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ÖZET 

Giriş: Kardiyovasküler hastalıklar mortalite ve morbiditenin en sık sebebidir. 

Ancak akut miyokard infarktüsünde troponin-I artış hızı ile kardiyovasküler olaylar 

arasındaki ilişki bilinmemektedir. Çalışmamızda STEMI hastalarında troponin-I 

düzeylerindeki artış hızı ile hastane içi kardiyovasküler sonlanım noktaları 

arasındaki ilişki araştırılmıştır.  

Materyal ve metod: Çalışmaya trombolitik tedavi veya primer p e r k ü t an  

k o r o n e r  g i r i ş i m  ( P K G )  uygulanan 84 akut STEMI’li hasta (65 erkek, 

ortalama yaş 58±11) dahil edildi. Hastaneye yatışı takiben 2-4-6’ıncı saatlerdeki 

seri troponin-I ölçümleri ile hesaplanan delta troponin değerleri ile  hastane içi 

olaylar  değerlendirildi.  

Bulgular: Çalışmamıza 84 akut STEMI hastası (65 erkek, 19 kadın) alındı. 

Trombolitik verilen grupta 35 (%41.7), primer PKG uygulanan grupta 49 (%58.3) 

hasta vardı. Semptom başlangıcından hastaneye başvuru arasındaki süre 

trombolitik verilen grupta 2.4±1.5 saat iken, primer PKG yapılan grupta ise 

2.8±1.4 saat idi. Olguların hastanede yatışları süresince major kardiyovasküler 

sonlanım noktalarından kardiyovasküler nedenli ölüm 7 (%8.3) hastada, klinik kalp 

yetmezliği 2 (%2.4) hastada, inme/geçici iskemik atak 2 (%2.4) hastada, rekürren 

iskemi 5 (%6) hastada, acil damar revaskülarizasyonu ihtiyacı 5 (%6) hastada, 

kardiyojenik şok 7 (%8.3)  hastada, aritmi 8 (%9.5) hastada görüldü, hiçbir hastada 

re-infarktüs görülmedi. Aritmi gelişen hastaları 3 % (3.6) ventriküler fibrilasyon, 3 

(%3.6) atriyal fibrilasyon, 2 (%2.4) ventriküler taşikardi oluşturmaktaydı. Mekanik 

komplikasyonlara bakıldığında; 1 (%1.2) hastada hemodinamik bozulmaya yol 

açmayan ekokardiyografi ile tespit edilmiş ventriküler septal defekt gözlenmiş 

olup, acil şartlarda cerrahiye yönlendirilmiştir.  

Sonuç: STEMI tanısıyla trombolitik veya primer PKG tedavi uygulanan 

hastalarda, hastane içi sonlanım noktalarını öngörmede delta troponin değerleri ile 

yapılan analiz yeterli olmamaktadır. Bu konuda yapılacak daha geniş kapsamlı  

randomize kontrollü çalışmalara gerek vardır. 
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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.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kardiyovasküler hastalıklar günümüzde mortalite ve morbiditenin en sık 

sebebidir (1). Tanı ve tedavide kaydedilen önemli ilerlemelere rağmen miyokard 

infarktüsü ve komplikasyonları gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde halen ciddi bir 

sağlık problemi olarak devam etmektedir. Akut miyokard infarktüsü (AMI) geçiren 

hastaların önemli bir bölümü yaşamlarının üretken dönemindedirler. Bu hastalarda 

akut dönem sonrası da kardiyovasküler mortalite açısından normal popülasyona göre 

daha yüksek risk altındadırlar. Bu nedenle bu kişilerde riskin düşürülmesi gerek 

onlar gerekse ülke ekonomisi açısından büyük önem taşımaktadır. Bu da hastaların 

AMI sonrasında komplikasyonlar ve sekonder olaylardan etkili bir biçimde 

korunmalarıyla mümkün olacaktır.  

 

Akut miyokard infarktüsleri ST segment elevasyonlu ve ST segment 

elevasyonu olmayan miyokard infarktüsü olmak üzere iki grup altında 

toplanmaktadır. Günümüzde ST elevasyonlu miyokard infarktüsünde (STEMI) 

reperfüzyon amacıyla trombolitik tedavi ya da primer perkütan koroner girişim 

(PKG) temel tedavi yaklaşımıdır. Son yıllarda STEMI tedavisindeki ilerlemeler ile 

30 gün mortalite trombolitik ile tedavi edilenlerde %6’nın,  primer PKG yapılanlarda 

ise %4’ altına düşmüştür (2). Mortalitedeki bu düşüşte tedavi yöntemlerindeki 

gelişmelerin yanında erken tanıya olanak sağlayan kardiyak belirteçlerin kullanıma 

sunulması da oldukça etkili olmuştur. 

 

Troponın-I (cTn-I) kalp kasına özgül infarktüs belirtecidir. Akut miyokard 

hasarı sonrası cTn-I’nın kan düzeyleri 2-4 saat içinde yükselmekte, 24 saatte zirveye 

ulaşmakta, sonrasında yaklaşık 2-3 hafta kadar yüksek kalmaktadır (3). 

 

        Troponin-I; tanıda, infarktüsün oluşma zamanının belirlenmesinde, tedavinin 

takip ve değerlendirilmesinde ve prognoz tayininde son derece önemli bilgiler sağlar 

(4).  

Yapılan çalışmalarda miyokard infarktüsünde pik troponin-I düzeyleri ile 

kardiyovasküler olaylar arasında sıkı bir ilişki olduğu gösterilmiştir (5). Ancak akut 
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miyokard infarktüsünde troponin-I artış hızı ile kardiyovasküler olaylar arasındaki 

ilişki bilinmemektedir. 

 

Çalışmamızda amaç; STEMI hastalarında troponin-I düzeyilerindeki artış 

hızıyla hesaplanan delta troponin-I değerleriyle hastane içi kardiyovasküler sonlanım 

noktaları arasındaki ilişkinin araştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ATEROSKLEROZ 

 

2.1.1. Tanımı  

 

Ateroskleroz, büyük ve orta boyuttaki arterlerinin, temel olarak intima 

tabakasını tutan, damar duvarı içerisinde yağ ve inflamatuar hücrelerin birikimi ile 

seyreden, yaygın ve ilerleyici bir süreçtir. Nedeni henüz bilinmese de, aterosklerozun 

koroner arterleri, karotisleri, abdominal aortayı, böbrek arterlerini ve alt ekstremite 

arterlerini daha çok tutuğu bilinmektedir.  

 

2.1.2. Normal Arter Duvarı  

 

Normal arter duvarı üç tabakadan oluşur. En içteki lümeni çevreleyen tabaka 

intimadır. Tek sıra biçiminde dizilmiş endotel hücreleri, bunları destekleyen 

subendotelyal matriks, bazal membran ve az sayıda düz kas hücresinden (DKH) 

oluşur. İntimadan iç elastik membran ile ayrılan orta tabakaya media adı verilir. 

Kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan oluşan bir matriks içinde 

konsantrik olarak dizilmiş düz kas hücrelerinden oluşur. Dış elastik membran ile en 

dış tabaka olan adventisya’dan ayrılır. Gevşek bir bağ dokusu yapısındaki adventisya 

tabakası, boyuna dizilmiş kollajen liflerden, vasa vasorumlardan ve sinir uçlarından 

oluşur.  

 

2.1.3. Aterogenezde Hasara Tepki Hipotezi  

 

Bugün hala aterosklerotik sürecin nasıl başladığı tam olarak anlaşılamamıştır. 

