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OZET
Giris: Kardiyovaskiiler hastaliklar mortalite ve morbiditenin en sik sebebidir.
Ancak akut miyokard infarktiisiinde troponin-I artis hiz1 ile kardiyovaskiiler olaylar
arasindaki iligki bilinmemektedir. Calismamizda STEMI hastalarinda troponin-|
diizeylerindeki artis hiz1 ile hastane i¢i kardiyovaskiiler sonlanim noktalar
arasindaki iliski arastirilmistir.
Materyal ve metod: Calismaya trombolitik tedavi veya primer perkiitan
koroner girisim (PKG) uygulanan 84 akut STEMI’li hasta (65 erkek,
ortalama yas 58+11) dahil edildi. Hastaneye yatisi takiben 2-4-6’mci1 saatlerdeki
seri troponin-I olgtimleri ile hesaplanan delta troponin degerleri ile hastane igi
olaylar degerlendirildi.
Bulgular: Calismamiza 84 akut STEMI hastast (65 erkek, 19 kadin) alindi
Trombolitik verilen grupta 35 (%41.7), primer PKG uygulanan grupta 49 (%58.3)
hasta vardi. Semptom baslangicindan hastaneye basvuru arasindaki siire
trombolitik verilen grupta 2.4+1.5 saat iken, primer PKG yapilan grupta ise
2.8+1.4 saat idi. Olgularin hastanede yatislari siiresince major kardiyovaskiiler
sonlanim noktalarindan kardiyovaskiiler nedenli 6liim 7 (%8.3) hastada, klinik kalp
yetmezligi 2 (%2.4) hastada, inme/geg¢ici iskemik atak 2 (%2.4) hastada, rekiirren
iskemi 5 (%6) hastada, acil damar revaskiilarizasyonu ihtiyact 5 (%6) hastada,
kardiyojenik sok 7 (%8.3) hastada, aritmi 8 (%9.5) hastada goriildii, hicbir hastada
re-infarktiis goriilmedi. Aritmi gelisen hastalar1 3 % (3.6) ventrikiiler fibrilasyon, 3
(%3.6) atriyal fibrilasyon, 2 (%2.4) ventrikiiler tasikardi olusturmaktaydi. Mekanik
komplikasyonlara bakildiginda; 1 (%1.2) hastada hemodinamik bozulmaya yol
acmayan ekokardiyografi ile tespit edilmis ventrikiiler septal defekt gdzlenmis
olup, acil sartlarda cerrahiye yonlendirilmistir.
Sonu¢: STEMI tanisiyla trombolitik veya primer PKG tedavi uygulanan
hastalarda, hastane i¢i sonlanim noktalarin1 dngérmede delta troponin degerleri ile
yapilan analiz yeterli olmamaktadir. Bu konuda yapilacak daha genis kapsaml

randomize kontrollii ¢alismalara gerek vardir.



SUMMARY
Introduction: Cardiovascular diseases are the most common cause of morbidity
and mortality. However, the relationship between the rate of increase in troponin-I
and cardiovascular events in acute myocardial infarction is not well-known. In our
study, it is aimed to investigate the relationship between the rate of increase in
troponin-I and in-hospital cardiovascular endpoints in patients with ST elevation
myocardial infarction (STEMI).
Material and Method: : 84 patients (65 males, mean age 58+11) with acute ST
segment elevation myocardial infarction and treated by thrombolytics or underwent
primary percutaneous coronary intervention (PCI) were enrolled the study. After
admission to hospital, the delta troponin values which is calculated by serial
measurements on 2th, 4th and 6th hours of admission and in hospital events were
evaluated.
Results: 84 patients (65 males, 19 females) with acute STEMI were included in
our study. There were 35 patients (41.7%) in thrombolytic group and 49 patients
(58.3%) in primary PCI group. Time from symptom onset to hospital admission
was 2.4+1.5 hours in thrombolytic group, 2.8+1.4 hours in PCI group. As major
cardiovascular endpoints, death from cardivascular events was seen in 7 (8.3%)
patients, heart failure was observed in 2 (2.4%) patients, stroke/transient ischemic
attack was seen in 2 (2.4%) patients, recurrent ischemia was seen in 5 (6%)
patients, 5 (6%) patients were needed for urgent revascularization, cardiogenic
shock was seen in 7 (8.3) patients, arrhythmia was seen in 8 (9.5%) patients in
hospital stays. Re-infarction was not seen in two groups. Ventricular fibrillation in
3 patients (3.6%), atrial fibrillation in 3 patients (3.6%), ventricular tachycardia in
2 patients (2.4%) was observed in patients with arrythmia. Ventricular septal defect
was observed only in one patient (1.2%) as a mechanical complication, and the
patient was transferred to urgent surgery.
Conclusion: Analyses of delta troponin values are not sufficient to predict in-
hospital endpoints in patients with STEMI treated by trombolytic therapy or
primary PCI. Randomized controlled studies with large population are needed in

this subject.
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1.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar giiniimiizde mortalite ve morbiditenin en sik
sebebidir (1). Tam ve tedavide kaydedilen 6nemli ilerlemelere ragmen miyokard
infarktiisii ve komplikasyonlar1 gelismis ve gelismekte olan iilkelerde halen ciddi bir
saglik problemi olarak devam etmektedir. Akut miyokard infarktiisii (AMI) geciren
hastalarin 6nemli bir boliimii yasamlarinin iiretken donemindedirler. Bu hastalarda
akut donem sonrasi da kardiyovaskiiler mortalite agisindan normal popiilasyona gore
daha yiiksek risk altindadirlar. Bu nedenle bu kisilerde riskin diisiiriilmesi gerek
onlar gerekse iilke ekonomisi agisindan biiyiikk 6nem tagimaktadir. Bu da hastalarin
AMI sonrasinda komplikasyonlar ve sekonder olaylardan etkili bir bicimde

korunmalariyla miimkiin olacaktir.

Akut miyokard infarktiisleri ST segment elevasyonlu ve ST segment
elevasyonu olmayan miyokard infarktiisi olmak {izere iki grup altinda
toplanmaktadir. Giiniimiizde ST elevasyonlu miyokard infarktiisinde (STEMI)
reperflizyon amaciyla trombolitik tedavi ya da primer perkiitan koroner girisim
(PKG) temel tedavi yaklasimidir. Son yillarda STEMI tedavisindeki ilerlemeler ile
30 giin mortalite trombolitik ile tedavi edilenlerde %6°nin, primer PKG yapilanlarda
ise %4’ altina dismiistir (2). Mortalitedeki bu diististe tedavi yontemlerindeki
gelismelerin yaninda erken taniya olanak saglayan kardiyak belirteclerin kullanima

sunulmasi da oldukg¢a etkili olmustur.

Troponin-1 (cTn-1) kalp kasina 6zgiil infarktiis belirtecidir. Akut miyokard
hasar1 sonrast ¢cTn-I"'nin kan diizeyleri 2-4 saat iginde yiikselmekte, 24 saatte zirveye

ulagmakta, sonrasinda yaklasik 2-3 hafta kadar yiiksek kalmaktadir (3).

Troponin-I; tanida, infarktiisiin olusma zamanmin belirlenmesinde, tedavinin
takip ve degerlendirilmesinde ve prognoz tayininde son derece dnemli bilgiler saglar
(4).

Yapilan caligmalarda miyokard infarktiisiinde pik troponin-I diizeyleri ile

kardiyovaskiiler olaylar arasinda siki bir iliski oldugu gosterilmistir (5). Ancak akut



miyokard infarktiisiinde troponin-I artis hiz1 ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki

iliski bilinmemektedir.

