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AKUT MYOKARD INFARKTUSUNDE AKUT FAZ REAKTANLARINDAKI
DEGISIM VE TROMBOLITIK TEDAVININ BU DEGISIME ETKISI

Serdar FENERCIOGLU', Mahmut GUMUS', ibrahim ERBAY', Haluk SARGIN',
Mehmet SARGIN', Mehmet ALIUSTAOGLU', Taflan SALEPCI', Ali YAYLA'

Myokard infarktiisii, myokardin mutlak veya relatif agir perfiizyon yetersizligi sonucu gelisen bolgesel nekrozudur. Yapugimiz ¢aligmada ukut
myokard infarktiisii seyrinde goriilen, akut koroner olaylardan sorumlu faktorler olduguna dair bulgulann siirekli artig1, inflamasyonun akut faz
reaktanlarindan olan C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve lokosit diizeylerinin trombolitik tedavi ile degiskenligi
araginlmigtir. Hastanemiz Koroner Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak 2000-Aralik 2000 tarihleri arasinda myokard infarktiisii nedeni ile trombolitik
tedavi uygulanan 40 hasta ve AMI tamisi alan fakat endikasyonu olmamasi nedeni ile trombolitik tedavi uygulanmayan diger 40 hasta calismaya
alindi. Hastalann yauglarinin ilk saatinde kan sckeri, iire, kreatinin, iirik asit, kolesterol, trigliserid, yiiksek dansiteli lipoprotein, karacifer fonksivon
testleri, total protein, albiimin, globiilin, sodyum, potasyum, eritrosit sedimentasyon hizi, Anti-Streptolizin O (ASO), CRP. hemogram élgtimleri
i¢in kan drnekleri alindi. Aynica hastalarin periferik yaymalan hazirlamp boyanarak lokosit formiilii yapildi. Calismaya alinan hastalarn 9'u (%11.3)
kadin, 71"i (%88.7) erkek idi. Yag ortalamalan 54.4 * 10.5 (28-70) y1l bulundu. Albiimin, eritrosit sedimentasyon hizi, CRP, l6kosit sayisi, hematokrit.
platelet, polimorf niiveli lokosit (PNL), lenfosit, monosit ve eozinofil diizeylerindeki 1. ve 7. giinler arasinda degigim istatistiksel olarak anlamh
bulunurken, ASO diizeylerindeki degisimde ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigur. ESH, ASO, CRP, l6kosit sayisi, hematokrit, platelet,
PNL, lenfosit, monosit ve eozinofil diizeylerindeki degigimler trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda degerlendirildiginde
ESH, ASO, hematokrit, platelet, PNL ve lenfosit diizeyleri agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur. CRP, lékosit,
monosit ve eozinofil diizeyleri agisindan ise istatistiksel olarak anlamb fark saptanmamusti. AMi'nin 1., 3. ve 7. giinlerinde bakilan CRP diizeylerinin
3. giinde en yiiksek oldugu ve bu artigin akut koroner olaylardaki inflamasyonla iliskili bulundugu goriilmektedir. Cahismamizda incelenen diger
bir akut faz reaktam olan albiiminin 1. ve 7. giinlerdeki degerlerine bakilmig, anlamh bir diigme oldugu goriilmiigtiir. Caligmanuzda 1., 3. ve 7.
giinlerde bakilan eritrosit sedimentasyon hizinda belirgin bir artiy saptanmg, trombolitik tedavi uygulanan hastalarda eritrosit sedimentasyon hizi,
uygulanmayanlara giére anlamh olarak daha diigiik bulunmugtur. Reperfiizyonun bir gostergesi olarak CRP ile trombolitik tedavi etkinligi arasinda
caligmarmizda anlamh bir iligki kurulamamgtir.