Bu anlamda en fazla kabul gören görüş Ross tarafından ortaya atılan hasara tepki  

hipotezidir (6). Bu hipotezde anahtar olay endotel hasarıdır. Herhangi bir nedenle 

ortaya çıkan endotel hasarı, endotel disfonksiyonuna; bu da endotelin doğal koruyucu 

özelliğinin bozulması sonucu bir dizi inflamatuar ve proliferatif olaylar zincirinin 

tetiklenmesine neden olur. Bilinen risk faktörlerinin hemen hepsi (sigara, 
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hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi, okside LDL kolesterol) endotelde işlevsel 

bozukluğu yol açabilir. Bunun dışında aterosklerotik plakta rastlanan Herpesvirüs, 

Chylamidia ve Helicobacter gibi mikroorganizmaların da endotel hasarında etken 

olabileceği düşünülmüştür (7-8-9-10-11). Endotel fonksiyonları üzerine etkili olan 

faktörler tablo-1’de özetlenmiştir.  

 

Tablo 1: Endotel fonksiyonları üzerine etkili faktörler  

Endotel Fonksiyonlarını Bozan 

Faktörler 

Endotel Fonksiyonlarını Bozan 

Faktörler 

 Yaş 

 Erkek cinsiyet 

 Ailede KAH öyküsü 

 Sigara içiciliği 

 Yüksek serum kolesterolü 

 Düşük serum HDL 

kolesterolü 

 Hipertansiyon 

 Yüksek serum homosistein 

düzeyleri 

 Obezite 

 Yağlı beslenme 

 L-arginin (NOartışı) 

 Östrojen 

 Antioksidanlar 

 Sigarayı bırakma 

 Kolesterolün düşürülmesi 

(statinler) 

 ACE inhibitörleri 

 Egzersiz 

 Homosisteinin düşürülmesi 

 İnfeksiyöz ajanlar 

 

2.1.4. Patogenezi  

 

Aterosklerozu başlatan temel olay fonksiyonu bozulmuş endotel hücreleri 

tarafından dolaşımdaki düşük dansiteli lipoprotein (LDL) partiküllerinin subendotel 

aralığa alınmasıdır. Burada endotel hücreleri tarafından okside LDL formuna 

dönüştürülen LDL partikülleri makrofajlar tarafından fagosite edilirler. Okside LDL 

partiküllerini fagosite eden makrofajlar, içi kolesterol esterleri ile dolu köpük hücrelerine 

dönüşürler. Köpük hücrelerinin apopitozu sonucu depolanmış olan kolesterol esterlerinin 

açığa çıkarak aterom plağının lipid çekirdeği oluşur.  
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2.1.5. Fibröz Başlık  

 

Olgunlaşmış bir aterom plağında lipid çekirdeğin üstü fibröz bir başlıkla 

örtülüdür. Lipid çekirdek ve etrafındaki fibröz başlıktan oluşan ilerlemiş lezyona 

“fibroaterom” denilir. Fibröz başlık yoğunlukla düz kas hücreleri ve onların ürettiği 

bağ dokusundan oluşur. Lezyonun yaşı ilerledikçe düz kas hücrelerinin sayısı da 

artar. Düz kas hücrelerinin media’dan göçü ve proliferasyonu, transforme edici 

büyüme faktörü ß (TGF- ß), platelet kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), fibroblast 

büyüme faktörü (FGF)  gibi büyüme faktörlerinin uyarısı ile gerçekleşir. Bu büyüme 

faktörleri endotel hücreleri, trombositler, bağ dokusu hücreleri ve makrofajlardan 

salınarak; düşük dozlarda düz kas hücrelerinin sekresyon ve proliferasyonunu 

uyarmakta, yüksek dozlarda ise güçlü bir hücre proliferasyon inhibitörü rolü 

oynamaktadırlar. Uyarıcı ve baskılayıcı bu maddeler arasındaki etkileşim, düz kas 

hücrelerinin proliferatif cevabını belirler (12).  

 

Bugün artık fibröz başlığın dinamik bir yapı olduğu bilinmektedir. Bir yandan 

düz kas hücreleri tarafından kollajen yapımı sürerken, diğer yandan interlökin-1 ß 

(IL-1 ß) ve tümör nekrosis faktör ß (TNF- ß) gibi sitokinlerin aktive ettiği 

makrofajların salgıladığı proteazlar aracılığıyla sürekli bağ dokusu yıkımı 

olmaktadır. Lipid çekirdek ve fibröz tabakanın içeriği, plağın zedelenebilirliğini 

(vulnerabilitesini), bir başka deyişle komplikasyon gelişimine ne kadar açık 

olduğunu belirleyen esas etkendir (13).  

 

Fibröz başlık ne kadar kalınsa, plak o kadar stabil; ne kadar inceyse 

yırtılmaya ve dolayısıyla komplikasyon gelişimine o kadar yatkındır. Akut koroner  

sendrom (AKS) tablosu ile son bulan olaylar dizisi, incelmiş olan fibröz başlığın 

yırtılması veya erozyonu ile başlar. Plağın yırtılması sonucu trombositler 

subendotelyal tabaka ile direkt olarak temas ederek aktive olmakta, salınan doku 

faktörleri ile de koagülasyon kaskadı tetiklenmektedir. Doku faktörü ( TF ), faktör 

VIIa ile etkileşerek hem intrinsik hem de ekstrinsik yolun ortak bileşenleri olan 

faktör IX - X’ u aktive etmekte; bu aktivasyon sonucu da  protrombin trombine 

dönüşmektedir. Trombin fibrinojenden fibrin oluşumunu sağlayan bir koagulasyon 
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faktörü olup akut koroner sendrom patofizyolojisinde trombüs oluşumundan sorumlu 

temel bileşiktir.(14-15). Farklı AKS tablolarından kararsız angina pektoris,NSTEMI 

veya STEMI koroner arterdeki trombüsün,  tıkayıcı veya tıkanmak üzere (suboklüzif) 

olma durumuna göre gelişmektedir. 

 

2.2. MİYOKARD İNFARKTÜSÜ 

 

2.2.1. Tanımı 

 

Akut miyokard infarktüsü tanısı, Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC), 

Amerikan Kardiyoloji Birliği (AHA)  ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 

2012 yılında açıklanan 3. evrensel MI tanımlaması kriterlerine göre yapılmaktadır 

(16). Buna göre aşağıdaki kriterlerin varlığında miyokard infarktüs (MI) tanısı 

konulabilir.  

1. Kardiyak biyobelirteç değerlerinde (tercihen kardiyak troponin) yükselme 

veya düşüşün saptanması ile birlikte aşağıdakilerden en az birinin bulunması.  

a- İskemik semptomlar 

b- Yeni başlangıçlı veya tahminen yeni olduğu düşünülen anlamlı ST 

segment-T dalga değişiklikleri veya yeni başlangıçlı sol dal bloğu 

c- Elektrokardiyografide (EKG)  patolojik Q dalgalarının gelişmesi 

d- Canlı miyokard dokusunun yeni kaybının ve segmenter duvar hareket 

bozukluğunun görüntüleme yöntemleri ile gösterilmesi 

e-Anjiografi veya otopsiyle koroner içindeki trombüsün gösterilmesi 

2. Kardiyak biyobelirteçler çalışılmadan veya yükselmeden, miyokard 

iskemisi semptomları ve tahminen yeni iskemik EKG değişiklikleri veya yeni sol dal 

bloğu ile birlikte ani kardiyak ölüm.  

3. Troponin değerlerinde ≥5 kat yükselmeyle birlikte PKG ilişkili MI.  

4. Miyokardiyal iskemi varlığında koroner anjiografi veya otopsiyle tespit 

edilmiş stent trombozu ilişkili MI.  
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5. Troponin değerlerinde ≥10 kat yükselmeyle birlikte koroner arter bypass 

greftleme (CABG)  ilişkili MI. 