Calismamizda amag; STEMI hastalarinda troponin-1 diizeyilerindeki artig
hiziyla hesaplanan delta troponin-1 degerleriyle hastane igi kardiyovaskiiler sonlanim

noktalar1 arasindaki iligkinin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATEROSKLEROZ

2.1.1. Tanimi

Ateroskleroz, biiyilk ve orta boyuttaki arterlerinin, temel olarak intima
tabakasini tutan, damar duvari igerisinde yag ve inflamatuar hiicrelerin birikimi ile
seyreden, yaygin ve ilerleyici bir siiregtir. Nedeni hentiz bilinmese de, aterosklerozun
koroner arterleri, karotisleri, abdominal aortayi, bobrek arterlerini ve alt ekstremite

arterlerini daha ¢ok tutugu bilinmektedir.

2.1.2. Normal Arter Duvar

Normal arter duvari ii¢ tabakadan olusur. En igteki liimeni ¢evreleyen tabaka
intimadir. Tek sira bi¢ciminde dizilmis endotel hiicreleri, bunlar1 destekleyen
subendotelyal matriks, bazal membran ve az sayida diiz kas hiicresinden (DKH)
olusur. Intimadan i¢ elastik membran ile ayrilan orta tabakaya media adi verilir.
Kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan olusan bir matriks iginde
konsantrik olarak dizilmis diiz kas hiicrelerinden olusur. Dis elastik membran ile en
dis tabaka olan adventisya’dan ayrilir. Gevsek bir bag dokusu yapisindaki adventisya
tabakasi, boyuna dizilmis kollajen liflerden, vasa vasorumlardan ve sinir uglarindan

olusur.

2.1.3. Aterogenezde Hasara Tepki Hipotezi

Bugiin hala aterosklerotik siirecin nasil basladig1 tam olarak anlagilamamaistir.
Bu anlamda en fazla kabul goren goriis Ross tarafindan ortaya atilan hasara tepki
hipotezidir (6). Bu hipotezde anahtar olay endotel hasaridir. Herhangi bir nedenle
ortaya ¢ikan endotel hasari, endotel disfonksiyonuna; bu da endotelin dogal koruyucu
Ozelliginin bozulmasi sonucu bir dizi inflamatuar ve proliferatif olaylar zincirinin

tetiklenmesine neden olur. Bilinen risk faktorlerinin hemen hepsi (sigara,



hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi, okside LDL kolesterol) endotelde islevsel
bozuklugu yol agabilir. Bunun disinda aterosklerotik plakta rastlanan Herpesviriis,
Chylamidia ve Helicobacter gibi mikroorganizmalarin da endotel hasarinda etken
olabilecegi distiniilmiistiir (7-8-9-10-11). Endotel fonksiyonlar1 {izerine etkili olan

faktorler tablo-1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1: Endotel fonksiyonlari iizerine etkili faktorler

Endotel Fonksiyonlarini Bozan Endotel Fonksiyonlarim Bozan
Faktorler Faktorler
e Yas e  L-arginin (NOartis1)
e Erkek cinsiyet e  Ostrojen
e Ailede KAH o6ykiisii e  Antioksidanlar
e  Sigara iciciligi e  Sigaray: birakma
e  Yiiksek serum kolesterolii o  Kolesteroliin diigiiriilmesi
. (statinler)
e  Diisiik serum HDL
kolesterolii e ACE inhibitorleri
e  Hipertansiyon e  Egzersiz
e  Yiksek serum homosistein e  Homosisteinin diigiiriilmesi
diizeyleri . L
e Infeksiydz ajanlar
e  Obezite

e Yagli beslenme

2.1.4. Patogenezi

Aterosklerozu baglatan temel olay fonksiyonu bozulmus endotel hiicreleri
tarafindan dolasimdaki diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) partikiillerinin subendotel
araliga alinmasidir. Burada endotel hiicreleri tarafindan okside LDL formuna
dontistiiriilen LDL partikiilleri makrofajlar tarafindan fagosite edilirler. Okside LDL
partikiillerini fagosite eden makrofajlar, ici kolesterol esterleri ile dolu kdpiik hiicrelerine
doniistirler. Kopiik hiicrelerinin apopitozu sonucu depolanmis olan kolesterol esterlerinin

aci8a c¢ikarak aterom plaginin lipid ¢ekirdegi olusur.



2.1.5. Fibroz Bashk

Olgunlasmis bir aterom plaginda lipid ¢ekirdegin istii fibroz bir baslikla
ortiiliidiir. Lipid g¢ekirdek ve etrafindaki fibroz basliktan olusan ilerlemis lezyona
“fibroaterom” denilir. Fibr6z baglik yogunlukla diiz kas hiicreleri ve onlarin iirettigi
bag dokusundan olusur. Lezyonun yasi ilerledik¢e diiz kas hiicrelerinin sayis1 da
artar. Diliz kas hiicrelerinin media’dan goc¢ii ve proliferasyonu, transforme edici
biiyiime faktorii B (TGF- B), platelet kaynakli biiylime faktorii (PDGF), fibroblast
biiylime faktorii (FGF) gibi biiyiime faktorlerinin uyarisi ile gerceklesir. Bu biiyiime
faktorleri endotel hiicreleri, trombositler, bag dokusu hiicreleri ve makrofajlardan
saliarak; diisiik dozlarda diiz kas hiicrelerinin sekresyon ve proliferasyonunu
uyarmakta, yiiksek dozlarda ise giiglii bir hiicre proliferasyon inhibitorii rolii
oynamaktadirlar. Uyarict ve baskilayict bu maddeler arasindaki etkilesim, diiz kas

hiicrelerinin proliferatif cevabini belirler (12).

Bugiin artik fibr6z bagligin dinamik bir yap1 oldugu bilinmektedir. Bir yandan
diiz kas hiicreleri tarafindan kollajen yapimi siirerken, diger yandan interlokin-1
(IL-1 B) ve timor nekrosis faktor B (TNF- B) gibi sitokinlerin aktive ettigi
makrofajlarin  salgiladigr proteazlar aracilifiyla siirekli bag dokusu yikimi
olmaktadir. Lipid cekirdek ve fibroz tabakanin igerigi, plagin zedelenebilirligini
(vulnerabilitesini), bir baska deyisle komplikasyon gelisimine ne kadar agik

oldugunu belirleyen esas etkendir (13).

Fibroz baslik ne kadar kalinsa, plak o kadar stabil; ne kadar inceyse
yirtilmaya ve dolayisiyla komplikasyon gelisimine o kadar yatkindir. Akut koroner
sendrom (AKS) tablosu ile son bulan olaylar dizisi, incelmis olan fibréz baslhigin
yirtilmast veya erozyonu ile baslar. Plagim yirtilmast sonucu trombositler
subendotelyal tabaka ile direkt olarak temas ederek aktive olmakta, salinan doku
faktorleri ile de koagiilasyon kaskadi tetiklenmektedir. Doku faktorii ( TF ), faktor
Vlla ile etkileserek hem intrinsik hem de ekstrinsik yolun ortak bilesenleri olan
faktor IX - X’ u aktive etmekte; bu aktivasyon sonucu da protrombin trombine

dontigmektedir. Trombin fibrinojenden fibrin olusumunu saglayan bir koagulasyon



faktorii olup akut koroner sendrom patofizyolojisinde trombiis olusumundan sorumlu
temel bilesiktir.(14-15). Farklt AKS tablolarindan kararsiz angina pektoris, NSTEMI
veya STEMI koroner arterdeki trombiisiin, tikayici veya tikanmak tizere (subokliizif)

olma durumuna gore gelismektedir.

