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SUMMARY

AIM: Acute myocard infarction (AMI) is described as cell damage and necrosis caused by
serious and long acting ischemia. AMI is also one of the causes of sick euthyroid syndrome.
The changes in free T3 (FT3) level is related inversely to the extent of necrosis. It is considered
that the larger necrosis area, the more seriously decreasing level of F T3. Additionally, it is
postulated that the decreasing of FT3 level is related to short term mortality rate in AMI. Our
study is designed for invastigating this hypotesis.

MATERIAL and METHOD:

MATERIAL and METHOD: Theree group were made for the study. Group I, consited of
40 patients with AMI and received thrombolytic therapy. Group II, 40 patients with AMI but
hadn't received thrombolytic therapy. And group III consists of 40 healty volunteers.

TT3, TT4, FT3, FT4, TSH and CK-MB levels were taken from all groups and results were
evaulated statistically.

RESULTS: In patients with AMI TT3, ST3 ve TT4 levels were lower than control group
but there was no difference in S-T: ve TSH levels. In patients who received thrombolytic
therapy TTs levels were higher than the patients who had not. There was olsa a strong neg-
ative correlation beetween ST3 and CK-MB levels.

CONCLUSION: Finally, we determined that the levels of FT3 could be a marker of extent
of necrosis area and that the early term changes of thyroid function tests could warn us about
the high rate of mortality.
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OZET

AMAG: Akut myokard enfarktiisii (AME) ciddi ve uzun siireli kanlanma bozulmasimin yol
actigr geri doniisiimsiiz hiicre hasar1 ve 6limii seklinde tanimlanir.. AME, 6tiroid hasta send-
romu nedenlerinden biridir. AME'nde STsdiizeylerindeki degisiklikler enfarkt alanu geniglii ile
ters yonde orantili olmaktadir. AME'nde enfarkt alani ne kadar genis ise ST3 diizeyindeki
diigmenin o kadar ciddi oldugu distiniilmektedir. Ayrica AMI'nde STs diizeylerindeki diisme
erken dénemde 6lim oranu ile iliskili oldugu iddia edilmektedir. Calismanuz bu gériisleri in-
celemek amaci ile planlandi.

GEREC VE YONTEM: Caligma icin 3 grup olusturuldu. Grup I, AME tarus: alan, piht1 eritici
tedavi uygulanan 40 hasta, Grup II, Pitht1 eritici tedavi uygulanmayan 40 hastadan, Grup III ise
tamamen saglikli 40 kisiden olusmustur. Tim gruplarin T T3,T T4, S T3, S T4, TSH ve CK-MB
degerleri birakild: ve sonuglar istatistiksel olarak incelendi.

BULGULAR:Calismanmn sonucunda AME'inde troid fonksiyon testlerinden TT3, ST3 ve TT4
diizeylerinde anlamli diisme saptarken, S-T4 ve TSH diizeylerinde ise degisiklik olmadigin:
belirledik. Piht1 eritici tedavi almayan AME'li hastalarda TTs4 diizeyleri, bu tedavi uygulanan
AME'li hastalara gére anlaml diisitk bulundu. Ayrica AME'li hastalarin troid fonksiyon testleri
ile CK-MB diizeyleri arasinda istatistiksel olarak kuvvetli olumsuz iliski bulduk. Buna gore
AME'nde enfarkt alani genisledikge plazma ST3 diizeyleri diismektedir.

SONUC: Sonug olarak ST3 diizeylerinin enfarkt alan genisliginin bir gostergesi olabilecegini
ve tiroid fonksiyon testlerinde erken doénemde goriilen degisikliklerin mortalitenin be-
lirlenmesinde uyarici rolii olabilecegini saptadik.

Anahtar Sézciikler: Enzimler, Hasta 6tiroid sendromu, Kalb, Kreatin Kinaz.)