 

2.2.2. Akut ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü 

 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMI), miyokardın tüm 

katlarını tutan nekrozla seyreden ve elektrokardiyografide ST segment yükselmesi ile 

karakterize olan bir durumdur. Nekroz alanının büyüklüğü, etkilenen damara, 

iskeminin süresi ve şiddeti ile kollateral dolaşımın varlığına göre değişmektedir (17).  

 

STEMI oluştuğu bölgelere göre farklı şekilde isimlendirilmektedir. Klasik 

olarak akut anteroseptal miyokard infarktüsü elektrokardiyogram (EKG)’de V1-V4 

derivasyonlarında, akut anteriyor miyokard infarktüsü V1-V6 derivasyonlarında, 

yaygın anteriyor miyokard infarktüsü V1-V6’ya ilaveten D1 ve aVL 

derivasyonlarında, yüksek lateral duvar miyokard infarktüsü D1 ve aVL, inferiyor 

infarktüsü ise D2-D3-aVF derivasyonlarında ST segment yükselmesi ile 

karakterizedir. Tanıda güçlük yaratan durumlardan biri olan akut posteriyor 

miyokard infarktüsü V1-V2 derivasyonlarında ST segment depresyonları görülmesi 

ile birlikte posteriyor derivasyonlarda (V7- 9) saptanan ST segment elevasyonları ile 

karakterizedir. Akut sağ ventrikül miyokard infarktüsünde ise V1-V2 

derivasyonlarında ST segment elevasyonu olabilir, bu durumda genellikle V1’ deki 

ST segment elevasyonu V2’ den fazla olmakla beraber kesin tanı sağ derivasyonlarda 

(V3R-V4RV5R) ST segment elevasyonlarının saptanmasıyla konulmaktadır. (18). 

İstisna yaratan diğer bir durum, daha önceden sol dal bloğu olmadığı bilinen bir 

hastada, tipik göğüs ağrısı ile beraber yeni gelişen sol dal bloğudur (LBBB). Bu 

durumda da akut MI tanısı konarak, reperfüzyon stratejileri devreye sokulmalıdır. 

 

2.2.3. STEMI’ de kullanılan biyokimyasal belirteçler 

 

Kardiyak serum belirteçleri AKS tanısında EKG’ den sonra yaygın olarak 

kullanılmaktadır. İdeal bir belirteç, sahip olduğu yüksek pozitif ve negatif 



8 

 

öngördürücü değerler ile sırasıyla hastalığın saptanmasında ve dışlanmasında önemli 

bilgiler sağlamalıdır. Ayrıca hastalığın risk düzeyini belirlemede ve tedaviyi 

şekillendirmede yardımcı olmalıdır (19).  

 

Bu güne kadar kullanılan belirteçler temel olarak miyokard nekrozu sonrası 

hasar gören kalp kası hücrelerinden dolaşıma salınan proteinlerden oluşmaktadır. 

Bunlar arasında miyoglobin, kardiyak troponin T ( cTn-T ) ve troponin I ( cTn-I ), 

kreatin kinaz miyokardiyal band (CK/MB) sık olarak kullanılmaktadır. Miyokard 

infarktüsünün kesin tanısı uygun semptom ve EKG değişikliği ile birlikte yukarıda 

sayılan belirteçlerin serumda yüksek saptanması ile konulmaktadır (20).  

 

Kreatinin kinaz miyokardiyal band: CK/MB bir izoenzim olup total kreatinin 

kinaz (CK) ile karşılaştırıldığında çok daha fazla kardiyak spesifiktir. CK/MB akut 

MI tanısında önemli bilgiler sağlar. İskemiden 4 – 6 saat sonra yükselmeye 

başlamakta, 12 – 24 saatte pik düzeylere ulaşmakta ve 2 – 3 gün içinde normal 

seviyelere gerilemektedir (21). Acil ünitesine başvuran hastaların yapılan seri 

CK/MB ölçümünde, semptomların başlamasından 6 saat sonra ölçülen CK/MB’ nin 

akut MI tanısında yaklaşık % 90 oranında duyarlılığa sahip olduğu saptanmıştır. Bu 

ölçümler başvuru anında yapıldığında duyarlılık % 36 – 48’ e gerilemektedir (21).  

 

Miyoglobin: Miyoglobin çok düşük moleküler ağırlığı nedeniyle, CK/MB ve 

troponinler ile kıyaslandığında  kana daha erken salınır. Kan değerleri hızlı bir 

şekilde yükselerek semptomların başlamasından 4 saat sonra pik seviyesine ulaşır. 

Maksimal tanısal değeri AMI olgularının ilk 5 saati için geçerlidir. Duyarlı olmasına 

rağmen özgüllüğü düşük bir belirteçtir. Travma ve renal yetersizlik gibi birçok 

hastalıkta yüksek saptanabilmektedir (21). 

 

Troponinler: Troponin kompleksi; troponin I, troponin T ve troponin C olmak üzere 

üç alt birimden oluşmaktadır. Tropomiyozin ile birlikte aktin filamentlerinde yer 

almakta ve kalsiyum aracılı iskelet ve kalp kasının kontraksiyonuna temel 

oluşturmaktadır. Troponin alt birimleri doku spesifik izoformlar taşırlar. Troponin T 

( cTn-T) ve troponin I ( cTn-I ) izoformları kardiyak spesifik iken troponin C ( cTn-C 
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) izoformu hem kalp hem de iskelet kaslarında  mevcuttur. cTn-I miyokardiyal 

dokuda tek izoforma sahip iken insan kalp kası dört kardiyak cTn-T izoformuna 

sahiptir ancak bir tanesi normal erişkin kalp karakteristiklerini taşır. Fetal 

izoformların miyokard doku ve iskelet kaslarındaki re-ekspresyonu nedeniyle cTn-T 

analizi için kullanılan ilk kuşak spesifik olmayan antikorlar yanlış pozitif sonuçlara 

sebebiyet verirken günümüzde spesifik antikorlar ile bu sorun aşılmış, immuno-

histokimyasal çalışmalar ve polimeraz zincir reaksiyonları ile bu durum 

doğrulanmıştır. Günümüzde cTn-I ve cTn-T özgüllükleri eşit kabul edilmektedir 

(22).   

 

Akut koroner sendrom ile acil ünitesine başvuran hastalarda saptanan yüksek 

cTn-T ve cTn-I düzeylerinin, risk derecelendirmesinde güçlü ve bağımsız değere 

sahip oldukları birçok çalışma ile kanıtlanmıştır. Bu nedenle, hem American  Collage 

of  Cardiology (ACC)  hem de European Society of Cardiology (ESC) tarafından 

akut miyokard infarktüsünün tanısında tercih edilecek biyokimyasal belirteç olarak 

önerilmektedir (23,24).  

 

Kardiyak troponinler akut koroner sendrom dışı nedenle başvuran birçok 

hastada da yüksek bulunmaktadır. Bu durum yanlış tanılara ve gereksiz girişimlere 

yol açabilmektedir. Akut koroner sendrom dışında cTn-I’nin yüksek görülebildiği 

klinik durumları kalp yetersizliği, sepsis, böbrek yetersizliği, pulmoner emboli, aort 

disseksiyonu, kardiyak kontüzyon, miyokardit, perikardit, hipertansif kriz, taşiaritmi, 

akut nörolojik olaylar, ilaç toksisitesi ve rabdomiyoliz vb. hastalıklar oluşturmaktadır 

(25). Trombotik olmayan troponin yükselmesi, yani koroner arterlerde iskeminin 

olmadığı ancak periferik kan örneklemesinde troponin yüksekliğinin görüldüğü 

klinik durumlarda tedavide, bu duruma neden olan patolojinin düzeltilmesini 

amaçlamalıdır.  