Anahiar Kelimeler: Akut Faz Reaktanlari, Trombolitik Tedavi, Akut Myokard Infarktiisii

THE VARIABILITY OF ACUTE PHASE REACTANS IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION AND
EFFICACY OF THROMBOLYTIC TREATMENT TO THESE VARIABILITY

Myocardial infarction (MI) is a regional necrosis of heart and caused by absolute or relative perfusion insuffiensy. The variability of
C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR) and leukocyte levels which were acute phase reactants of inflammation,
were seen in AMI and have data that showed their responsibilities from acute coronary syndrome, were investigated with thrombolytic
treatment in our study. Fourty patients who were put on thrombolytic treatment because of AMI and other 40 patients who were also
diagnosed as AMI but were not thought to have an indication for thrombolytic treatment, were included into the study. They were hospitalized
in intensive coronary care unit of our hospital between January-December 2000. Blood samples for blood glucose, urea, creatinine, uric acid,
cholesterol, tryglyceride, high density lipoprotein, liver function enzymes, total protein, albumin, globulin, sodium, potassium, ESR, anti-
streptolysin O (ASO), CRP, hemogram were obtained in the first hour after hospitalization of the patients. Nine (% 11.4) of patients were
female and 71 (%88.7) were male. Mean age was 54.4+10.5 years. Statistically significant difference was found between the first and 7" day
levels of albumin, ESR, CRP, leukocyte, monocyte and eosinophyl counts; but not for ASO levels. When we compared the results by separating
the patients into two groups as who have had thrombolytic treatment or not, there was a statistically significant differences between the
groups according to ESR, ASO, hematocrite, platelet, PNL and lymphocyte levels. There was no difference between groups according to
the CRP, leukocyte, monocyte and eosinophyl levels. CRP was highest at 3" day when we analysed the results of the first, third and 7" day
of AMI and that increase was seen in relation with inflammation in acute coronary syndrome. Other acute phase reactant albumin levels
were also evaluated and a statistically significant decrease was found between the first and 7 day. In our study, a significant increase was
detected in ESR and ESR was significantly lower in patients who were used thrombolytic treatment than the others. There was no correlation
between efficacy of thrombolytic treatment and CRP as an indicator of reperfusion.

Key Words: Acute Phase Reactants, Thrombolytic Treatment, Acute Myocardial Infarction
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Myokard infarktiisii (MI), myokardin mutlak veya relatif
agir perfiizyon yetersizligi sonucu gelisen bdlgesel
nekrozudur. Hastamin fonksiyonel kapasitesinde degisik
derecelerde kayiplara neden olur veya dliimle sonuglanir.
Myokard infarktiisii, tani ve tedavide son yillarda saglanan
gelismelere ragmen halen iilkemizde ve sanayilesmis
toplumlarda en énemli morbidite ve mortalite nedeni
olmaya devam etmektedir. Akut myokard infarktiisiiniin
(AMI) 1950-1960 yillarinda %33-35 oraninda olan hastane
mortalitesi, AMi’ nde rutin tedavinin bir pargasi haline
gelen cesitli teknik olanaklann ve yeni tedavi yontemlerinin
devreye girmesi sonucunda 1980 yili baglarinda %10-15"¢
gerilemistir. Son yillarda yapilan ¢ok merkezli randomize
caligmalarda, giiniimiizdeki modern tedavi yontemleri ile
AMI’nin hastane mortalitesinin %5-7 civarina indigi
gﬁstcr&lmigﬂr"z’j_

Ancak bu olumlu sonuglara ragmen yapilan genis ¢aph
epidemiyolojik ¢alismalar koroner arter hastaligina bagh
oliimlerin %66-75"inin hastane diginda oldugunu ve bu
nedenle klinik ¢cahismalarda bildirilen hastane mortalitesinin,
koroner arter hastaliklarindaki total mortaliteyi
yansitmadigini ortaya koymustur. Yapilan ¢alismalarda
koroner arter hastaligi mortalitesinin iilkeler arasinda
belirgin farkliliklar gosterdigi ve AMI seyrinde mortaliteyi
azaltan ve kullanilmasi 6nerilen trombolitikler, aspirin ve
beta blokerlerin kullanim oranlarimin gerekenden daha az
oldugu belirlenmisgtir.

Hemen hemen tiim myokard infarktiisleri koroner arterlerin
sklerozu ve genellikle bunlarin iizerine eklenen akut
koroner tromboz nedeniyle olugur{ Trombozun nedeni
aterosklerotik plagin ¢atlamasidir. Inflamasyon,
aterogenezden ve akut koroner olaylardaki trombogenezden
sorumlu faktérlerden biri olarak kabul edilmektedir. Kronik
aterosklerotik ve akut koroner sendromlu olgularda
Chlamydia pneumonia, Helicobacter pylori, Herpes simplex
virus ve Cytomegolovirus gibi ¢esitli mikroorganizmalarin
infeksiyonuna ait serolojik bulgular .5'21|:)lam'nl'.§tn‘5 S Kararsiz
anginali olgularda akut faz reaktanlarindan olan serum
amiloid A, C-reaktif protein ve fibrinojen diizeylerinin
arttign ve kotii prognoz gostergeleri oldugu belirtilmektedir.