Akut miyokard enfarktiisii (AME), Ciddi
ve uzun sireli kanlanma bozuklugunun yol
actif1 geri dontisiimsiiz hiicre hasari ve
olimii seklinde tarif edilir (1).

Hemen hemen tiim ME'ler koroner ar-
terin aterosklerozundan ve bunlarm tizerine
eklenen akut koroner pihtilardan kay-
naklanir (2). Pthtilarn nedeni aterosklerotik
plagm catlamasidir. Akut koroner tikanma
15-20 dakikadan fazla siirecek olursa geri
doéntistimstiiz kalp hiicre hasar1 baslar. Bu
hasarm endokarddan epikarda dogru ya-
yilmasi 4-6 saatte tamamlarur. Bu nedenle
koroner kan akimmmn- ilk 4-6 saatte di-
zeltilmesi miyokard dokusunda nekrozun
yayilmasini énlemektedir. Ozellikle koroner
kanlanma enfarktiisiin ilk 1-2 saatinde
saglanirsa kurtarilan miyokard kitlesi fazla
olur (1). Nekroza ugrayan dokunun miktar:
yan dallardan saglanan kan akimina bag-
hdir (3).

AMTI'nde 6lu kalp kasindan kana salman
ve serum kardiyak belirleyicileri olarak ad-
landirilan belirli proteinler bulunur. Bunlar;

Kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz MB (CK-
MB) izoenzimi, miyoglobin, kardiyak spe-
sifik troponinler (troponin I, troponin T),
serum glatomik oksalo asetik asit (SGOT) ve
laktat dehidrogenaz (LDH)'dir. CK-MB izo-
enzimi, kalp kas: disinda dil, ince bagirsak,
diyagrafma, uterus ve prostatta az mittarda
bulunabilir. Bu organlarin travmasi veya
cerrahi girigimlerinde CK-MB diizeyi az da
olsa artabilir (4). CK-MB izoenzimi AME'nde
enfark alanimnin genisligi ile orantili oldugu
ve erken basarili yeniden kanlanmanin sap-
tanmasmda kullanilabilecegi ileri siiriil-
mistir (5,6,7).

AME'de piht1 eritici tedavi ile koroner
kan akimmin yeniden saglanmasi enfarkt
alanmni  azaltirken miyokard fonksiyon-
larinda diizelmeye neden olur ve AME'nde
6lum oraninin azalmasini saglar (8,9).

Bir ¢ok hastalikta ve cerrahi girisim son-
rasinda troid fonksiyonlarinda goriilen
degisiklikler 6tiroid hasta sendromu olarak
tanimlanir (10). AME bu durumlardan biri
olup, cesitli arastirmalarda AME'nin daha
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ilk glintinden itibaren tiroid fonksiyon-
larinda  degisiklikler tespit edilmistir
(11,12), Troid fonksiyonlarmdaki degisik-
liklerden; tiroid bezi diginda troksin (T,)
triityodotironine (T3;) doéntstimiinin hiicre
i¢ci deiyodinaz enzim aktivitesinin diigmesi
ile azalmasi, Tiritiropin (TSH) salgilanma-
simin azalmas: ile tiroid bezinde T, ve T;
sentez ve salgilanmasinin azalmasi, Troksin
baglayan globulinin (TBG), troksin baglayan
prealbumin (TBPA) ve albuminin, tiroid
hormonlarma ilgisinde azalma ve T3 ve
T,in dokular tarafindan aliminda diisis
olmas: sorumlu tutulmaktadir (13).

Yapilan arastirmalarda AME'nde plazka
total ve serbest T; diizeyinde diisme, ters T3
(r-T3)'te yilikselme oldugu gosterilmistir.
Yine bu arastirmalarda plazma total ve ser-
best T, diisiik veya normal, TSH ise normal
diizeyde tespit edilmistir (12,13). Tiroid
fonksiyonlarndaki degigiklikler enfarkt
alaninin genisligi ile orantili olabilecegi ileri
suralmustiir (14).