 

Kardiyak troponinler akut koroner sendromun tanısında olduğu kadar 

prognozunun belirlenmesinde ve tedavisinin planlanmasında da değerlidir. Klinik 

olarak miyokard infarktüsünün yüksek troponin düzeyinin, prognoz ve komplikasyon 

riski artışı ile ilişkili olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (26).  
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Yanlış pozitiflik nedeniyle testin özgünlüğü ile ilgili soru işaretleri mevcuttur. 

Yine 99. Persantilin üzerine 4-6 saatten sonra çıkması nedeniyle akut MI’ın erken 

tanısı çoğunlukla mümkün olmamaktadır. Göğüs ağrısının başlangıcında alınan 

troponin değeri ile 2. saatteki değerin artış miktarı (delta değeri) yapılan çalışmalarda 

erken tanıda değerli olarak tespit edilmiştir. Troponin düzeylerinin zamansal 

yükselme miktarının prognostik anlamı tam olarak bilinmemektedir.  

 

2.2.4. Akut ST elevasyonlu miyokard infarktüsünde reperfüzyon tedavisi 

 

STEMI’de reperfüzyon tedavisi temel olarak trombolitik ajanlarla veya 

primer perkütan koroner girişim ile yapılmaktadır.  

 

Trombolitik Tedavi: Trombolitik ajanlar etkilerini direkt veya indirekt  plazminojen 

aktivatörü olarak      rol oynayıp bir proenzim olan plazminojeni aktif enzim formu 

olan plazmine dönüştürerek etki gösterirler. Pek çok geniş çaplı ve kontrollü 

çalışmadan sonra trombolitiklerin STEMI’de mortaliteyi %20-25 oranında azalttığı 

açıktır. Bu yarar erken tedavi başlanan ve yüksek riskli olan hastalarda en yüksektir. 

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

 

Bir trombolitik ajanın fibrin özgüllüğünü belirleyen koşul plazmada serbest 

dolaşan plazminojen ile pıhtıya bağlı olan plazminojeni aktive etmedeki seçiciliğidir. 

İdeal bir trombolitik ajan; uygulanan hastaların %100’ünde TIMI-3 akım sağlamalı, 

trombolitik etkinlik hızlı başlamalı, IV bolus seklinde uygulanabilir olmalı, 

olabildiğince yüksek seviyede fibrin selektivitesine ve düşük kanama komplikasyonu 

ile düşük reoklüzyon oranına sahip olmalıdır. Ancak mevcut koşulları sağlayan bir 

trombolitik ajan henüz mevcut değildir. Klasik (birinci ve ikinci jenerasyon) 

trombolitik ajanlar streptokinaz, ürokinaz ve alteplazdır. Reteplaz, tenekteplaz, 

lanoteplaz, monteplaz, pamiteplaz ve stafilokinaz ise üçüncü kusak trombolitik 

ajanlardır. Bu ajanların ortak özelliği plazma yarı ömürlerinin uzun olmasıdır. Bu, 

onların tek veya tekrarlayan bolus enjeksiyonları seklinde kullanımına imkan verir. 

Akut MI’li hastalarda üçüncü kuşak ajanlar ile ikinci kuşak ajanlara göre daha 
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yüksek anjiyografik açıklık oranlarının elde edildiği bildirilmiştir. Mortalite oranları 

ise benzerdir (28).  

 

Göğüs ağrısının azalması veya tamamem geçmesi, ST segment 

elevasyonlarında %50’den fazla gerilemere perfüzyon lehine bir durumdur (29). 

Ayrıca fibrinolitik tedavi sonrası kardiyak belirteçlerin erken pik yapması, örneğin 

CK aktivitesinin 12 saat içinde, CK/MB aktivitesinin 10 saat içinde, miyoglobin 

konsantrasyonun 5 saat içinde pik yapması reperfüzyon işaretidir. 

 

Primer perkütan koroner girişim: Primer perkütan koroner girişim (PKG), 

1980’lerin başından bu yana STEMI hastalarında direkt veya trombolitik tedaviye 

yardımcı olarak uygulanmaktadır. Günümüzde de, yüksek koroner akım sağlama ve 

düşük tekrar tıkanma özellikleri nedeniyle artan sıklıkla kullanılmaktadır. Her ne 

kadar trombolitik tedavi dünya genelinde daha fazla uygulanan strateji olsa da 

mevcut en etkili plazminojen aktivatörleri için bile %54’lük bir TIMI-3 akımı 

(90.dk) ana eksikliktir. Perkütan girişimle hastaların çoğunda TIMI-3 akımın 

sağlanması bu tekniğin trombolitik tedaviye üstün olduğunu göstermiştir. Primer 

PKG ile trombolitik tedaviyi karşılaştıran randomize çalışmaların incelendiği bir 

meta-analizde, PKG’nin özellikle ağrının 3. saatinden sonra başvuran hastalarda hem 

kısa hem de uzun dönemde ölüm, inme ve tekrar infarktüs geçirme oranını önemli 

ölçüde azalttığı gösterilmiştir (30). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız; 2011  – 2013 yılları arasında Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Kardiyoloji Koroner Bakım Birimi’ ne ST yükselmeli miyokard infarktüsü 

tanısıyla yatırılan, trombolitik veya primer PKG uygulanan hastaların geriye dönük 

dosya kayıtlarının taramasıyla gerçeklekleştirilmiştir. Çalışma protokolü için Sakarya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan onay alındı.  

 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri; 

1-İlk 6 saat içerisinde iskemik tipte göğüs ağrısı olması. 

2- Elektrokardiyografide en az iki ardışık göğüs derivasyonlarında >2 mm veya 

ekstremite derivasyonunda >1 mm ST segment yüksekliği olan STEMI tanısı 

konulan hastalar. 

3-Trombolitik veya primer perkütan koroner girişim uygulanmış olan hastalar. 

 

Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri; 

Ciddi ko-morbid hastalığı olan, kanser tanısı, aktif inflamatuar hastalığı, renal 

yetmezliği ( CrCI<60 ml/dk) , miyokardit, pulmoner emboli ve travmaya maruz 

kalan hastalar çalışma dışında bırakıldı. 

 

Hastalara ait dosya kayıtlarına, hastane Sisoft veri tabanı ve arşiv verileri 

kullanılarak ulaşıldı. Hastalardan elde edilen veriler değerlendirilmek üzere veri 

kayıt formuna işlendi. Veri kayıt formu temel olarak iki bölümden oluşmaktaydı. 

Birinci bölümde; kimlik bilgileri, yaş, cinsiyet, sistolik kan basıncı (SKB), diastolik 

kan basıncı (DKB), vücut kitle indeksi ve koroner arter hastalığının risk faktörleri 

gibi temel klinik özelliklere ilişkin soruların yanısıra, STEMI türü, ağrı süresi, 

verilen tedavi türü,  ekg özellikleri, ekokardiyografi bulguları, hastane içi laboratuar 

verilerinden hastaların geliş ve gelişten sonraki 2-4-6’ıncı saatlerdeki cTn-I değerleri 

ve rutin tetkiklerden geliş glukoz, , kreatin, Hgb, PLT, kreatinin klirensi (CrCI) 

değerleri, lipid profili, potasyum düzeyi kayıt edildi. Vücut kitle indeksi (VKİ), 

hastaların kilolarının, boylarının metre cinsinden karesine bölünmeleriyle,  CrCI ise 

cockgraft gault formülüyle hesaplandı. Veri formunun ikinci bölümüne ise hastaların 
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Killip sınıfı, fibrinolitik tedavisi alanlarda kullanılan trombolitik ajanın çeşiti, primer 

perkütan koroner girişim yapılan hastaların anjiyografi bulguları ve hastane içi 

kardiyovasküler sonlanım noktalarına ilişkin veriler kayıt edildi. 