2.2. MiYOKARD INFARKTUSU

2.2.1. Tanimi

Akut miyokard infarktiisii tanisi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC),
Amerikan Kardiyoloji Birligi (AHA) ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan
2012 yilinda agiklanan 3. evrensel MI tanimlamas1 kriterlerine gore yapilmaktadir
(16). Buna gore asagidaki kriterlerin varliginda miyokard infarktiis (MI) tanisi
konulabilir.

1. Kardiyak biyobelirte¢ degerlerinde (tercihen kardiyak troponin) yiikselme

veya diisiisiin saptanmasi ile birlikte asagidakilerden en az birinin bulunmasi.
a- Iskemik semptomlar

b- Yeni baslangigli veya tahminen yeni oldugu diisiiniilen anlamli ST

segment-T dalga degisiklikleri veya yeni baslangi¢li sol dal blogu
c- Elektrokardiyografide (EKG) patolojik Q dalgalarinin gelismesi

d- Canli miyokard dokusunun yeni kaybinin ve segmenter duvar hareket

bozuklugunun goriintiilleme yontemleri ile gdsterilmesi
e-Anjiografi veya otopsiyle koroner i¢indeki trombiisiin gosterilmesi

2. Kardiyak biyobelirtegler calisilmadan veya yiikselmeden, miyokard
iskemisi semptomlar1 ve tahminen yeni iskemik EKG degisiklikleri veya yeni sol dal
blogu ile birlikte ani kardiyak 6liim.

3. Troponin degerlerinde >5 kat yiikselmeyle birlikte PKG iligkili MI.

4. Miyokardiyal iskemi varliginda koroner anjiografi veya otopsiyle tespit

edilmis stent trombozu iligkili MI.



5. Troponin degerlerinde >10 kat yiikselmeyle birlikte koroner arter bypass
greftleme (CABG) iliskili MI.

2.2.2. Akut ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI), miyokardin tiim
katlarini tutan nekrozla seyreden ve elektrokardiyografide ST segment yiikselmesi ile
karakterize olan bir durumdur. Nekroz alaninin biyiikligl, etkilenen damara,

iskeminin siiresi ve siddeti ile kollateral dolasimin varligina gore degismektedir (17).

STEMI olustugu bolgelere gore farkli sekilde isimlendirilmektedir. Klasik
olarak akut anteroseptal miyokard infarktiisii elektrokardiyogram (EKG)’de V1-V4
derivasyonlarinda, akut anteriyor miyokard infarktiisii V1-V6 derivasyonlarinda,
yaygin anteriyor miyokard infarktiisii V1-V6’ya ilaveten D1 ve aVL
derivasyonlarinda, yiiksek lateral duvar miyokard infarktiisii D1 ve aVL, inferiyor
infarktiisi ise D2-D3-aVF derivasyonlarinda ST segment yilikselmesi ile
karakterizedir. Tanida giiglilk yaratan durumlardan biri olan akut posteriyor
miyokard infarktiisii V1-V2 derivasyonlarinda ST segment depresyonlar1 goriilmesi
ile birlikte posteriyor derivasyonlarda (V7- 9) saptanan ST segment elevasyonlari ile
karakterizedir. Akut sag ventrikil miyokard infarktiisinde ise V1-V2
derivasyonlarinda ST segment elevasyonu olabilir, bu durumda genellikle V1’ deki
ST segment elevasyonu V2’ den fazla olmakla beraber kesin tani sag derivasyonlarda
(V3R-V4RV5R) ST segment elevasyonlarin saptanmasiyla konulmaktadir. (18).
Istisna yaratan diger bir durum, daha onceden sol dal blogu olmadigi bilinen bir
hastada, tipik gogiis agrisi ile beraber yeni gelisen sol dal blogudur (LBBB). Bu

durumda da akut MI tanis1 konarak, reperfiizyon stratejileri devreye sokulmalidir.

2.2.3. STEMPI’ de kullanilan biyokimyasal belirtecler

Kardiyak serum belirtecleri AKS tanisinda EKG’ den sonra yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ideal bir belirteg, sahip oldugu yiiksek pozitif ve negatif



Ongordiiriicli degerler ile sirastyla hastali§in saptanmasinda ve diglanmasinda 6nemli
bilgiler saglamalidir. Ayrica hastaligin risk diizeyini belirlemede ve tedaviyi

sekillendirmede yardimci olmalidir (19).

Bu giine kadar kullanilan belirtegler temel olarak miyokard nekrozu sonrasi
hasar goren kalp kasi hiicrelerinden dolagima salinan proteinlerden olusmaktadir.
Bunlar arasinda miyoglobin, kardiyak troponin T ( ¢Tn-T ) ve troponin | ( ¢cTn-I),
kreatin kinaz miyokardiyal band (CK/MB) sik olarak kullanilmaktadir. Miyokard
infarktiisiiniin kesin tanis1 uygun semptom ve EKG degisikligi ile birlikte yukarida

sayilan belirteclerin serumda yiiksek saptanmasi ile konulmaktadir (20).

Kreatinin kinaz miyokardiyal band: CK/MB bir izoenzim olup total kreatinin
kinaz (CK) ile karsilagtirildiginda ¢ok daha fazla kardiyak spesifiktir. CK/MB akut
MI tamsinda &nemli bilgiler saglar. Iskemiden 4 — 6 saat sonra yiikselmeye
baslamakta, 12 — 24 saatte pik diizeylere ulagmakta ve 2 — 3 giin i¢inde normal
seviyelere gerilemektedir (21). Acil {nitesine basvuran hastalarin yapilan seri
CK/MB o6l¢iimiinde, semptomlarin baslamasindan 6 saat sonra 6lgiilen CK/MB’ nin
akut MI tanisinda yaklasik % 90 oraninda duyarliliga sahip oldugu saptanmistir. Bu
Olgtimler basvuru aninda yapildiginda duyarlilik % 36 — 48’ e gerilemektedir (21).

Miyoglobin: Miyoglobin ¢ok diisiikk molekiiler agirligi nedeniyle, CK/MB ve
troponinler ile kiyaslandiginda kana daha erken salinir. Kan degerleri hizli bir
sekilde ylikselerek semptomlarin baglamasindan 4 saat sonra pik seviyesine ulasir.
Maksimal tanisal degeri AMI olgulariin ilk 5 saati i¢in gegerlidir. Duyarli olmasina
ragmen Ozgilligi disiik bir belirtectir. Travma ve renal yetersizlik gibi bir¢ok

hastalikta yiiksek saptanabilmektedir (21).

Troponinler: Troponin kompleksi; troponin I, troponin T ve troponin C olmak iizere
i alt birimden olusmaktadir. Tropomiyozin ile birlikte aktin filamentlerinde yer
almakta ve kalsiyum aracili iskelet ve kalp kasinin kontraksiyonuna temel
olusturmaktadir. Troponin alt birimleri doku spesifik izoformlar tasirlar. Troponin T

(cTn-T) ve troponin I ( ¢Tn-1) izoformlar1 kardiyak spesifik iken troponin C ( cTn-C



) izoformu hem kalp hem de iskelet kaslarinda mevcuttur. cTn-1 miyokardiyal
dokuda tek izoforma sahip iken insan kalp kasi dort kardiyak cTn-T izoformuna
sahiptir ancak bir tanesi normal eriskin kalp karakteristiklerini tasir. Fetal
izoformlarin miyokard doku ve iskelet kaslarindaki re-ekspresyonu nedeniyle cTn-T
analizi i¢in kullanilan ilk kusak spesifik olmayan antikorlar yanlis pozitif sonuclara
sebebiyet verirken giiniimiizde spesifik antikorlar ile bu sorun agilmig, immuno-
histokimyasal ¢alismalar ve polimeraz zincir reaksiyonlar1 ile bu durum
dogrulanmistir. Giiniimiizde c¢Tn-lI ve cTn-T ozgiilliikleri esit kabul edilmektedir
(22).