Biz arastirmada AME'li hastalarda ti-
roid fonksiyonlarmi ve tiroid foksiyonla-
rindaki degisikliklere enfarkt alanmnin
genisligi arasindaki iligkiyi aragtirdik.

GEREC VE YONTEM

Calismamiz ¢ grup olarak planlandi.
Grup I, AME tanist olan, tipik gogiis
agrisinin baglangicindan itibaren ilk 6 saatte
koroner yogun bakim tiinitesine ulasan ve
ptht1 eritici tedavi olarak damar ici strep-
tokinase (STK) uygulanan 40 hasta; Grup II,
AMI tanist alip 6 saatten sonra koroner
yogun bakim iinitesine ulagan ve pihti eri-
tici tedavi uygulanmayan 40 hasta, Grup III
ise tamamen saglikli 40 kisiden olugmak-
taydi.

Calismaya alman klinik semptomlar,
EKG ve artmig kreatin kinaz diizeyleriyle
kondu. Bu hastalarin hepsine 150 mg asetil
salisilik asit, IV heparin ve 5 mg diazepem
tablet verildi. Ayrica hemodinamik du-
rumlarina gére damardan nitrat, dobutamin,
lidokain, magnezyum sulfat enfuzyonu,
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morfin siilfad enfuzyonu, morfin siilfad veya
meperidin verilmistir.

AME tamusi alan hastalarm (Grup I ve
Grup II) tedaviye basladiktan 8-16 saat sonra
bir kez kanlar1 alind1. Grup III den de bir kez
alndi. Alinan kanlarin disiik devirde sant-
riftij ile 10 dakika cevrildikten sonra se-
rumlari ayrildi. Bu serumlarda tiroid fonk-
siyon testleri ve CK-MB izoenzim diizey-
lerine bakildi. Tiroid fonksiyon testleri igin
COBRA II AUTO-Gamma cihazinda radyo
immunassay (RIA) yoéntemi kullanild.

CK-MB igin 0-25 mlU/c normal deger
olarak alindi. Sonugta veriler derlendi, has-
talarin troid fonksiyon testleri ve CK-MB
degerleri karsilagtirilda.

Tim veriler ortalama + standart yapma
(SD) seklinde verilmistir. Ug grubun
karsilastirilmasinda tek yonlii degisken
analizi (ANOVA) kullanildi. Istatistik in-
celemede anlamlilik diizeyi p<0.05 kabul
edildi. Tek yonlii degisken analizi ile fark
bulunan testlerde posthoc degerlendirmede
Bonferroni teknigi kullanildi. Degiskenler
arast korelasyon incelemesinde anlamlilik
diizeyi p<0,01 kabul edildi.

Veriler SPSS v 6.0 for windows veri tabani
ve istatistik programmnda degerlendirildi.

SONUC ve BULGULAR

- Gruplarin TT; degerlerinin OSl¢timle-
rinde; Grup I'in TT; deger ortalamasi 100.98+
18.18 ng/dl, Grup II'nin 92.12+17.67 ng'dl,
Grup III'in 113.18+22.23 ng/dl olarak be-
lirlendi. Istatistiksel olarak TTj ortalamas:
Grup II Grup 1 ve Grup II'den farkli bu-
lundu (ANOVA £=11.79, p=0.000).

- Gruplarin TT, degerlerinin &lgiimle-
rinde; GrupI'in TT, deger ortalamas: 8.38+
2.36 ug/dl, Grup II'nin 7.27+2.47 ug/dl,
Grup IT'in 9.39£1.42 ug/dl olarak be-
lirlendi. Istatistiksel olarak TT, ortalamasi
Grup II Grup III'den farkli olarak belirlendi
(ANOVA £=9.74, p=0.001)

- Gruplarin ST3 degerlerinin oSlciimle-
rinde; Grup I'in 2.73£0.56 pg/dl. Grup II'nin
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2.44x0.45 pg/dl, Grup III'tin 3.35+0.43 pg/dl
olarak belirlendi.