 

Majör risk faktörleri olarak hastanın daha önceden antihipertansif ilaç 

kullanması veya takiplerinde sistolik kan basıncının 140 mmHg’dan, diastolik kan 

basıncının 90mmHg’dan yüksek saptanması ile hipertansiyon, önceden antidiyabetik 

ilaç kullanması veya açlık kan şekerinin en az iki ölçümle 126mg/dL'den yüksek 

saptanması ile diabetes mellitus (DM) tanımlandı. Hiperkolesterolemi; düşük 

yoğunluklu lipoproteinin (LDL) açlık plazma seviyesinin 160mg/dL'den, diyabet 

veya koroner arter hastalığı  (KAH) öyküsü olanlarda 100mg/dl yüksek saptanması 

olarak tanımlandı. Sigara içiçiliği; güncel sigara içiçiliği veya son bir yıl öncesine 

kadar sigara kullanılmış olması olarak tanımlandı. Aile öyküsü; birinci derece erkek 

akrabalarında  55 yaşından önce, kadın akrabalarında 65 yaş öncesinde MI veya ani 

ölüm bulunması olarak tanımlandı. 

 

Kardiyak cTn-I ölçümü,  hastaların venöz kan örneklerinin geliş ve gelişten 

sonra 2-4-6’ ıncı saatlerinde laboratuvarda Abotth- Architect 1000 cihazında 

kemiluminesans yöntem kullanılarak yaklaşık 25-45 dakika kantitatif olarak ölçülüp,  

> 0.01 ng/ml düzeyinin üzerindeki değerler anlamlı kabul edildi. Hastaların delta 

troponin katsayıları, hastaneye yatışı takiben 2-4-6’ıncı saatlerdeki cTn-I değerlerinin 

bazal troponin değerlerine göre farkının, bazal troponin değerlerine bölünmesiyle 

hesaplanmıştır. Medyan değerinin altında ve üstünde kalan hastalar 2 gruba 

ayrılarak, gruplar arasında hastane içi kardiyovasküler sonlanım noktaları arasındaki 

ilişki araştırıldı. Trombolitik tedavi ve primer PKG hastaları alt grup analizleri 

yapılarak karşılaştırılmıştır.  

 

EKG değerlendirilmesi; Nihon Kohden Cardiofax GEM ECG-9020K (Tokyo, 

Japan) cihazı ile, STEMI hastalarında geliş, reperfüzyon tedavisi öncesi, reperfüzyon 

tedavisi bitimi, bitimden sonraki 60. dakika, 90. dakika ve 120. dakikalarda ve 

sonrasında ise günlük olarak inceleme yapılmıştır. STEMI’larda reperfüzyon 

durumu, klinik ve elektrokardiyografik bulgulara bakılarak değerlendirildi. Buna 
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göre; ağrının tamamen ortadan kalkması ile birlikte, EKG’ de ST segment 

yükselmesinin  % 70 rezolüsyonu reperfüzyonun klinik göstergesi olarak kabul 

edildi. 

 

Ekokardiyografik incelemeler Vivid 3 (GE Medical Systems Ultrasound- 

United Kingdom) ekokardiyografi cihazı ile, koroner anjiografi ve perkütan koroner 

girişimler ise standart Judkins teknigi kullanılarak Koroner anjiografi ve perkütan 

koroner girişimde deneyimli (> yılda 75 vaka) 3 girişimsel kardiyoloji uzmanı 

tarafından yapıldı.   

 

Kardiyak ölüm; açıklanamayan ani ölüm veya akut MI, kalp yetmezliği, 

aritmilere bağlı ölüm olarak tanımlandı. Kardiyojenik şok; sol ventrikül 

disfonksiyonu, sağ ventrikül infarktı veya mekanik komplikasyonlara bağlı olarak 

hipoperfüzyon kliniği ile birlikte, 30 dakikadan uzun süre devam eden inatçı ve 

dirençli olarak sistolik kan basıncının <80 mmHg seyretmesi olarak tanımlandı. 

Reinfarkt; serum CK/MB enzim düzeylerinde normalin üst limitinin iki katından 

fazla yükselmesi ve ST segmentlerinde tekrar yükselme olması olarak tanımlandı. 

Rekürren iskemi; işlem sonrası klinik takiplerinde hastanın göğüs ağrısı 

yakınmasının tekrarlaması ve/veya takip EKG’lerinin değerlendirilmesinde dinamik 

değişikliklerin gözlenmesi olarak tanımlandı. Ölüm gerçekleşen hastalar dışında 

çalışmaya dahil edilen hastalar aritmi, iskemik ve mekanik komplikasyonlar 

açısından 2–3 gün Koroner Yoğun Bakım’da olmak üzere ortalama 5–7 gün 

süresince takip edildi.  

 

Çalışmamızda sonlanım noktaları olarak; hastane içi kardiyak mortalite, 

reinfarktüs, tekrarlayan iskemi, acil damar revaskülarizasyonu, ciddi kalp yetmezliği, 

mekanik komplikasyon gelişimi, inme/geçici iskemik atak ve aritmi gelişimi olarak 

tanımlandı.  
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3.1. Araştırmanın Etik Yönü 

  

26.11.2012 tarihinde Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan etik 

açıdan onay alındı. Etik kurul sayı no: B.30.2.SAÜ.0.20.05.05050.01.04/3.  

 

3.2. İstatiksel Analiz 

 

İstatistiksel analiz SPSS 17.0 bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. 

Kategorik değişkenler sayı veya yüzde, devamlı değişkenler ise ortalama±standart 

sapma şeklinde ifade edildi. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare testi 

kullanıldı. Devamlı değişkenlerin karşılaştırılmasında öncelikle parametrelerin 

normal dağılıma uygunluğuna Kolmogorov-Smirnov testiyle bakıldı. İki grup 

arasında normal dağılıma uymayan verilerin karşılaştırılmasında Mann-Whitney U 

testi uygulandı. Normal dağılıma uyan verilerin karşılaştırılmasında bağımsız 

örneklem t testi kullanıldı. P değerinin 0,05 altında olması istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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                                           4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza; STEMI tanısı konularak trombolitik veya primer PKG tedavisi 

uygulanan 84 hasta alındı. Çalışmamızda, delta troponin-I değerleri ile hastane içi 

kardiyovasküler sonlanım noktaları arasındaki ilişkinin karşılaştırılması yapıldı. 

 

KLİNİK VE DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER 

 

Çalışmaya %41.7’sine (n:35) trombolitik, %58.3’üne (n:49) primer PKG 

tedavisi uygulanmış, yaş ortalamaları 58.9 (SD=11.9, min:33 maks: 84) yıl olan 19 

kadın 65 erkek toplam 84 hasta dâhil edildi (Tablo 2).  

 

Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastalar arasında yaş, cinsiyet, vücut 

kitle indeksi, sistolik kan basıncı ve diastolik kan basıncı ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu  (p>0,05). Hastaların koroner arter hastalığı 

açısından risk faktörlerine bakıldığında; hastaların %45.2’inde (n:38) hipertansiyon, 

%26.5’inde (n:22) DM , %27.4’ünde (n:23) hiperlipidemi tanısı, %57.1’inde (n:48)  

sigara içicilği,  %15.5’inde (n:13) ailede koroner arter hastalığı , %10.7 ’sinde (n:9) 

koroner arter hastalığı öyküsü vardı. Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastalar 

arasında risk faktörleri açısından istatiksel fark saptanmadı (p>0,05).  