GEREC VE YONTEM

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢
Hastaliklari Klinigi Koroner Yogun Bakim Unitesinde
Ocak 2000-Aralik 2000 tarihleri arasinda myokard
infarktiisii nedeni ile trombolitik tedavi uygulanan 40 hasta
ve AMI tanisi alan fakat endikasyonu olmamasi nedeni
ile trombolitik tedavi uygulanmayan diger 40 hasta
¢alismaya alindi. Trombolitik tedavi uygulanan tiim
hastalarda trombolitik ajan olarak streptokinaz 1.5 milyon
U kullanildr.
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Calismaya kabul edilen hastalar agagidaki kriterlere gire
secildi:

1. Klinik, biyokimyasal ve EKG ozellikleri ile MI tamsi
konan hastalar,

2. Malign hipertansiyon, Diabetes Mellitus, bibrek
yetmezligi gibi kronik hastalik Gykiisii olmayan hastalar,
3. Akut faz reaktanlarinin degisimine sebep olacak
inflamatuar bir patolojisi bulunmayan hastalar,
4. 75 yasin altindaki hastalar,

5. Calismaya alinma konusunda bilgilendirilmis ve onaylan
alimmus hastalar.

Hastalarin yatislanmin ilk saatinde kan sekeri, iire, kreatinin,
iirik asit, kolesterol, trigliserid, HDL, SGOT. SGPT, GGT.
ALP, LDH, T-protein, albiimin, globiilin, sodyum,
potasyum, eritrosit sedimentasyon hizi. ASO, CRP,
hemogram ol¢iimleri i¢in kan 6rnekleri alindi. Ayrica
hastalann periferik yaymalan hazirlamp boyanarak lokosit
formiilii yapildi.

Hastalarin trombolitik tedaviye cevaplan (reperfiizyon
kriterleri) klinik olarak agrimin gecmesi, reperfiizyon
aritmileri, enzim degisiklikleri ve EKG bulgulari (ST nin
izoelektrik hatta inmesi) olarak degerlendirildi ve her
birine bir puan verilerck skorlandi. Hastalanin biyokimyasal
tetkikleri 1. ve 7. giinlerde hastanemiz biyokimya
laboratuarinda Hitachi 747 otoanalizorde kolorimetrik
yontemle tayin edildi. Hastalarin 1., 3. ve 7. giinlerinde
ASO ve CRP degerleri bakteriyoloji laboratuarinda Bioser
Aster otoanalizdorde tayin edildi. Hastalarin
sedimentasyonlar1 1.,3. ve 7. ginlerde klinik
laboratuanimizda Westergen tiipii yontemi ile belirlendi.
Periferik yaymalar Giemsa—May Grunwald boyasi ile
boyanarak tiimii ayn1 hekim tarafindan i1sik mikroskopu
altinda 1. ve 7. giinlerde degerlendirilerek 16kosit formiilii
hazirlandi. Ayrica hastalarin hemogram degerlen 1. ve 7.
giinlerde bakteriyoloji laboratuarinda Coulter-STKS
otoanalizorde tespit edildi.

Gruplar arasi (streptokinaz uygulanan ve uygulanmayan)
ve degisik zamanlarda (myokard infarktisiiniin 1., 3. ve
7. giinii) ol¢iimsel degerlerin kargilastirilmasinda t st
(Paired Sample Test) kullanildi. Bu 6rneklerin 6zelliklerine
gore kargilagtirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik 6zelliklerin degerlendirilmesinde ki kare testi
kullanildi. Tiim testlerde anlamlilik degeri 0,05 olarak
kabul edildi ve iki yonli hipotez test edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hastalann 9°u (% 11.3) kadin, 711 (%88.7)
erkek idi. Yas ortalamalar 54.4 £ 10.5 (28-70) yil bulundu.
Bu hastalarin 40’1 (%50) trombolitik tedavi uygulanmis,
diger 401 ise (%50) trombolitik tedavi uygulanmamis
olan myokard infarktiislii hastalardan olusuyor idi. Her
iki gruptaki olgularin 1. ve 7. giinlerdeki biyokimyasal
parametrelerindeki degisiklikler Tablo 1'de gosterilmistr.
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Tablo 1. Tim olgularin 1. ve 7. giinlerdeki biyokimyasal
parametrelerindeki degigim