Istatistiksel olarak ST; ortalamalar: iic
grup arasinda farkli degerlendirildi. Grup
I, Grup I ve Grup II'den Grup I de Grup
II'den farkli bulundu. (ANOVA f{=36.96,
p=0.000) ‘

Gruplarin ST, degerlerinin 6l¢iimiinde;
Grup I'in ST4 deger ortalamasi 1.45+0.32
ug/dl Grup I'nin 1.52+0.37 ug/dl Grup
II'in  1.4720.25 ug/dl olarak belirlendi.
Istatistitsel olarak ST, deger ortalamast iig
grup da birbirinden farksizdi (ANOVA
£=0.60, p=0.55).

Gruplarm STH degerlerinin 6lgtimle-
rinde; Grup I'in TSH deger ortalamasi
2.94%1.25 mlU/cl, Grup II'nin 3.031.16
mlU/cl, Grup II'in 3.02+1.14 mIU/cl olarak
belirlendi. Istatistiksel olarak gruplar
arasinda anlamh fark yoktu. (ANOVA)0.08,
p=0.93)

Gruplarin CK-MB degerlerinin 6l¢iimle-
rinde Grup I'in CK-MB deger ortalamalas:
109.40£28.27 mlU/cl, Grup II'nin 127.02+
30.95 mlU/cl Grup II'iin 12.0343.05 miU/cl
olarak belirlendi.

CK/MB deger ortalmas istatistiksel ola-
rak Grup I Grup II ve Grup III den, Grup II
de Grup Ill'den farkli olarak bulundu.
(ANOVA) £=257.11, p=0.000).

Gruplarin troid fonksiyon testleri ve CK-
MB degerleri karsilastirildi. Degiskenler
arasi korelasyon incelemesinde Pearson ko-
relasyon katsayis1 kullanuldi.

TABLO I: Calismanin Verileri

Degisken Grupl Grupll Gruplll

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD

TT3ngray  100.98 18.18 9212 17.67 113.18 22.23
TTa(ugrdny 8.38 236 727 247 939 142
ST3(pgrdi) 2.73  0.56 244 045 335 043
STa(gral) 145 0.32 152 037 147 025
TSH(miuey 294 1.25 303 116 302 1.14
CKimueyy  109.40 28.69 127.02 30.95 12.03 3.05
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Grup It

ST3 ve CK-MB diizeyleri arasinda kuv-
vetli olumsuz iligki vardi (r=-0.86, p =0.000).

'TTs ve CK-MB diizeyleri arasmda orta
derecede kuvvetli olumsuz iligki vardi (r = -
0.54 , p = 0.000).

ST, ve CK-MB diizeyleri arasmda anlaml
iligki yoktu (r = -0.54, p = 0.21).

TT, ve CK-MB diizeyleri arasinda zayaf
olumsuz iliski vardi (r = -0.39, p= 0.01).

TSH ve CK-MB diizeyleri arasinda an-
lamli iliski yoktu (r = -0.23, p = 0.16).

Grup I _

ST; ve CK-MB diizeyleri arasinda kuv-
vetli olumsuz iliski vardi (r=-0.79, p=
0.000).

TT3; ve CK-MB diizeyleri arasinda orta
derecede kuvvetli olumsuz iligki vardi (r=-
0.58, p= 0.000).

TT, ve CK-MB diizeyleri arasmnda zayif
olumsuz iliski vards (r =-0.47, p=0.002).

ST, ve CK-MB diizeyleri arasmda an-
lamls iligki yoktu (r = 0.002 , p = 0.99).

TSH ve CK-MB diizeyleri arasmda zayif
olumsuz iliski vardi (r = -0.41 , p = 0.009).

Grup IIL:

Troid fonksiyon testleri ile CK-MB
diizeyleri arasinda anlamli iligki yoktu.