 

Hastaların EKG verilerine göre MI lokalizasyonları;  % 53.6’ sında (n:45)’ü 

inferior, %17.9’ unda (n:15) anterior, %15.5’ sinde, (n:13) yaygın anterior ,%9.5’ 

sinde  (n:8) anteroseptal , %3.6’ sında (n:3) lateral MI saptandı. Trombolitik ve 

primer PKG uygulanan hastalar arasında MI lokalizasyonları açısından istatistiksel 

anlamlı fark yoktu (p> 0.05).  

 

Hastaların başvuru anındaki göğüs ağrısı süre ortalaması 2.6 (SD=1.4) saat, 

hastane içi klinik takip süresi ortalama 4.7 (SD=1.6) gün olarak tesbit edildi. 

Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastalar arasında açısından istatiksel fark 

saptanmadı (p> 0,05).  
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Killip sınıflamalarına  (Killip 1-2-3-4) ile başvuran olgular ve 

ekokardiyografik parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu (%) değerlerine bakıldığında 

trombolitik ve PKG hastaları arasında istatiksel fark yoktu (p > 0.05).  

 

Tablo 2’ de çalışmaya alınan olguların demografik ve klinik özellikleri 

listelenmiştir. 

 

LABORATUVAR BULGULARI 

 

Trombolitik ve primer PKG uygulanan hastaların laboratuvar bulgularına 

bakıldığında kreatinin,  Cockgrauft gault formülüyle hesaplanan GFR (kreatinin 

klirensi) , LDL, HDL, Hgb, PLT, albumin, ürik asit, geliş kan sekeri ve geliş 

potasyum düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p>0,05).  

 

Tablo 3’de hastaların laboratuvar bulgularının analizi görülmektedir. 

 

REPERFÜZYON BULGULARI 

 

Hastaların % 41.7’sine (n:35) fibrinolitik tedavi, %58.3’üne (n:49) primer 

perkütan koroner girişim tedavisi uygulandı. Fibrinolitik tedavi olarak %24.5’ine 

(n:13) t-PA , %9.4’sine (n:5) streptokinaz, %9.4 (n:5) tenekteplaz, %7.5 (n:4) 

reteplaz uygulandı. Fibrinolitik tedavi verilen hastaların %85.7’sinde (n:24) 

reperfüzyon sağlandı. Fibrinolitik tedavinin başarısız olduğu düşünülen 5 hastaya 

kurtarıcı PKG uygulandı. Primer perkutan koroner girişim yapılan hastaların 

%95.9’unda (n:47) reperfüzyon sağlandı. Trombolitik ve primer PKG uygulanan 

hastalarda reperfüzyon açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p> 0,05).  

 

Tablo 4’de hastaların reperfüzyon tedavilerinin analizi görülmektedir. 
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TROPONIN-I DEĞERLERİ VE ARTIŞ KAT SAYILARINA GÖRE 

ANALİZLER 

 

Tüm olguların ve alt grup analizi açısından trombolitik veya primer PKG 

tedavisi uygulan hastaların cTn-I’ nın (0-2.saat), (0-4.saat), (0-6.saat) delta değerleri 

hesaplanıp medyan analizi yapıldı. Medyan değerinin  altında ve üstünde kalan hasta 

grupları ile hastane içi  kardiyovasküler sonlanım noktaları arasındaki ilişki 

araştırıldı. 

 

HASTANE İÇİ SONLANIM NOKTALARI 

 

Çalışmaya alınan olguların hastanede yatışları süresince major 

kardiyovasküler sonlanım noktalarından süresince; kardiyovasküler nedenli ölüm 7 

(%8.3) hastada, klinik kalp yetmezliği 2 (%2.4) hastada, inme/geçici iskemik atak 2 

(%2.4) hastada, rekürren iskemi 5 (%6) hastada, acil damar revaskülarizasyonu 

ihtiyacı 5 (%6) hastada, kardiyojenik şok 7 (%8.3)  hastada, aritmi 8 (%9.5) hastada 

görüldü, hiçbir hastada re-infarktüs görülmedi. Aritmi gelişen hastaları 3 % (3.6) 

ventriküler fibrilasyon, 3 (%3.6) atriyal fibrilasyon, 2 (%2.4) ventriküler taşikardi 

oluşturmaktaydı. Mekanik komplikasyonlara bakıldığında; 1 (%1.2) hastada 

hemodinamik bozulmaya yol açmayan ekokardiyografi ile tespit edilmiş ventriküler 

septal defekt gözlenmiş, acil şartlarda cerrahiye yönlendirilmiştir.  

 

(0-2), (0-4) ve (0-6)’ıncı saatlerde ölçülen  cTn-I’ nın delta değerinin medyan 

değeri hesaplanıp, medyan değerin altında ve üstündeki  gruplar ile hastane içi major 

kardiyovasküler sonlanım noktaları arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır 

(p>0.05) Tablo 6. Trombolitik ve pimer PKG alt grup hastaları kendi içerisinde 

analiz edildiğinde; (0-2) ,(0-4) ve (0-6)’ıncı saat delta değeri ile hastane içi major 

kardiyovasküler sonlanım noktaları arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır 

(p>0.05) Tablo (7-8-9). 
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Tablo 2. Çalışmaya alınan olguların demografik ve klinik özellikleri 

 

Veriler ortalama ±standart sapma ve n (%) biçiminde gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 Toplam 

(n=84) 

Trombolitik 

( n=35) 

PCI 

(n=49) 

 

p değeri 

Yaş  (yıl) 58.8±11.9 60.3±12.9 57.8±11.2 0.484 

      Cinsiyet 

          Erkek       

           Kadın 

 

65 (77.4) 

19 (22.6) 

 

26 (74.3) 

9   (25.7) 

 

 

39 (20.4) 

10 (79.6) 

 

0.567 

VKİ (kg/m²) 27.5±2.7 27.6±3 27.5±2.5 0.968 

Sistolik KB (mmHg) 123±21 120±19 126±21 0.215 

Diastolik KB (mmHg) 73±10 72±10 74±10 0.374 

Hipertansiyon (%)  

38 (45.2) 
 

 

18 (51.4) 

 

20 (40.8) 

 

0.170 

Diabetes Mellitus (%) 22 (26.5) 12 (34.3) 10 (20.8) 0.335 

Hiperlipidemi (%) 23 (27.4) 11(31.4) 12 (24.5) 0.482 

Sigara (%) 48 (57.1) 23 (65.7) 25 (51) 0.180 

KAH öyküsü (%) 9 (10.7) 2 (5.7) 7 (14.3) 0.210 

Aile öyküsü  (%) 13 (15.5) 5 (14.3) 8 (16.3) 0.799 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 43 ±9 42 ±7 44± 10 0.413 

Killip sınıfı (2-3, %) 8 (9.5) 4 (11.4) 4(8.2) 0.615 

Semptom başlangıç  süresi 2.6±1.4 2.4±1.5 2.8±1.4 0.496 

Hospitalizasyon süresi 4.7±1.6 4.4±1.9 4.9±1.4 0.243 

   

MI lokalizasyonu 

 

 

 
15 (17.9 ) 

 

 

 
7 (20) 

 

 

 
8 (16.3) 

 

 

 
 

0.130 

 

 

 

        Anterior MI (%) 

        Anteroseptal MI(%) 8 (9.5) 5 (14.3) 3 (6.1) 

        İnferior MI (%) 45 (53.6) 15 (42.9) 30 (61.2) 

        Lateral MI (%) 3 (3.6) 3 (8.6) 0 (0) 

       Yaygın Anterior MI (%) 13 (15.5) 5(14.3) 8 (16.3) 
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Tablo 3. Çalışmaya alınan olguların laboratuar bulguları 

 
 

