendiriimesinde  yardimci  bir  kriter  olabilecegini

dustndirmektedir.

Literatirde Tn-T'nin AMI tanisinda CK-MB'den daha sensitiv ve spesifik

oldugunu belirten birgok galisma vardir®86%

. Katus ve arkadaslan®® AMI'lu
hastalarin % 50’sinde 3 saatten sonra serumda Tn-T'nin anlamli derecede arttigini
ve tim hastalarda 130 saatten fazla stre yuksek dizeyde kaldigini, 5.5 gunde

AMI tanisinda sensitivitesinin % 98 oldugunu saptamislardir.

Tokgozoglu ve arkadaslan®* AMI tanisinda CK-MB ve Tn-T'nin
sensitivitesini karsilastirdilar; 0., 6., 12., 24. saatlerde iki enzim arasinda anlamli
fark yokken 48. saatten sonra Tn-T'nin sensitivitesinin CK-MB'den daha yliksek

oldugunu ve gegen zamanla orantil olarak aradaki farkin arttigini bildirmislerdir.

Bizim c¢alismamizdaki bulgular literatirdekiler ile uyumludur. Hastalarin
klinige kabullerinde (semptomlarin baglamasindan 3.7 + 1.72 saat sonra) AMI
tanisi icin CK-MB ve Tn-T'nin sensitivitesi sirasi ile % 65 ve % 70; 6., 12., 18., 24.
saatlerde her iki testin sensitivitesi % 100 olarak saptandi. 36. ve 48. saatlerde
CK-MB ve Tn-T'nin sensitivitesi sirasi ile % 90 ve % 100 bulundu. 72. saatte CK-

MB'nin sensitivitesi % 45 ;Tn-T'nin sensitivitesi ise % 100 olarak saptandi. 5.
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ginde CK-MB ve Tn-T'nin sensitiviteleri sirasi ile % 0 ve % 100 bulundu. Sonug
olarak 24. saate kadar AMI tanisinda CK-MB ve Tn-T'nin sensitivitelerinde énemli
fark yokken 36. saatten sonra Tn-T'nin sensitivitesi CK-MB'ye gére yiksek olup
ilerleyen gunierde aradaki fark artmistir. Tokgdzoglu ve arkadaslarinin yaptigi
calismada AMI tanisinda iki enzim arasindaki sensitivite farki 48 saatten sonra
gbdzlenmigken, bizim ¢alismamizda 36. saatten sonra gézlenmistir. Tn-T'nin uzun
dénemde de sensitivitesinin yiksek olmasi nekrotize miyositlerden uzun sureli,
yavas salgilanmasina baghdir. Bulgular Tn-T'nin AMI’'niin erken tanisi yaninda geg
tanisinda da degerli oldugunu géstermektedir.

Cesitli caligmalarda AMI'li hastalarda trombolitik tedavi ile % 43 ile % 88

arasinda rekanalizasyon saglandigi bildirilmigtir>” ',

Bizim c¢alismamizda
trombolitik tedavi ile % 63 rekanalizasyon elde edilmistir. Bu oran literattirdekilerle
uyumiudur. Calismamizda trombolitik tedavi uygulanamayan hastalarda saptanan
% 23 rekanalizasyon, spontan rekanalizasyona baglanmistir. Literatirde AMI
sonrasinda ilk 24 saatte % 20 dolaylarinda spontan rekanalizasyon oldugu ve bir
haftaya kadar bu oranin % 30-40'lara kadar yukselebildigi bildirilmektedir?®®%°,
Bizim g¢alismamizda trombolitik tedavi uygulanamayan hastalarda ortalama bir
hafta sonra yapilan koroner anjiyografilerde buldugumuz % 23 rekanalizasyon

oranti literatirde bu dénem igin belirtilene gére nisbeten azdir.

Literatlirde trombolitik tedavinin erken uygulandigi AMI'l0 hastalarda
reperfuzyon oraninin daha yiksek oldugu ve erken reperfiizyon ile kurtarilan
miyokard kitlesinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir’®“*%*'"  Bizim ¢alismamizda
| trombolitik tedavinin nisbeten erken (3 saatten 6nce) uygulandi§i hastalarda geg
(3 saatten sonra) uygulananlara gére daha yilksek oranda (% 77'yve % 50)
reperflizyon olmasina ragmen bu farkin istatistiki olarak anlamli olmamas: iki

gruptaki hasta sayisinin nisbeten az olmasina baglanmistir.

| Literattirde trombolitik tedavi uygulanan AMI'lii hastalarda erken dénemde
agrida anlamli azalma, reperflizyon aritmilerinin ortaya ¢ikmasi ve ST segment
ylksekliginde anlamli azalma olmasinin reperfizyonun degerlendiriimesinde
yardimci olabilecegi bildiriimektedir’®*>". Ancak birgok g¢alismada bu kriterlerin

tek baglarina alindiklarinda sensitivite ve spesivitelerinin yeterli oimadigi, tg kriter

|
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birlikte degerlendirildiginde spesivitesinin arttigi ancak bu durumda da
sensitivitenin % 9'lara kadar distigu belirtiimektedir’®%293192 Hogg ve
arkadaslarinin yaptig gahsmada” ST segment yiksekliginin erken dénemde
dizelmesinin reperfiizyonu gdéstermede sensitivitesinin % 93, spesivitesinin ise
% 67 oldugu bildirilmistir. Zabel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada™ ise bu

kriterin sensitivite ve spesivitesi sirasi ile % 76 ve % 71 bulunmustur.