Kartal Egitim ve Aragtirma Hastanesi Tip Dergisi

Tablo1IL. 1., 3. ve 7. Giinlerdeki ESH, ASO ve CRP diizevlerindeki
degisim

Izlenen hastalar myokard infarktiisii lokalizasyonuna gore
degerlendirildiginde 157 (%18.7) Non Q, 1'i (%1.3)
posterior, 4’1 (%5) yiiksek lateral, 32’si (%40) inferior,
11'1 (%13.7) anteroseptal, 17'si (%21.3) yaygin anterior
Mi olarak bulundu. izlenen tiim hastalarda 1. ve 7.
giinlerdeki serum albiimin ve hemogram, 1.. 3. ve 7.
giinlerdeki CRP, ASO, eritrosit sedimentasyon hizindaki
(ESH) degisimler Tablo I ve lII'de gosterilmistir. Albiimin,
eritrosit sedimentasyon hizi, CRP, I6kosit sayisi, hematokrit,
platelet, PNL, lenfosit, monosit ve cozinofil diizeylerindeki
1. ve 7. giinler arasinda degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunurken, ASO diizeylerindeki degisimde ise istatistiksel
olarak anlamh fark saptanmamistir.

ESH, ASO, CRP. ldkosit sayisi, hematokrit, platelet, PNL,
lenfosit, monosit ve eozinofil diizeylerindeki degisimler
trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan gruplar
arasinda degerlendirildiginde ESH, ASO, hematokrit,
platelet, PNL ve lenfosit diizeyleri agisindan gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
CRP, I6kosit, monosit ve eozinofil diizeyleri agisindan ise
istatistiksel olarak anlamh fark saptanmamustur. Bulgular
Tablo IV'de ozetlenmistir.
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1. giin 7. giin Lgin Jgun T.gun

Ortalama | Std. Sapma | Ortalama | Std. Sapma | p P | SdSaprs | Ortaama | SdSupmaOrtalmSd Sopun) P
Kan Sekeri (mg/dl) | 14146 186 12242 513 10,000 ESH (mm/sa)) 2248 | 212 | 457 629.7 | 50.3 | 832,78 |0.000
Ure (mg/dl) 4183 154 18,45 238 | 0002 ASO (unite) | 54.58 | 835 | 493 683.6 | 49.7 | 38048 |0.204
Kreatinin (mg/dl) 110 04 12 03 | 0385 CRP (mg/dl)| 9,77 18,1 | 468 1329 | 271 | 73057 (J.I’Hllil
Urik asit (mg/dl) 6.21 1.8 6.37 19 | 0365
Kolesterol (mg/dl) 214,17 712 20881 509 | 0278
Trigliserid (mg/dl) 183.24 200,7 21024 108,8 | 0.168 Tablo IIL 1. ve 7. giinlerdeki hemogram diizeylerindeki degisim
HDL (mg/dl) 45,01 142 3493 8.1 | 0,001
SGOT (u/L) 14180 | 1268 | 4775 | 305 |00w Lifn g
SGPT (u/L) 4816 35.5 61.60 514 | 0007 Ortalama | Std.Sapma | Ortalama |Std.Sapma| p
GGT (u/L) 39.1] 50.7 70.48 749 | 0.000 Lokosit Umm’} 11505,00 39541 755625 18373 | 0.000
LDH (u/L) 081 42 7283 74438 3190 | 0,003 Hematokrit (%) 41,0 47 .29 S8 0.000
ALP (w/L) 134,75 68,6 167.20 1094 | 0,000 Trombosit (/mm’) 221.83 720 235,01 644 0,032
Total protein (g/dl) 732 0.6 7.26 05 | 0399 PNL (%) 74.62 123 62.83 1. 0,000
Albumin (g/dl) 401 0.5 1.26 0.5 1 0000f  |Lenfosit (%) 19.48 14 2831 9.5 [ 0000
Globulin (g/dl) 3.34 05 348 0:4 | 0,009 Monosit (%) 458 30 6,13 370002
DMpmniabgl) | 00 5D | IO 64 [ 0184 fEosinofil (%) 164 | 20 291 27 [ oo
Potasyum (mEg/L) 4,10 0.5 429 04 10005
Kalsiyum (mg/dl) 9.72 0.7 9.69 0.7 10999