Akut koroner sendrom ile acil iinitesine basvuran hastalarda saptanan yiiksek
cTn-T ve cTn-I diizeylerinin, risk derecelendirmesinde gii¢lii ve bagimsiz degere
sahip olduklar1 birgok ¢aligma ile kanitlanmistir. Bu nedenle, hem American Collage
of Cardiology (ACC) hem de European Society of Cardiology (ESC) tarafindan
akut miyokard infarktiisiinlin tanisinda tercih edilecek biyokimyasal belirte¢ olarak

onerilmektedir (23,24).

Kardiyak troponinler akut koroner sendrom disi nedenle basvuran birgok
hastada da yiiksek bulunmaktadir. Bu durum yanlis tanilara ve gereksiz girisimlere
yol acabilmektedir. Akut koroner sendrom disinda c¢Tn-I'nin yiiksek goriilebildigi
klinik durumlar1 kalp yetersizligi, sepsis, bobrek yetersizligi, pulmoner emboli, aort
disseksiyonu, kardiyak kontiizyon, miyokardit, perikardit, hipertansif kriz, tasiaritmi,
akut norolojik olaylar, ilag toksisitesi ve rabdomiyoliz vb. hastaliklar olusturmaktadir
(25). Trombotik olmayan troponin yiikselmesi, yani koroner arterlerde iskeminin
olmadig1 ancak periferik kan Orneklemesinde troponin yiiksekliginin goriildigi
klinik durumlarda tedavide, bu duruma neden olan patolojinin diizeltilmesini

amaglamalidir.

Kardiyak troponinler akut koroner sendromun tanisinda oldugu kadar
prognozunun belirlenmesinde ve tedavisinin planlanmasinda da degerlidir. Klinik
olarak miyokard infarktiisiiniin yiiksek troponin diizeyinin, prognoz ve komplikasyon

riski artigt ile iligkili oldugu birgok ¢aligmada gosterilmistir (26).



Yanlis pozitiflik nedeniyle testin 6zgiinliigii ile ilgili soru isaretleri mevcuttur.
Yine 99. Persantilin {izerine 4-6 Saatten sonra ¢ikmasi nedeniyle akut MI'mn erken
tanist ¢ogunlukla miimkiin olmamaktadir. G6giis agrisinin baslangicinda alinan
troponin degeri ile 2. saatteki degerin artis miktar1 (delta degeri) yapilan ¢alismalarda
erken tanida degerli olarak tespit edilmistir. Troponin diizeylerinin zamansal

yiikselme miktarinin prognostik anlami tam olarak bilinmemektedir.

2.2.4. Akut ST elevasyonlu miyokard infarktiisiinde reperfiizyon tedavisi

STEMI'de reperfiizyon tedavisi temel olarak trombolitik ajanlarla veya

primer perkiitan koroner girisim ile yapilmaktadir.

Trombolitik Tedavi: Trombolitik ajanlar etkilerini direkt veya indirekt plazminojen
aktivatorii olarak rol oynayip bir proenzim olan plazminojeni aktif enzim formu
olan plazmine doniistiirerek etki gosterirler. Pek cok genis capli ve kontrollii
calismadan sonra trombolitiklerin STEMI’de mortaliteyi %20-25 oraninda azaltti1
aciktir. Bu yarar erken tedavi baslanan ve yiiksek riskli olan hastalarda en yiiksektir.

Bu nedenle uygun hastalarda, tedaviye en erken zamanda baslamak gereklidir (27).

Bir trombolitik ajanin fibrin 6zgiilliiglinii belirleyen kosul plazmada serbest
dolasan plazminojen ile pihtiya bagli olan plazminojeni aktive etmedeki segiciligidir.
Ideal bir trombolitik ajan; uygulanan hastalarin %100’{iinde TIMI-3 akim saglamal,
trombolitik etkinlik hizli baslamali, IV bolus seklinde uygulanabilir olmali,
olabildigince yiiksek seviyede fibrin selektivitesine ve diisiik kanama komplikasyonu
ile diisiik reokliizyon oranina sahip olmalidir. Ancak mevcut kosullar saglayan bir
trombolitik ajan heniiz mevcut degildir. Klasik (birinci ve ikinci jenerasyon)
trombolitik ajanlar streptokinaz, iirokinaz ve alteplazdir. Reteplaz, tenekteplaz,
lanoteplaz, monteplaz, pamiteplaz ve stafilokinaz ise igiincii kusak trombolitik
ajanlardir. Bu ajanlarin ortak 6zelligi plazma yar1 dmiirlerinin uzun olmasidir. Bu,
onlarin tek veya tekrarlayan bolus enjeksiyonlart seklinde kullanimina imkan verir.

Akut MDI'li hastalarda ii¢lincii kusak ajanlar ile ikinci kusak ajanlara gore daha
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yiiksek anjiyografik aciklik oranlarinin elde edildigi bildirilmistir. Mortalite oranlari
ise benzerdir (28).

GoOgiis  agrisimin - azalmast  veya tamamem geg¢mesi, ST segment
elevasyonlarinda %50’den fazla gerilemere perfiizyon lehine bir durumdur (29).
Ayrica fibrinolitik tedavi sonrast kardiyak belirteglerin erken pik yapmasi, 6rnegin
CK aktivitesinin 12 saat i¢inde, CK/MB aktivitesinin 10 saat i¢inde, miyoglobin

konsantrasyonun 5 saat iginde pik yapmasi reperfiizyon isaretidir.

Primer perkiitan koroner girisim: Primer perkiitan koroner girisim (PKQ),
1980’lerin basindan bu yana STEMI hastalarinda direkt veya trombolitik tedaviye
yardimci olarak uygulanmaktadir. Giintimiizde de, yiiksek koroner akim saglama ve
diisiik tekrar tikanma Ozellikleri nedeniyle artan siklikla kullanilmaktadir. Her ne
kadar trombolitik tedavi diinya genelinde daha fazla uygulanan strateji olsa da
mevcut en etkili plazminojen aktivatorleri icin bile %54°lik bir TIMI-3 akimi
(90.dk) ana eksikliktir. Perkiitan girisimle hastalarin ¢ogunda TIMI-3 akimin
saglanmast bu teknigin trombolitik tedaviye iistiin oldugunu gostermistir. Primer
PKG ile trombolitik tedaviyi karsilastiran randomize calismalarin incelendigi bir
meta-analizde, PKG’nin 6zellikle agrinin 3. saatinden sonra bagvuran hastalarda hem
kisa hem de uzun dénemde 6liim, inme ve tekrar infarktiis ge¢irme oranin1 dnemli

oOlclide azalttigi gosterilmistir (30).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz; 2011 — 2013 yillar1 arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kardiyoloji Koroner Bakim Birimi’ ne ST yiikselmeli miyokard infarktiisti
tanisiyla yatirilan, trombolitik veya primer PKG uygulanan hastalarin geriye doniik
dosya kayitlarinin taramasiyla gercekleklestirilmistir. Calisma protokolii i¢in Sakarya

Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulundan onay alind.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri;

1-lk 6 saat igerisinde iskemik tipte gdgiis agris1 olmasi.