ST; ve CK-MB diizeyleri icin r = 0.005, p
=0.98,

TT; ve CK-MB diizeyleri i¢in r = 0.06, p =
0.70,

ST, ve CK-MB diizeyleri i¢in r = -0.175, p
=0.26,

TT, ve CK-MB diizeyleriiginr = 0.18, p =
0.26

TSH ve CK-MB diizeyleri icin r = -0.08
p = 0.62 olarak hesapland.

TARTISMA

AME'nde troid fonksiyonlarindaki degi-
siklikler deneysel ve klinik arastirmalarda
gosterilmistir. Hsu ve arkadaslar: yaptiklar:
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arastirmada deneysel olarak olusturulan
miyokard hasari sonra plazma TT; ve ST; de
belirgin azalma rT; de ise artis oldugunu
gostermislerdir (15). Eber ve arkadaslari
AMEnde tiroid fonksiyonlarndaki degi-
siklikleri aragtirmislar, TT; ve ST, belirgin
azalma, 1T, de ise artis oldugunu goster-
mislerdir (11). Takada ve arkadaslar1 da
yaptiklari aragtirmada AME'inde ST; ve ST,
diizeylerinde anlaml: disiisler oldugunu
gostermislerdir. Troid fonksiyonlarmdaki
degisikliklerin AME'nde kétiilesen hemo-
dinamik degisiklikler ve AME 'nin ciddiyeti
ile iligkili oldugunu gosterlig ve kétii prog-
nozun isareti olabilecegini ileri siirmiig-
lerdir (16). Jug ve arkadaslar: ise yaptiklar
arastirmada AME'nde birinci giinde TTj;,
ST;'de belirgin diisme, TT,; ve TSH diize-
yinde ise ylikselme bulmuslardir (12).

Bizim c¢alismamizda piht: eritici tedavi
almayan AME'li hastalarda TT;, ST; ve TTy
diizeyleri saglikli kontrol grubuna gore an-
lamli sekilde diisiik bulundu. STy ve TSH
diizeyleri trombolitik tedavi olan AME'li
hastalarda saglikli kontrol grubundan farkl
degildi.

AME'inde troid fonksiyon testlerinden
TT;, 5T3 ve TT, diizeylerinde anlamli diisme
saptarken, S-T, ve TSH diizeylerinde ise
degisiklik olmadigini belirledik. Piht: eritici
tedavi almayan AME'li hastalarda TT,
diizeyleri, bu tedavi uygulanan AME'li has-
talar1 gore anlaml diisiiktii. Bu nedenle TT,
diizeylerinde diisme hastaligm ciddiyetine
gore diislik olabilir. Bizim sonuglarimiz ile
literatlirdeki calismalar benzer sonuglar
tastyordu.

Herhangi bir hastaligin seyri sirasinda
tiroid fonksiyonlarmda meydana gelen
degisiklikler otiroid hasta sendromu olarak
tanumlanur (10). AME'de bu durumlardan biri
olup cesetli arastirmalarda ME'niin daha ilk
guniinden itibaren tiroid fonksiyonlarinda
degisiklikler tespit edilmistir (11, 12).

Tiroid fonksiyonlarindaki degisiklikler
cesitli nedenlere baglanmistir. Birincisi,
hiicre ici deiyodinaz aktivitesinde azalma
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veya deiyodinaz enzime sunulan T, diize-
yinde diisme sonucu T in Ti'e donitisii-
miinde azalma olmasidir. Tkinci troidden T,
ve T;ln sentez ve salmimini diizenleyen
TSH diizeyinin azalmasidir. TSH diigsmesi
ile ozellikle T, diizeyinde diisme olacag:
ileri stirtilmiigtiir. Ugiinciisti TBG, TBPA ve
albumin diizeyinde diisme veya bunlarin ti-
roid hormonlarina ilgisinde azalma olma-
sidir. Dérdinctisi ise Ty ve T3Un dokular
tarafindan aliminda disiis olmasidir (13).