Tablo IV. Trombolitik tedavi uygulanmasinin ASO, hemogram
ve akut faz reaktanlan tizerine etkisi

Trombolitik Tedavi () | Trombolitik Tedavi (+)

Lgin | 7.gun Lgin | 7.gun| p
ESH (mm/sa) [ 30,85 | 5777 | 14,12 42,60 0,002
ASO (iinite) 35,79 37,02 73,91 | 62,08 0,034
CRP (mg/dl) 13,53 27.35 6,21 | 27,00 0,171
Likosit (/fmm") | 10200 | 7212 12810 [ 7900 | 0,172
Hematokrit (%) | 39,92 39,18 42,09 | 39,18 | 0,033
Trombosit (/mm’)| 220,85 |244,70 | 222,82 |244,70| 0,015
PNL (%) 7092 | 6240 78,32 | 63.27| 0.022
Lenfosit (%) 2342 | 2942 15,55 | 27,20 | 0,001
Monosit (%) 471 6,20 4.44 6,07 | 0,936
Eozinofil (%) 1,42 2,13 1.87 3.76 | 0.625

Ayrica trombolitik tedavi uygulanan hastalar ASO diizeyleri
200 iinitenin altinda ve istinde olanlar seklinde
gruplandinldiginda her iki grup ile reperfiizyon oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamistir
(p>0.05).

CILT XI: 3.2000
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TARTISMA

Giiniimiizde, aterosklerozun gerek ortaya ¢ikisinda ve
ilerlemesinde, gerekse fizyopatolojik agidan son
basamaklar olusturan aterom plagin erozyon, fissiir ve
yirtilmasinda inflamasyonun 6nemli bir rolii oldugunu
gosteren bir ¢ok arastirma mevcuttur’. Klasik patolojik
caligmalar, hastah@in her doneminde monosit kdkenli
makrofajlar ve T lenfositleri gibi inflamasyon hiicrelerinin
varhgim géstermistir. Aterosklerotik koroner arter
hastahgimin son agamasi olan AMI’niinde yarattii nekroz
nedeniyle inflamasyona ve bunun bir sonucu olarak akut
faz yamtina yol acug bircok ¢alismada gosterilmistir.
Akut faz yamu, yalmz AMI sirasinda degil, akut bakteriyel
infeksiyonlar, kronik inflamatuar hastaliklar ve yamklar
gibi diger bir¢ok hastahigin seyri sirasinda da ortaya
¢itkmakta olup. plazmadaki degisik proteinlerin
konsantrasyonlarinin artisi ile birliktedir. C reaktif protein,
antikimotripsin, fibrinojen, haptoglobulin, serum amiloid
A, alfa-1 antitripsin, albumin, transferrin, kompleman
faktorleri gibi birgok akut faz reaktam bilinmektedir.
Hastaliklarin seyri sirasinda bu reaktanlarin seviyeleri
degiskenlik gostermektedir. Akut faz reaktanlarinda
konsantrasyon degisiklikleri inflamasyonun sebebinin
teshisine yardim etmez. Ancak CRP gibi erken ve biiyiik
miktarlarda artan akut faz reaktanlarimin olgiilmesi
inflamasyonun gidisi ve inflamasyonun tedaviye yaniti
yoniinden yararhdir. Ayrica CRP'nin uzun dénemdeki
koroner riski belirlemede inflamasyon markeri olarak
kullanilabilecegi yoniinde pek ¢ok arastirma yapilmaktadir.
Bu ¢aligmalarda en ¢ok incelenen akut faz reaktami CRP
olmustur. Klasik akut faz proteini olan CRP, inflamasyonun
ileri derecede duyarh bir markeridir. Plazma yan 6mrii
kisa olmakla birlikte tiim kosullarda aymdir ve bu nedenle
CRP’nin plazma konsantrasyonunu belirleyen tek sey onun
sentez hizidhr. Aterom ve onun komplikasyonlarina iligkin
olarak akut faz yanitinin saptanmasi ve izlenmesinde CRP
Slgiimiiniin 6nemli avantajlan vardir.