2- Elektrokardiyografide en az iki ardisik gdgiis derivasyonlarinda >2 mm veya
ekstremite derivasyonunda >1 mm ST segment yiiksekligi olan STEMI tanist
konulan hastalar.

3-Trombolitik veya primer perkiitan koroner girisim uygulanmig olan hastalar.

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri;
Ciddi ko-morbid hastaligi olan, kanser tanisi, aktif inflamatuar hastaligi, renal
yetmezligi ( CrCI<60 ml/dk) , miyokardit, pulmoner emboli ve travmaya maruz

kalan hastalar ¢aligsma disinda birakildi.

Hastalara ait dosya kayitlarina, hastane Sisoft veri tabani ve arsiv verileri
kullanilarak ulagildi. Hastalardan elde edilen veriler degerlendirilmek iizere veri
kayit formuna islendi. Veri kayit formu temel olarak iki boliimden olugmaktaydi.
Birinci boliimde; kimlik bilgileri, yas, cinsiyet, sistolik kan basinci (SKB), diastolik
kan basinc1 (DKB), viicut kitle indeksi ve koroner arter hastaliginin risk faktorleri
gibi temel klinik Ozelliklere iliskin sorularin yamisira, STEMI tiirli, agr1 stiresi,
verilen tedavi tiiri, ekg 6zellikleri, ekokardiyografi bulgulari, hastane i¢i laboratuar
verilerinden hastalarin gelis ve gelisten sonraki 2-4-6’1nc1 saatlerdeki ¢cTn-1 degerleri
ve rutin tetkiklerden gelis glukoz, , kreatin, Hgb, PLT, kreatinin klirensi (CrClI)
degerleri, lipid profili, potasyum diizeyi kayit edildi. Viicut kitle indeksi (VKI),
hastalarin kilolarinin, boylarinin metre cinsinden karesine boliinmeleriyle, CrClI ise

cockgraft gault formiiliiyle hesaplandi. Veri formunun ikinci boliimiine ise hastalarin
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Killip sinifi, fibrinolitik tedavisi alanlarda kullanilan trombolitik ajanin ¢esiti, primer
perkiitan koroner girisim yapilan hastalarin anjiyografi bulgular1 ve hastane ici

kardiyovaskiiler sonlanim noktalarina iliskin veriler kayit edildi.

Major risk faktorleri olarak hastanin daha Onceden antihipertansif ilag
kullanmasi veya takiplerinde sistolik kan basincinin 140 mmHg’dan, diastolik kan
basincinin 90mmHg’dan yiiksek saptanmasi ile hipertansiyon, dnceden antidiyabetik
ilag kullanmas1 veya aglik kan sekerinin en az iki ol¢iimle 126mg/dL'den yliksek
saptanmasi ile diabetes mellitus (DM) tanimlandi. Hiperkolesterolemi; diisiik
yogunluklu lipoproteinin (LDL) a¢lik plazma seviyesinin 160mg/dL'den, diyabet
veya koroner arter hastaligi (KAH) 6ykiisii olanlarda 100mg/dl yiiksek saptanmasi
olarak tanimlandi. Sigara igi¢iligi; giincel sigara i¢i¢iligi veya son bir yil dncesine
kadar sigara kullanilmis olmasi olarak tanimlandi. Aile oykiisii; birinci derece erkek
akrabalarinda 55 yasindan once, kadin akrabalarinda 65 yas oncesinde MI veya ani

olum bulunmasi olarak tanimlandi.

Kardiyak cTn-I o6l¢timii, hastalarin venoz kan 6rneklerinin gelis ve gelisten
sonra 2-4-6’ mci1 saatlerinde laboratuvarda Abotth- Architect 1000 cihazinda
kemiluminesans yontem kullanilarak yaklasik 25-45 dakika kantitatif olarak o6l¢iiliip,
> 0.01 ng/ml diizeyinin iizerindeki degerler anlamli kabul edildi. Hastalarin delta
troponin katsayilari, hastaneye yatis1 takiben 2-4-6’1nc1 saatlerdeki cTn-l degerlerinin
bazal troponin degerlerine gore farkinin, bazal troponin degerlerine boliinmesiyle
hesaplanmistir. Medyan degerinin altinda ve {stiinde kalan hastalar 2 gruba
ayrilarak, gruplar arasinda hastane i¢i kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 arasindaki
iliski arastirildi. Trombolitik tedavi ve primer PKG hastalar1 alt grup analizleri

yapilarak karsilagtirilmistir.

EKG degerlendirilmesi; Nihon Kohden Cardiofax GEM ECG-9020K (Tokyo,
Japan) cihazi1 ile, STEMI hastalarinda gelis, reperflizyon tedavisi 6ncesi, reperflizyon
tedavisi bitimi, bitimden sonraki 60. dakika, 90. dakika ve 120. dakikalarda ve
sonrasinda ise giinliik olarak inceleme yapilmistir. STEMI’larda reperfiizyon

durumu, klinik ve elektrokardiyografik bulgulara bakilarak degerlendirildi. Buna
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gore; agrinin tamamen ortadan kalkmasi ile birlikte, EKG’ de ST segment
yiikselmesinin % 70 rezoliisyonu reperfiizyonun klinik gostergesi olarak kabul
edildi.

Ekokardiyografik incelemeler Vivid 3 (GE Medical Systems Ultrasound-
United Kingdom) ekokardiyografi cihazi ile, koroner anjiografi ve perkiitan koroner
girisimler ise standart Judkins teknigi kullanilarak Koroner anjiografi ve perkiitan
koroner girisimde deneyimli (> yilda 75 vaka) 3 girisimsel kardiyoloji uzmani

tarafindan yapildi.

Kardiyak 6lim; aciklanamayan ani oliim veya akut MI, kalp yetmezligi,
aritmilere bagli Oliim olarak tanimlandi. Kardiyojenik sok; sol ventrikiil
disfonksiyonu, sag ventrikiil infarkti veya mekanik komplikasyonlara bagli olarak
hipoperfiizyon klinigi ile birlikte, 30 dakikadan uzun siire devam eden inatg1 ve
direncli olarak sistolik kan basincinin <80 mmHg seyretmesi olarak tanimlandi.
Reinfarkt; serum CK/MB enzim diizeylerinde normalin {ist limitinin iki katindan
fazla yiikselmesi ve ST segmentlerinde tekrar yilikselme olmasi olarak tanimlandi.
Rekiirren iskemi; islem sonrast klinik takiplerinde hastanin gogiis agrisi
yakinmasinin tekrarlamasi ve/veya takip EKG’lerinin degerlendirilmesinde dinamik
degisikliklerin gozlenmesi olarak tanimlandi. Oliim gerceklesen hastalar disinda
calismaya dahil edilen hastalar aritmi, iskemik ve mekanik komplikasyonlar
acisindan 2-3 giin Koroner Yogun Bakim’da olmak iizere ortalama 5-7 giin

stiresince takip edildi.

Calismamizda sonlanim noktalar1 olarak; hastane i¢i kardiyak mortalite,
reinfarktiis, tekrarlayan iskemi, acil damar revaskiilarizasyonu, ciddi kalp yetmezligi,
mekanik komplikasyon gelisimi, inme/gecici iskemik atak ve aritmi gelisimi olarak

tanimlandi.
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3.1. Arastirmanin Etik Yonii

26.11.2012 tarihinde Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan etik
acidan onay alindi. Etik kurul say1 no: B.30.2.SAU.0.20.05.05050.01.04/3.