Toplam 

(n=84) 

Trombolitik 

(n=35) 

PCI 

(n=49) 

P değeri 

Kreatinin (mg/dl) 
0.9±0.1 0.88±0.1 0.92±0.2 

0.316 

Kreatinin Klirensi (ml/dk/1.73 m²) 
102±27 102±30 100±25 

0.955 

LDL- Kolesterol (mg/dl) 
125±49 116±34 131±57 

0.199 

HDL- Kolesterol (mg/dl) 
40±9 38±10 41±9 

0.064 

Hemoglobin (g/dl) 
14±1.7 13.8±2.1 14.2±1.5 

0.422 

PLT K/ml 
269±64 266±73 272±57 

0.674 

Albumin 
4.2±0.4 4.2±0.4 4.1±0.4 

0.274 

Ürik asit 
5.3±1.5 5.1±1.4 5.4±1.6 

0.487 

Geliş Kan Şekeri 
170±79 175±83 166±77 

0.618 

Geliş Potasyum  
4.2±0.4 4.2±0.4 4.3±0.4 

0.298 

Veriler ortalama ±standart sapma biçiminde gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4. Reperfüzyon tedavilerinin özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Reperfüzyon 

    Ajanı  

Reperfüzyon 

    Pozitif 

Reperfüzyon 

     negatif                                          

 

p 

değeri 
Trombolitik 

(n:35) 
Alteplase (%15.5) 

Tenecteplase(%15.5) 
Steptokinaz (% 6.0) 

Reteplase      (%4.8)       

 

   

         30 

 

 

       5 

 

 

 

  0.095 
 

 

Primer PKG 

(n:49)  

 

         47        2 
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Tablo 5. Çalışmaya alınan olguların Troponin-I delta değerinin median analizi 

 

 

 

 

Tablo 6. Çalışmaya alınan olgularda delta değeri ile  hastane içi sonlanım 

noktaları 

 

 

 

 

 

 Troponın-I   (0-2) Troponın-I (0-4) Troponın-I (0-6) 

 Toplam 

(n:84) 

TRB 

(n:35) 

     PCI 

   (n:49) 

 

Toplam 

  (n:81) 

 TRB 

 (n:33) 

  PCI 

(n:48) 

Toplam 

  (n:79) 

  TRB 

  (n:32) 

PCI 

 (n:47) 

Mean 

 

644   467      771 1466    1630   1353 1536 1676 1440 

Std.Deviation   

        

1757   821    2196 2653  2460 2798 2701    2510 2846 

Median 
        

21    30 19 124  295 94 193  528    128 

 Delta cTn-I  (0-2  ) 

n=84 

 

P 

Delta cTn-I  (0-4  ) 

n=81 

 

P 

Delta cTn-I (0-6) 

n=79 

 

P 

MEDİAN  

DEĞERLERİ 

< 21 >21 <124 >124 <193  >193 

Kardiyovasküler 

ölüm         

6 1 0.056 3 1 0.317 2 1 0.602 

Reinfarkt 

 

0 0 * 0 0 * 0 0 * 

Rekürren iskemi 

 

4 1 0.184 1 3 0.293 1 3 0.269 

Acil damar             

revaskülarizasyonu 

4 1 0.184 1 3 0.293 1 3 0.269 

Kalp  yetmezliği 

 

2 0 0.162 1 1 0.986 1 1 0.957 

 Kardiyojenik Şok 

 

6 1 0.056 3 1 0.317 2 1 0.602 

 Aritmi 

 

6 2 0.157 6 1 0.052 6 1 0.061 

 İnme/TİA 

 

0 2 0.143 1 1 0.986 1 1 0.957 

Mekanik 

komplikasyon 

1 0 0.326 1 1 0.320 

 

1 0 0.333 
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Tablo 7. Trombolitik ve Primer PKG hastalarında (0-2) delta değeri ile hastane 

içi sonlanım noktaları 

 
 

  

Trombolitik 

(n:35) 

 

p 

 

Primer PKG 

(n:49) 

 

p 

MEDİAN  DEĞERLERİ < 30 >  30 < 19 > 19 

Kardiyovasküler     

ölüm               
       

3 0 0.078 3 1 0.317 

Reinfarkt 

 

0 0 * 0 0 * 

Rekürren iskemi 

 

3 1 0.316 1 0 0.322 

Acil damar             

revaskülarizasyonu 

 

4 1 0.167 0 0 * 

Kalp  yetmezliği 

 

1 0 0.324 1 0 0.322 

Kardiyojenık şok 

 

3 0 0.078 3 1 0.317 

Aritmi 

 

2 0 0.157 4 2 0.413 

İnme/TİA 

 

0 0 * 0 2 0.141 

Mekanik         

Komplikasyonlar 

 

0 0 * 1 0 0.342 

 

 

 

Tablo 8. Trombolitik ve Primer PKG hastalarında (0-4) delta değeri ile hastane 

içi sonlanım noktaları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                          

Trombolitik    

       (n:33)          

   

     p 

         

            PCI 

          (n:48) 

 

     p 

MEDİAN  DEĞERLERİ  <  295 >  295   < 94 > 94 

Kardiyovasküler     

ölüm                  
    

1 0   0.325 1 2 0.551 

Reinfarkt 

 
0 0     * 0 0     * 

Rekürren iskemi 

 
0 3 0.061 1 0 0.312 

Acil damar             

revaskülarizasyonu 

 

1 3 0.258 0 0     * 

Kalp  yetmezliği 

 

0 1 0.295 0 1 0.312 

Kardiyojenik şok 

 

1 0 0.325 1 2 0.551 

Aritmi 

 
2 0 0.157 3 2 0.637 

İnme/TİA 

 
0 0    * 0 2 0.149 

Mekanik         

Komplikasyonlar 

 

0 0    * 1 0 0.393 
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Tablo 9. Trombolitik ve Primer PKG hastalarında (0-6) delta değeri ile hastane 

içi sonlanım noktaları 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                          

Trombolitik    

       (n:32)          

   

     p 

         

            PCI 

          (n:47) 

 

     P 

MEDİAN  

DEĞERLERİ 

  < 528   > 528  < 128  > 128  

Kardiyovasküler     

ölüm  
             

0 0     * 2 1 0.576 

Reinfarkt 

 

0 0     * 0 0     * 

Rekürren iskemi 

 

 

1 2 0.505 1 0 0.322 

Acil damar             

revaskülarizasyonu 

 

2 2 0.945 0 0     * 

Kalp  yetmezliği 

 
 

0 1 0.294 1 0 0.322 

Kardiyojenik şok 

 

 

0 0     * 2 1 0.576 

Aritmi 

 

 

2 0 0.157 4 1 0.171 

İnme/TİA 

 
 

0 0     * 0 2 0.140 

Mekanik         

Komplikasyonlar 

 

0 0     * 1 0 0.384 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Akut koroner sendrom hastalarında güncel olarak teşhiş ve klinik takipte 

kardiyak troponin değerleri sıklıkla kullanılmaktadır. 3. Ulusal miyokard enfarktüsü 

tanımlanmasında kardiyak troponin yükselme veya düşüşün saptanması tanı kriteri 

olarak verilmiştir (16). Miyokardiyal dokudaki yıkıma bağlı olarak salınan c-TnT ve 

c-TnI gibi proteinler miyokard hasarını yüksek sensitivite ve spesifitede yansıtır. 

Akut koroner sendromlu hastalarda artmış troponin seviyeleri kötü prognozla ilişkili 

olup bu hastaların yoğun bakım takiplerinde advers olaylara daha sık 

rastlanılmaktadır.  