Calismamizda AMI tamisi alan 80 hastada akut faz reaktam
olarak CRP ve albumin diizeyleri incelenmigtir. AMI’de
CRP seviyelerinin artis1 24-48 saat sonra en iist diizeye
ulasir. Gram ve arkadaslarinmin ¢alismasinda AMI sonrasi
hastalarin tiimiinde CRP seviyelerinin yiikseldigi ve bu
yiikselmenin 3.giinde en iist diizeye ulagug bildirilmistir®,
Kushner ve arkadaglarinin yaptigi ve AMI sonrasi serum
CRP seviyelerinin kinetigini inceledigi diger bir caligmada
da. galismaya alinmig 19 AMI’lii hastamin tiimiinde CRP
diizeyleri yiiksek bulunmug, bu yiikselmenin ortalama 72
saat sonunda en iist seviyelere ulagti@ gosterilmistir. Diger
bir akut faz reaktam olan albumin seviyelerinin akut
inflamatuar olaylarda diigiiy gosterdigi ve bu diisiigiin,
normal seviyelerin %20-30"una varabildigi
bildirilmektedir’.

inflamasyonda, tiimér varliginda. karaciger sirozunda,

CIT XI: 3.2000

sindirim sisteminin protein kaybeden hastahi@inda ve renal
bozukluklarda azalmis sentez ve kayiptan dolayi albumin
bir akut faz reaktamdir. Bu nedenle albumin konsantrasyonu
muhtemelen hepatik sentez ve katabolik fonksiyonlarin
oldukga hassas bir indeksi olarak gorev yapar. Danesh ve
arkadaglarimin yaptigi bir ¢alismada 3770 koroner kalp
hastasinda serum albumin diizeyleri incelenmis, albumin
diizeylerindeki diismenin negatif akut faz reaktani olarak
kabul edilebilecegi bildirilmistir'".

Calismamiza alinmis toplam 80 AMI gecirmis hastanin
tiimiinde CRP seviyeleri yiiksek bulunmusgtur. Hastalarda
CRP seviyeleri AMI'den itibaren 1., 3. ve 7. giinde
incelenmig ve seviyelerin en yiiksek 3. giinde oldugu
goriilmiigtiir. Bu degerler yapilan diger caligmalar ile
uyumlu bulunmustur. AMI sonrasinda CRP seviyelerinin.
infarkt alam ile korelasyon gosterdigine dair bildirimler
vardir’™". Bizim cahgmamizda da infarkt alamimin genigligi
ile CRP seviyelerinin yiiksekliginin dogru oranuli oldugu
gozlenmistir. Bu bulgularla 6zellikle CRP seviyelerinin
AMI sonrasinda yiikseldigi gozlenmis; bu yiikselmenin
infarktiisii, infarktiis dis1 durumlardan ayirmada yararh
olabilecegi ve CRP yiiksekliginin derecesinin infarkliis
alan yayginhgim belirlemede yararli olabilecegi
diistinlilmastiir.

AMI sirasindaki nekrotik proses nedeniyle I6kositoz
beklenen bir bulgudur. Hastalarimizin 1. giin élgiimlerinde
lokosit sayis1 7. giin dl¢iimlerine gore anlamli derccede
yiitksek bulunmustur. Periferik yayma incelemesinde ise
PNL oranlarinin 1. giinde yiikseldigi, 7. giinde isc normale
dondiigii gozlenmistir. AMI'lii hastalarin taninmasinda
lokosit sayisimin yiiksek olmasi 6zgiil bir kriter olmasa da
duyarlili@imin oldukga yiiksek oldugu soylenebilir. Ayni
sekilde eritrosit sedimentasyon hizit AMI niin 1.. 3. ve 7.
giiniinde incelenmis, dl¢timlerde giinler boyunca artan bir
deger saptanmigtir. Bu bulgu eritrosit sedimentasyon hizi
normal olgularda AMI tamisindan kusku duyulmas: yoniinde
yararli olabilir.