3.2. istatiksel Analiz

[statistiksel analiz SPSS 17.0 bilgisayar programi kullanilarak yapildi.
Kategorik degiskenler say1 veya ylizde, devamli degiskenler ise ortalama+standart
sapma seklinde ifade edildi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare testi
kullanildi. Devamli degiskenlerin karsilastirilmasinda 6ncelikle parametrelerin
normal dagilima uygunluguna Kolmogorov-Smirnov testiyle bakildi. iki grup
arasinda normal dagilima uymayan verilerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U
testi uygulandi. Normal dagilima uyan verilerin karsilastirllmasinda bagimsiz

orneklem t testi kullanildi. P degerinin 0,05 altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza; STEMI tanist konularak trombolitik veya primer PKG tedavisi
uygulanan 84 hasta alindi. Calismamizda, delta troponin-I degerleri ile hastane igi

kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 arasindaki iligskinin karsilastirilmasi yapildi.

KLINIK VE DEMOGRAFiK OZELLIKLER

Calismaya %41.7°sine (n:35) trombolitik, %58.3’tine (n:49) primer PKG
tedavisi uygulanmis, yas ortalamalar1 58.9 (SD=11.9, min:33 maks: 84) yil olan 19
kadin 65 erkek toplam 84 hasta dahil edildi (Tablo 2).

Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastalar arasinda yas, cinsiyet, viicut
kitle indeksi, sistolik kan basinci ve diastolik kan basinci ortalamalari agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Hastalarin koroner arter hastaligi
acisindan risk faktorlerine bakildiginda; hastalarin %45.2’inde (n:38) hipertansiyon,
%26.5’inde (n:22) DM , %27.4tinde (n:23) hiperlipidemi tanisi, %57.1’inde (n:48)
sigara i¢icilgi, %15.5’inde (n:13) ailede koroner arter hastaligi , %10.7 ’sinde (n:9)
koroner arter hastaligi dykiisii vardi. Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastalar

arasinda risk faktorleri agisindan istatiksel fark saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin EKG verilerine gére MI lokalizasyonlart; % 53.6° sinda (n:45)’i
inferior, %17.9” unda (n:15) anterior, %15.5” sinde, (n:13) yaygin anterior ,%9.5’
sinde (n:8) anteroseptal , %3.6° sinda (n:3) lateral MI saptandi. Trombolitik ve
primer PKG uygulanan hastalar arasinda MI lokalizasyonlar1 agisindan istatistiksel

anlamli fark yoktu (p> 0.05).

Hastalarin bagvuru anindaki gdgiis agrist siire ortalamasi 2.6 (SD=1.4) saat,
hastane ic¢i klinik takip sliresi ortalama 4.7 (SD=1.6) giin olarak tesbit edildi.
Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastalar arasinda agisindan istatiksel fark

saptanmadi (p> 0,05).
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Killip siniflamalarina (Killip 1-2-3-4) ile bagvuran olgular ve
ekokardiyografik parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu (%) degerlerine bakildiginda
trombolitik ve PKG hastalar1 arasinda istatiksel fark yoktu (p > 0.05).

Tablo 2’ de galismaya alinan olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

listelenmistir.

LABORATUVAR BULGULARI

Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastalarin laboratuvar bulgularina
bakildiginda kreatinin, Cockgrauft gault formiiliiyle hesaplanan GFR (kreatinin
Klirensi) , LDL, HDL, Hgb, PLT, albumin, irik asit, gelis kan sekeri ve gelis
potasyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 3’de hastalarin laboratuvar bulgularinin analizi goriillmektedir.

REPERFUZYON BULGULARI

Hastalarin % 41.7’sine (n:35) fibrinolitik tedavi, %58.3tine (n:49) primer
perkiitan koroner girisim tedavisi uygulandi. Fibrinolitik tedavi olarak %724.5’ine
(n:13) t-PA , %9.4’sine (n:5) streptokinaz, %9.4 (n:5) tenckteplaz, %7.5 (n:4)
reteplaz uygulandi. Fibrinolitik tedavi verilen hastalarin  %85.7’sinde (n:24)
reperfiizyon saglandi. Fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu diistiniilen 5 hastaya
kurtarict PKG uygulandi. Primer perkutan koroner girisim yapilan hastalarin
%95.9’unda (n:47) reperfiizyon saglandi. Trombolitik ve primer PKG uygulanan
hastalarda reperfiizyon agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p> 0,05).

Tablo 4°de hastalarin reperfiizyon tedavilerinin analizi goriilmektedir.
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TROPONIN-I DEGERLERi VE ARTIS KAT SAYILARINA GORE
ANALIZLER

Tim olgularin ve alt grup analizi agisindan trombolitik veya primer PKG
tedavisi uygulan hastalarin ¢Tn-I’ nin (0-2.saat), (0-4.saat), (0-6.saat) delta degerleri
hesaplanip medyan analizi yapildi. Medyan degerinin altinda ve iistiinde kalan hasta
gruplar1 ile hastane i¢i  kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 arasindaki iliski

arastirildi.

HASTANE ICi SONLANIM NOKTALARI

Calismaya aliman olgularin  hastanede yatiglar1  siiresince  major
kardiyovaskiiler sonlanim noktalarindan siiresince; kardiyovaskiiler nedenli 6liim 7
(%38.3) hastada, klinik kalp yetmezligi 2 (%2.4) hastada, inme/gegici iskemik atak 2
(%2.4) hastada, rekiirren iskemi 5 (%6) hastada, acil damar revaskiilarizasyonu
ithtiyact 5 (%6) hastada, kardiyojenik sok 7 (%8.3) hastada, aritmi 8 (%9.5) hastada
goriildl, hicbir hastada re-infarktiis goriilmedi. Aritmi gelisen hastalar1 3 % (3.6)
ventrikiiler fibrilasyon, 3 (%3.6) atriyal fibrilasyon, 2 (%2.4) ventrikiiler tagikardi
olusturmaktaydi. Mekanik komplikasyonlara bakildiginda; 1 (%]1.2) hastada
hemodinamik bozulmaya yol agmayan ekokardiyografi ile tespit edilmis ventrikiiler

septal defekt g6zlenmis, acil sartlarda cerrahiye yonlendirilmistir.

(0-2), (0-4) ve (0-6)’1nct1 saatlerde 6lgiilen c¢Tn-I” nin delta degerinin medyan
degeri hesaplanip, medyan degerin altinda ve tistiindeki gruplar ile hastane i¢i major
kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 arasinda istatistiksel anlaml fark bulunmamistir
(p>0.05) Tablo 6. Trombolitik ve pimer PKG alt grup hastalar1 kendi igerisinde
analiz edildiginde; (0-2) ,(0-4) ve (0-6)’inc1 saat delta degeri ile hastane i¢i major
kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamaistir

(p>0.05) Tablo (7-8-9).

18



Tablo 2. Calismaya alinan olgularin demografik ve klinik ozellikleri

Yas (yil)

Cinsiyet
Erkek
Kadin

VKI (kg/m?)