 

Troponinlerin prognostik değerleri ilk olarak GUSTO-II çalışmasında 

gösterilmiştir. Bu çalışmada hastaneye ST elevasyonu olmayan AKS ile başvuran 

hastalar alınmış ve başvurudan hemen sonra hastaların c-TnT değerleri ölçülmüştür. 

cTnT değeri pozitif saptanan grupta ölüm, kardiyojenik şok ve konjestif kalp 

yetersizliği riski, negatif saptanan gruba göre daha yüksek oranda gözlenmiştir. Bu 

da troponinlerin prognostik öneminin yanısıra diagnostik önemini ortaya koymuştur 

(31). 

 

Hajsadeghi ve arkadaşları 135 yoğun bakım hastası üzerinde yaptıkları farklı 

bir çalışmada, yatışlarının 1. ve 7. gününde yüksek troponin seviyeleri olan 

hastalarda, gelişteki veya takipte gelişen kardiyak olaylarla ilişkili olarak sağ kalımın 

daha düşük olduğunu göstermişlerdir (32). Yine James ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada ST- yükselmesiz miyokard enfarktüsü tanısı konan 7115 hasta içinde c-

TnT düzeyi < 0.01 µg/l olanlarda mortalite riskinin düşük olduğunu bildirmiştir (33). 

Hamm ve arkadaşlarının yapmış olduğu CAPTURE çalışmasında  altı aylık ölüm 

veya ölümle sonuçlanmayan miyokard infarktüsü riskinin, c-TnT düzeyi >0.1 µg/l 

olan hasta grubunda %23.9 iken, <0.1 µg/l olanlarda %7.5 olduğu bildirilmiştir (34).  

 

Troponin seviyesinin yüksek olmasının kötü prognozla ilişkisi iyi bilinmesine 

rağmen,   troponin düzeylerindeki erken dinamik değişikliğin prognozla ilişkisini 

araştıran çalışmalar genellikle ST yükselmesiz akut koroner sendrom hastalarında 
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yapılmıştır, bu nedenle literatürdeki veriler sınırlı sayıdadır. Troponin değerlerinin 

dinamik artış hızının göstergesi olarak delta troponin tanımlaması öncelikli olarak 

literatürde akut koroner sendromlar ile non-kardiyak göğüs ağrılı hastaların 

ayrımının yapılmasında kullanılmıştır. Akut koroner sendrom tanısında, geleneksel 

yaklaşımdaki 6-8 saat aralıklarla troponin takibi yerine güncel yaklaşımlarda daha 

kısa süre aralıklarla troponin takibi önerilmektedir (35,36,37-40). 

 

Güncel ölçüm yöntemlerinde, normal aralık sınırları içerisinde  artan troponin 

değerleri  bile  akut koroner sendromların tanısında anlamlı olabilmektedir. Reichlin 

ve ark. akut miyokard enfarktüsünün tanısal özgüllüğünü geliştirmek amacıyla delta 

troponin değerini tanımlamışlardır (41). Yine Mueller ve ark. yüksek duyarlılıklı 

kardiyak troponin (hs-cTnT) artışıyla birlikte akut koroner sendromu olan ve 

olmayan hastaları delta troponin değerine bakarak ayırmışlardır ( 42).  AMI tanısında 

ve dışlanmasında delta troponin değerinin bu denli değerli olması, pozitif delta 

değeri olan yüksek riskli hastaların daha agresiv anti-iskemik tedavi almasına ve 

negatif delta değeri olan düşük riskli hastalarda ise erken stres testi yapılmasına 

olanak sağlamaktadır. (35,36,39,40,43). 1042 hastanın dahil edildiği bir çalışmada 3 

saat aralıkla ölçülen delta CK-MB değerlerinin akut miyokard enfarktüs tanısında  

%93 duyarlılığı ve %94 özgüllüğünün olduğu bulunmuştur ( 38). Yine acil servise 

göğüs ağrısı ile başvuran 2074 hastanın dahil edildiği diğer bir çalışmada, 2 saat 

aralıkla ölçülen delta CK-MB ve delta troponın-I değerlerinin akut miyokard 

enfarktüsü tanısı için %93 sensitivitesi ve %94 özgüllüğünün bulunduğu saptanmıştır 

( 36). Fakat laboratuar analiz kitlerinin üretici firma tarafından tavsiye edilen delta 

troponin cut of değerleri olmadığı için, akut miyokard enfarktüs tanısı ve 

dışlanmasında kullanılan delta değerleri küçük boyutlu çalışmaların sonuçlarıyla elde 

edilen değerler üzerinden yorumlanarak yapılmaktadır. AMI tanısı dışlamada bir 

diğer metod ise semptom başlangıcının ilk 6 saatinde alınan erken belirteçlerden olan 

miyoglobinin seri ölçümleri ile geç belirteçlerden olan troponin ve CK-MB seri 

ölçümlerinin kombine edilmesidir ( 44-48). Çalışmalarda bazal ve 90 dakikada çoklu 

belirteç ölçümlerinin %95 negatif öngördürücü değerinin olduğu gösterilmiştir 

(46,47). 
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Hs-cTnT tanısal algoritmada pek çok avantajı olmasına rağmen kardiyak dışı 

olaylarda da sıklıkla yükselebilmesi ve eşik değerinin düşük olması nedeniyle 

STEMI hastalarında kullanımı pratik değildir.  Bu sebeple biz çalışmamızda STEMI 

tanısıyla koroner yoğun bakım ünitesinde yatan, trombolitik veya Primer PKG ile 

tedavi edilen hastaların erken dönemde seri c-TnI ölçümlerini yaptık ve saatlere göre 

delta değerlerini hesapladık. Delta değerleri ile simgelenen troponin-I artış hızı ile 

hastane içi kardiyovasküler mortalite ve advers olaylar arasındaki ilişkiyi 

değerlendirdik. Literatürde, troponin değerlerindeki erken dönem değişikliğinin 

trombolitik tedavi veya primer PKG uygulanan STEMI hastalarında, hastane içi 

kardiyak sonlanımları öngördürebileceğini savunan ve gösteren çalışma 

bulunmamaktadır. Biz bu nedenle çalışmamızın literatürde bir ilk olduğunu 

düşünüyoruz. Çalışmamızda, her iki tedavi kolunda delta troponin değerleri ile 

hastane içi sonlanım noktaları arasında istatistiki anlamlı fark bulmadık. Öncelikle bu 

sonucu öngörülemeyen delta troponin değerlerinin hesaplanmasına neden olabilecek; 

STEMI hastalarında diğer akut koroner sendromlara göre daha yüksek troponin artış 

değerlerinin olması, miyokard enfarktüs lokasyonlarına göre troponin yükseliş 

değerlerinin değişkenlik göstermesi, çoğu vakada komplikasyon olmamasına rağmen 

aşikar troponin yükselmesi ve kardiyak troponinlerin perkutan koroner girişimin 

şeklinden etkilenmesi durumlarına bağlıyoruz.  

 

Sonuç olarak STEMI tanısıyla primer PKG veya trombolitik tedavi uygulanan 

hastalarda, hastane içi sonlanım noktalarını öngörmede delta troponin değerleri ile 

yapılan analiz anlamlı olmamaktadır. Bu konuda yapılacak daha geniş kapsamlı ve 

randomize kontrollü çalışmalara gerek vardır.   

 

ÇALIŞMAMIZIN KISITLILIKLARI: Çalışmamamız tek merkezli olarak 

yapıldığından elde edilen sonuçlar ülkemiz için genellenemez, bu konuda yapılacak 

prospekif çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmamızın bir diğer kısıtlılığı 

hasta sayısının kısıtlı olması ve çalışmanın retrospektif olmasıdır. Bu sebeple 

retrospektif çalışmanın tüm dezavantajlarını içermektedir.  
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