Farmakolojik reperfiizyonun basarili olup olmadigini
belirlemek her zaman kolay degildir. Tedavinin etkili olup
olmadigim belirlemede hastamin agrisinin gecip
geemedi@inin kriter olarak kullamilmasi giivenilir degildir,
ciinkii hasta o sirada analjezik almistir, parsiyel nekroz
gelisimi sonrast agn azalabilmektedir. Ventrikiil tagikardisi
gibi reperfiizyon aritmileri de gerck trombolitik tedavi
alan gerek almayan hastalarda da goriilebildigi icin bagaril
reperfiizyon kriteri olarak ele alinmalari giigtiir. Ancak
akselere idiyoventrikiiler ritm (yavag ventrikiil tasikardisi)
denen aritminin basanh reperfiizyon ile korele oldugu
birgok galismada gosterilmistir. ST segment yiiksekliginin
gerilemesi de giivenilir bir reperfiizyon kriteri degildir.
Eger hastanin agris1 trombolitik tedavi sonrasi hemen
gecerse, EKG anormallikleri tamamen normale donerse
ve akselere idiyoventrikiiler ritm atagr olursa basarih
reperfiizyondan soz edilebilir. Ancak maalesel bu durum
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hastalarin %10'undan azinda goriiliir. Klinik olarak
reperfiizyonu belirleyecek duyarli kriterler yoktur. Klinik
yararliliklan ispatlanmamakla birlikte myoglobin, CPK
izoformlar ve troponin gibi enzim testlerinin takibi
onerilebilir. Devamli 12 derivasyonlu EKG kayd: veya
baseline ve 60. dakika 12 derivasyonlu EKG’ler trombolizin
bagarili olup olmadig1 hakkinda ipucu verebilir. Ancak ST
segment yiiksekliginin gerilemesi ve koroner kan akiminin
saglanmis olmasi arasindaki iliski suboptimaldir. MRI,
ekokardiografi, yiiksek frekansli QRS monitérizasyonu
ve devamh vektor EKG gibi trombolizin basarihi olup
olmadigim gosterebilecek noninvaziv testler ilizerinde
caligilmaktadir. Son yillarda akut faz yamtinin bir markeri
olan CRP iizerinde trombolitik tedavinin etkinligi
konusunda cgesitli arastirmalar yapilmaktadir. Pietila ve
arkadaslarinin yaptigi calismada AMI tamis1 alan ve
trombolitik tedavi uygulanan 188 hasta incelenmis, CRP
diizeylerinin trombolitik tedavi ile anlamh olarak azaldiz
bu]unmug;tur”'”. Bizim calismamizda ise trombolitik
tedavi uygulanan 40 AMI tamis1 alan hastanin CRP diizeyleri
trombolitik tedavi uygulanmayan diger 40 hasta ile
karsilastinldiginda CRP diizeylerinde anlamli bir diisme
saptanamamustir. Buna karsin trombolitik tedavi uygulanan
hastalarda eritrosit sedimentasyon hizi, uygulanmayanlara
gore anlaml olarak daha diisiik bulunmustur. Bu durum
trombolitik tedavinin etkinligini inceleme agisindan yararli
olabilir. CRP diizeylerindeki anlamlilik gdstermeyen bu
durum vaka sayisimin azhigi, trombolitik tedavi uygulanan
hastalarin bagarih reperfiizyon i¢in gereken zamandan
daha gec hastaneye bagvurmalarn nedeni ile olabilir. Bu
sebeple reperfiizyonun bir géstergesi olabilmesi igin CRP
ile yapilacak daha genis ve farkli ¢calismalara gerek
duyulmaktadir.

Sonug olarak elde ettigimiz bulgularla, AMI’lii hastalarda
I6kositoz, eritrosit sedimentasyon yiiksekligi ve CRP
pozitifliginin yiiksek oranlarda goriildiigii, bu parametreleri
normal olan hastalarda AMI tanisinin klinik ve diger
laboratuar bulgulan ile birlikte tekrar gézden gecirilmesinin
gerekliligi, bu incelemelerin 6zgiil olmamakla birlikte
AMI tamisinda oldukga duyarh oldugu diisiiniilmiistiir.
Ayrica CRP seviyelerinin yiiksekliginin, infarkt alaninin
genisligi konusunda yol gosterici olabilecegi gozlenmis,
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ancak trombolitik tedavinin etkinligi konusunda giivenilir
olmadig belirlenmistir.
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