Sistolik KB (mmHg)

Diastolik KB (mmHg)

Hipertansiyon (%6)

Diabetes Mellitus (%0)
Hiperlipidemi (%)
Sigara (%)

KAH oykiisii (%)

Aile oyKkiisii (%)
Ejeksiyon fraksiyonu (%)
Killip simifi (2-3, %)

Semptom baslangic siiresi

Hospitalizasyon siiresi

M1 lokalizasyonu
Anterior Ml (%)
Anteroseptal M1(%)
Inferior MI (%)
Lateral M1 (%)

Yaygin Anterior MI (%)

Toplam
(n=84)

58.8+11.9

65 (77.4)
19 (22.6)

27.542.7

123421

73£10

38 (45.2)

22 (26.5)
23 (27.4)

48 (57.1)

9(10.7)

13 (15.5)
43 £9

8 (9.5)

2.6+1.4

4.7£1.6

15 (17.9)
8 (9.5)
45 (53.6)
3(3.6)
13 (15.5)

Trombolitik
(n=35)

60.3£12.9

26 (74.3)
9 (257)

27.6+3

120+19

72+10

18 (51.4)

12 (34.3)
11(31.4)
23 (65.7)
2(5.7)
5 (14.3)

42 7

4 (11.4)
2.4+15

4.4+1.9

7(20)
5 (14.3)
15 (42.9)

3(86)
5(14.3)

PCI
(n=49)

57.8£11.2

39 (20.4)
10 (79.6)

27.542.5

126421

74+10

20 (40.8)

10 (20.8)
12 (24.5)

25 (51)
7 (14.3)
8 (16.3)
44+ 10
4(8.2)

2.8+1.4

4.9+1.4

8 (16.3)
3(6.1)
30 (61.2)
0(0)

8 (16.3)

Veriler ortalama +standart sapma ve n (%) bigiminde gosterilmistir.
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p degeri

0.484

0.567

0.968

0.215

0.374

0.170
0.335
0.482

0.180
0.210
0.799
0.413

0.615
0.496

0.243

0.130



Tablo 3. Calismaya alinan olgularin laboratuar bulgular:

Toplam Trombolitik PCI

(n=84) (n=35) (n=49)
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.1 0.88+0.1 0.92+0.2
Kreatinin Klirensi (ml/dk/1.73 m?) 10027 102430 10025
LDL- Kolesterol (mg/dl) 125+49 116434 131+57
HDL- Kolesterol (mg/dl) 4049 38410 4149
Hemoglobin (g/dI) 14+1.7 13.842.1 14.2+1.5
PLT K/ml 26964 26673 27257
Albumin 4.240.4 4.2+0.4 4.1+0.4
Urik asit 53115 5.141.4 5.4+1.6
Gelis Kan Sekeri 170+79 175+83 166+77
Gelis Potasyum 4.2+0.4 4.2+0.4 4.3+0.4

Veriler ortalama +standart sapma bigiminde gosterilmistir.

Tablo 4. Reperfiizyon tedavilerinin ozellikleri

Reperfiizyon Reperfiizyon Reperfiizyon

Ajani Pozitif negatif p
degeri
Trombolitik
(n:35)
Alteplase (%15.5)
Tenecteplase(%15.5) 30 5 0.095

Steptokinaz (% 6.0)
Reteplase  (%4.8)

Primer PKG 47 2
(n:49)
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P degeri

0.316
0.955
0.199
0.064
0.422
0.674
0.274
0.487
0.618

0.298



Tablo 5. Calismaya alinan olgularin Troponin-I delta degerinin median analizi

Mean 644

Std.Deviation 1757

Median 21

Troponin-1 (0-2) Troponin-I (0-4) Troponin-I (0-6)
Toplam TRB PCI Toplam TRB PCI Toplam TRB PCI
(n:84) (n:35) (n:49) (n:81) (n:33)  (n:48) (n:79) (n:32)  (n:47)
467 771 1466 1630 1353 1536 1676 1440
821 2196 2653 2460 2798 2701 2510 2846
30 19 124 295 94 193 528 128

Tablo 6. Calismaya alinan olgularda delta degeri ile hastane ici sonlanim

noktalari

MEDIAN
DEGERLERI

Kardiyovaskiiler
oliim

Reinfarkt
Rekiirren iskemi
Acil damar
revaskiilarizasyonu
Kalp yetmezligi
Kardiyojenik Sok
Aritmi

inme/TiA

Mekanik
komplikasyon

Delta cTn-1 (0-2 )

n=84 P
<21 >21

6 1 0.056
0 0 *
4 1 0.184
4 1 0.184
2 0 0.162
6 1 0.056
6 2 0.157
0 2 0.143
1 0 0.326

Delta cTn-1 (0-4 ) Delta cTn-1 (0-6)
n=81 p n=79

<124 >124 <193 >193
3 1 0.317 2 1
0 0 * 0 0
1 3 0.293 1 3
1 3 0.293 1 3
1 1 0.986 1 1
3 1 0.317 2 1
6 1 0.052 6 1
1 1 0.986 1 1
1 1 0.320 1 0

21

0.602

0.269

0.269

0.957

0.602

0.061

0.957

0.333



Tablo 7. Trombolitik ve Primer PKG hastalarinda (0-2) delta degeri ile hastane
ici sonlamim noktalar

Trombolitik p Primer PKG p
(n:35) (n:49)

MEDIAN DEGERLERI <30 > 30 <19 >19
Kardiyovaskiiler 5 0 0.078 3 1 0.317
oliilm
Reinfarkt 0 0 * 0 0 €5
Rekiirren iskemi & 1 0.316 1 0 0.322
Acil damar 4 1 0.167 0 0 €5
revaskiilarizasyonu
Kalp yetmezligi 1 0 0.324 1 0 0.322
Kardiyojenik sok 3 0 0.078 3 1 0.317
Aritmi 2 0 0.157 4 2 0.413
inme/TiA 0 0 @ 0 2 0.141
Mekanik 0 0 * 1 0 0.342

Komplikasyonlar

Tablo 8. Trombolitik ve Primer PKG hastalarinda (0-4) delta degeri ile hastane
ici sonlanim noktalari

Trombolitik p PCI
(n:33) (n:48)

MEDIAN DEGERLERi <295 > 295 <94 >04
Kardiyovaskiiler 1 0 0325 1 2 0.551
olilm
Reinfarkt 0 0 * 0 0 *
Rekiirren iskemi 0 3 0.061 1 0 0.312
Acil damar 1 3 0.258 0 0 *
revaskiilarizasyonu
Kalp yetmezligi 0 1 0.295 0 1 0.312
Kardiyojenik sok 1 0 0.325 1 2 0.551
Aritmi 2 0 0.157 3 2 0.637
inme/TiA 0 0 * 0 2 0.149
Mekanik 0 0 * 1 0 0.393

Komplikasyonlar
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Tablo 9. Trombolitik ve Primer PKG hastalarinda (0-6) delta degeri ile hastane

ici sonlanim noktalar:

MEPIAN <528 >528 <128 >128
DEGERLERI

Reinfarkt

Acil damar 0.945

revaskiilarizasyonu

Kardiyojenik sok 0.576
inme/TiA 0.140
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5. TARTISMA VE SONUC

Akut koroner sendrom hastalarinda giincel olarak teshis ve klinik takipte
kardiyak troponin degerleri siklikla kullanilmaktadir. 3. Ulusal miyokard enfarktiisii
tanimlanmasinda kardiyak troponin yiikselme veya diisiisiin saptanmasi tani kriteri
olarak verilmistir (16). Miyokardiyal dokudaki yikima bagli olarak salinan c-TnT ve
c-Tnl gibi proteinler miyokard hasarini yiiksek sensitivite ve spesifitede yansitir.
Akut koroner sendromlu hastalarda artmis troponin seviyeleri kotii prognozla iliskili
olup bu hastalarin yogun bakim takiplerinde advers olaylara daha sik

rastlanilmaktadir.