Calismamizin  diger bir amaca da
AME'nde tiroid fonksiyon testleri ile enfarkt
alani genigligi iliskisini arastirmakti
Yapilan c¢alismalarda AME'lii hastalarda
enfarkt alani genisligi ile CK-MB arasmnda
anlamli iliski bulunmustur (5). Biz de
AMETi hastalarda enfarkt alan: genigliginin
gostergesi olarak CK-MB diizeylerini kul-
landik. AME'li hastalarin troid fonksiyon
testleri ile CK-MB diizeylerini karsilas-
tirdik. Bu hastalarm ST; ve CK-MB diizeyleri
arasimnda istatistiksel olarak kuvvetli olum-
suz iliski bulduk. Buna gére AME'nde en-
farkt alan: genisledikce plazma ST3 diizey-
leri diismektedir.

Ayrica pihtt eritici tedavi almayan
AME'li hastalarin ST, diizeyi ortalamas:
pihtt eritici tedavi alan AME'li hastalarin ST3
diizeyi ortalamasinin istatistiksel olarak an-
lamli bulundu.

Sonug olarak ST, diizeyleri enfarkt alamn
genisliginin bir gostergesi olabilir.

Calismamizda AME nedeni ile takip edi-
len hastalardan (toplam 80 hasta) {iciiniin iz-
lemi, 24-48 saat arasinda kardiyojenik sok
nedeni ile oliimle sonland1. Bu hastalarm ikisi
pihti eritici tedavi alamayan birise bu tedaviyi
alan gruptaydi. Iki grubun (Grup I ve Grup II)
6liim orani yoniinden karsilagtirmasi olgu
sayisin az olmast nedeni ile yapilmadi.
Fakat bu ¢ hasta ST; diizeyleri en diisiik
olan hastalardi. Bu nedenle AME'nde tiroid
fonksiyon testlerindeki erken dénemde mey-
dana gelen degisikliklerin 6liim orani ile
iligkili olabilecegi kanismdayiz. Bunun igin
daha genis klinik ¢alismalarin yapilmas: ge- -
rektigini digliinmekteyiz.
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EK TARTISMA

Dog.Dr. Bahar BOYDAK
Ege Univ.Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Bl.

Buradaki ¢alismada olgiit aliman CKMB
degerinin enfarktiis alanimni belirlemede ye-
tersiz oldugu bilinmektedir. [Circulation
1993 ; 88(2)]. Alan belirleyici esas testlerimiz
olan MUGA, Talyum Ekokardiyografi ve
Koroner anjiyonun higbirinin tanim igin
kullanilmamis olmasi, tstelik CKMB
degerlerinin AME disindaki nedenlerle de
yukselebilecegi dikkate alinmalidir.
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YANIT

Akut miyokard enfarktiisiinde tiroid
fonksiyon testlerinin enfarkt genisligi ile
iliskisi adli makalemiz ile ilgili yapilan
elestirilere oncelikle tesekkiir ederiz. Bizce
de giiniimiiz teknolojisinde enfarkt alanim
belirlemek agisindan daha gelismis tan:
yontemleri mevcuttur. Elbette ki bunlan
kullanmak bizim de en biiyiik istegimizdir.
Ancak SSK hastanelerinin olanaklar bizi
mimkiin olan en diisiik maliyette ama bi-
limsellik smurlar iginde degerlendirilecek
yontemleri kullanmaya yoneltmektedir. 5, 6
ve 7. no.lu kaynaklarda CK-MB diizeyi ile
enfarkt alaninin ve reperfiizyon oranmnin
belirlenebildigi ifade edilmektedir. Biz de
enfarkt alaru genisligini belirlemede CK-MB
diizeylerini bu kaynaklara dayanarak kul-
lanmis bulunuyoruz. Ve c¢aligmamizin
sonuglarinin  klinik ve daha sonraki EKO
kontrolleri ile uyumlu oldugu kanisindayiz.
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