Bizim calismamizda her U¢ kriter reperfizyon saglanan hastalarda
saglanamayanlara gére daha yiksek oranda goérilmekle birlikte sadece ST
segment ylksekligindeki azalma istatistiki olarak anlamli bulunmustur. Diger 2
kriterin 2 grup arasinda istatistiki olarak anlamli bulunmamasi vaka sayilarnnin az
olmasina baglanmistir.

Agrinin giderilmesi i¢in verilen analjeziklere bagh olarak agrida erken
dénemde azalma olabilir. Ayrica miyokard nekrozunun tamamlanmasindan sonra
agrida azalma olacag! agiktir. Bunlar degerlendirmede gugliik yaratirlar. AMI'lG
hastalarda 6zellikle ilk saatlerde siklikla ventriktl kaynakli aritmiler gelistiginden,
ayrica inferiyor miyokard infarktlsli hastalarda siklikla sinlzal bradikardi
gelistiginden reperfizyonun degerlendirimesinde reperflzyon aritmilerinin
spesivitesini azaltir. Perikardit, sol dal blogu, anevrizma, gegirilmis miyokard
infarktist  gibi faktérler ise ST segment yuksekliginin reperfizyonun
degerlendiriimesinde kullanimini sinirlamaktadirlar.

Sonuglarimiz, AMP'l0 hastalarda erken dénemde agrnda azalma,
reperflzyon aritmilerinin ortaya ¢ikmasi ve ST segment ylksekliginde algalma gibi
unsurlarin reperfizyonun degerlendiriimesinde yardimci kirterler olabileceklerini,
bunlar arasinda ST segment yuksekliginde anlamli azalmanin diger iki kriterden

daha degerli oldugunu géstermektedir.
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6. SONUCLAR

-Trombolitik tedavi uygulanan akut miyokard infarktisli hastalarda bu
uygulama yapillamayan hastalara gére daha yiliksek oranda rekanalizasyon
saglandi (p<0.05).

-Reperflizyonun degerlendiriimesinde Tn-T'nin en az CK-MB kadar degerli
bir kriter oldugu gézlendi.

-AMI'li hastalarda trombolitik tedavi sonrasi, erken dénemde ST segment
yuksekliginde anlamh algalma reperfizyonun degerlendirimesinde yardimci
kriterler olarak kullanilabilir kanaatine varildi (p<0.05).Reperflizyon saglanan
hastalarda sadlanamayanlara gére erken dénemde agrida azalma ve reperfiizyon
aritmileri daha yuksek oranda gorilmekle beraber bu fark istatistiki olarak
anlamsizdi (p>0.05)

-Akut miyokard infarktisi tanisinda ilk 24 saat Tn-T'nin sensitivitesi CK-MB
ile ayni iken 36. saat ve sonrasinda Tn-T'nin sensitivitesinin CK-MB'den daha

yuksek oldugu, aradaki farkin gegcen zamanla arttigi saptand..

-Tn-T’nin miyokard infarktisd tanisinda semptomlarin baglamasindan sonra
en az 7 gun glvenilir olarak kullanilabilecegi tespit edildi.
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7. OZET

Calisma, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigine kabul edilip,
transmural AMI tanisi konan 50 hasta Uzerinde yapildi. Hastalarin 27'sine
trombolitik tedavi uygulandi. Cesitli nedenlerle trombolitik tedavi uygulanamayan
23 hasta kontrol grubu olarak alindi.

Trombolitik tedavi uygulanan hastalardaki rekanalizasyon, trombolitik tedavi
uygulanamayanlara gére anlamli derecede yilksek bulundu(p<0.05).

Trombolitik  tedavi ile rekanalizasyon saglanan hastalarda,
saglanamayanlara gére CK-MB piki ile birlikte Tn-T piki de anlamh derecede
erkendi(lki enzimde igin de p<0.05) . |ki enzimin pik zamanlan arasinda anlamii
fark saptanmadi. Rekanalizasyon saglanan hastalarda Tn-T artisi, rekanalizasyon
saglanamayan hastalara gore 6zellikle ik 12 saat anlamh derecede yiksek
bulundu(p<0.05). Bu bulgu trombolitik tedavi sonrasi ilk saatlerde yapilacak Tn-T

6lgimlerinin  rekanalizasyonun  degerlendiriimesinde  yararli  olabilecegini
dustndtrmastuar.

Trombolitik tedavi ile rekanalizasyon saglanan hastalarda
saglanamayanlara gére erken dénemde agrida azalma ve reperfiizyon aritmileri

daha yiiksek oranda saptanmis olmakla birlikte iki grup arasindaki fark anlamii
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Trombolitik tedavi ile rekanalizasyon saglanan hastalarda
saglanamayanlara goére erken dénemde agrida azalma ve reperfiizyon aritmileri
daha ylksek oranda saptanmis olmakla birlikte iki grup arasindaki fark anlamli
bulunmadi. ST segment yiiksekliginde erken donemdeki azalma ise, iki grup

arasinda anlamh derecece farkli bulundu.

AMI tanisinda CK-MB ve Tn-T'nin sensitivitesinin ilk 24 saat ayni , ancak 36
saatten sonra Tn-T'nin sensitivitesinin daha ylksek oldugu saptandi. Tn-T'nin
AMI'niin subakut déneminde en az 7 gin % 100 sensitivite ile tanida yardimci
oldugu tesbit edildi.

Bu caligmada, Tn-T'nin trombolitik tedavi uygulanan AMI'li hastalarda
rekanalizasyonun degerlendiriimesinde ve AMI'ntin erken tanisinda oldugu kadar,
subakut déneminde de kullanilabilecek yararli bir belirleyici oldugu kanaatine

vartimistir.
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