Troponinlerin prognostik degerleri ilk olarak GUSTO-II c¢alismasinda
gosterilmistir. Bu ¢alismada hastaneye ST elevasyonu olmayan AKS ile basvuran
hastalar alinmis ve bagvurudan hemen sonra hastalarin c-TnT degerleri 6l¢tilmiistiir.
c¢TnT degeri pozitif saptanan grupta oliim, kardiyojenik sok ve konjestif kalp
yetersizligi riski, negatif saptanan gruba gore daha yliksek oranda gozlenmistir. Bu
da troponinlerin prognostik dneminin yanisira diagnostik énemini ortaya koymustur

(31).

Hajsadeghi ve arkadaglar1 135 yogun bakim hastasi lizerinde yaptiklar1 farkl
bir ¢aligmada, yatiglarinin 1. ve 7. giinliinde yiiksek troponin seviyeleri olan
hastalarda, gelisteki veya takipte gelisen kardiyak olaylarla iligkili olarak sag kalimin
daha diisiik oldugunu géstermislerdir (32). Yine James ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada ST- yiikselmesiz miyokard enfarktiisii tanis1 konan 7115 hasta iginde c-
TnT diizeyi < 0.01 pg/l olanlarda mortalite riskinin diisiik oldugunu bildirmistir (33).
Hamm ve arkadaglarinin yapmis oldugu CAPTURE c¢alismasinda alt1 aylik 6liim
veya Oliimle sonu¢lanmayan miyokard infarktiisii riskinin, c-TnT diizeyi >0.1 pg/l

olan hasta grubunda %?23.9 iken, <0.1 pg/l olanlarda %7.5 oldugu bildirilmistir (34).
Troponin seviyesinin yiiksek olmasinin kotii prognozla iligkisi iyi bilinmesine

ragmen, troponin diizeylerindeki erken dinamik degisikligin prognozla iliskisini

arastiran calismalar genellikle ST yiikselmesiz akut koroner sendrom hastalarinda
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yapilmustir, bu nedenle literatiirdeki veriler siirli sayidadir. Troponin degerlerinin
dinamik artis hizinin gostergesi olarak delta troponin tanimlamasi oncelikli olarak
literatiirde akut koroner sendromlar ile non-kardiyak go6giis agrili hastalarin
ayriminin yapilmasinda kullanilmistir. Akut koroner sendrom tanisinda, geleneksel
yaklasimdaki 6-8 saat araliklarla troponin takibi yerine giincel yaklasimlarda daha
kisa siire araliklarla troponin takibi 6nerilmektedir (35,36,37-40).

Giincel 6l¢iim yontemlerinde, normal aralik sinirlari igerisinde artan troponin
degerleri bile akut koroner sendromlarin tanisinda anlamli olabilmektedir. Reichlin
ve ark. akut miyokard enfarktiisiiniin tanisal 6zgilliigiinii gelistirmek amaciyla delta
troponin degerini tanimlamiglardir (41). Yine Mueller ve ark. yiiksek duyarlilikli
kardiyak troponin (hs-cTnT) artisiyla birlikte akut koroner sendromu olan ve
olmayan hastalar1 delta troponin degerine bakarak ayirmiglardir ( 42). AMI tanisinda
ve diglanmasinda delta troponin degerinin bu denli degerli olmasi, pozitif delta
degeri olan yiiksek riskli hastalarin daha agresiv anti-iskemik tedavi almasina ve
negatif delta degeri olan diisiik riskli hastalarda ise erken stres testi yapilmasina
olanak saglamaktadir. (35,36,39,40,43). 1042 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada 3
saat aralikla Olgiilen delta CK-MB degerlerinin akut miyokard enfarktiis tanisinda
%93 duyarliligi ve %94 6zgiilliigiiniin oldugu bulunmustur ( 38). Yine acil servise
gbgiis agrist ile bagvuran 2074 hastanin dahil edildigi diger bir ¢alismada, 2 saat
aralikla Olgililen delta CK-MB ve delta troponin-I degerlerinin akut miyokard
enfarktiisii tanis1 i¢in %93 sensitivitesi ve %94 ozgiilliigiiniin bulundugu saptanmistir
( 36). Fakat laboratuar analiz kitlerinin iiretici firma tarafindan tavsiye edilen delta
troponin cut of degerleri olmadigi i¢in, akut miyokard enfarktiis tanist ve
dislanmasinda kullanilan delta degerleri kiiciik boyutlu ¢alismalarin sonuclariyla elde
edilen degerler {lizerinden yorumlanarak yapilmaktadir. AMI tanist dislamada bir
diger metod ise semptom baslangicinin ilk 6 saatinde alinan erken belirteclerden olan
miyoglobinin seri Ol¢limleri ile ge¢ belirteglerden olan troponin ve CK-MB seri
Ol¢timlerinin kombine edilmesidir ( 44-48). Calismalarda bazal ve 90 dakikada ¢oklu
belirte¢ Olglimlerinin %95 negatif Ongordiiriicii degerinin oldugu gosterilmistir

(46,47).

25



Hs-cTnT tanisal algoritmada pek ¢ok avantaji olmasina ragmen kardiyak dig1
olaylarda da siklikla yiikselebilmesi ve esik degerinin diisikk olmasi nedeniyle
STEMI hastalarinda kullanimi pratik degildir. Bu sebeple biz calismamizda STEMI
tanisiyla koroner yogun bakim {initesinde yatan, trombolitik veya Primer PKG ile
tedavi edilen hastalarin erken dénemde seri c-Tnl dl¢timlerini yaptik ve saatlere gore
delta degerlerini hesapladik. Delta degerleri ile simgelenen troponin-I artis hiz1 ile
hastane i¢i kardiyovaskiiler mortalite ve advers olaylar arasindaki iliskiyi
degerlendirdik. Literatiirde, troponin degerlerindeki erken doénem degisikliginin
trombolitik tedavi veya primer PKG uygulanan STEMI hastalarinda, hastane igi
kardiyak sonlanimlar1  Ongordiirebilecegini savunan ve gosteren calisma
bulunmamaktadir. Biz bu nedenle calismamizin literatiirde bir ilk oldugunu
diisiiniiyoruz. Calismamizda, her iki tedavi kolunda delta troponin degerleri ile
hastane i¢i sonlanim noktalar1 arasinda istatistiki anlamli fark bulmadik. Oncelikle bu
sonucu ongoriilemeyen delta troponin degerlerinin hesaplanmasina neden olabilecek;
STEMI hastalarinda diger akut koroner sendromlara gore daha yiiksek troponin artig
degerlerinin olmasi, miyokard enfarktiis lokasyonlarina gore troponin yiikselis
degerlerinin degiskenlik gdstermesi, cogu vakada komplikasyon olmamasina ragmen
agikar troponin yiikselmesi ve kardiyak troponinlerin perkutan koroner girisimin

seklinden etkilenmesi durumlarina bagliyoruz.

Sonug olarak STEMI tanisiyla primer PKG veya trombolitik tedavi uygulanan
hastalarda, hastane i¢i sonlanim noktalarin1 6ngérmede delta troponin degerleri ile
yapilan analiz anlamli olmamaktadir. Bu konuda yapilacak daha genis kapsamli ve

randomize kontrollii ¢aligmalara gerek vardir.

CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI: Calismamamiz tek merkezli olarak
yapildigindan elde edilen sonuglar lilkemiz i¢in genellenemez, bu konuda yapilacak
prospekif ¢cok merkezli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Calismamizin bir diger kisitlilig
hasta sayisinin kisitli olmasi ve calismanin retrospektif olmasidir. Bu sebeple

retrospektif calismanin tiim dezavantajlarini icermektedir.
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