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Myokard infarktüsü, myokardın mutlak veya relatif ağır perfüzyon yetersizliği sonucu geli şen bölgesel nekrowdur. Yaptığım ı z çalı şmada akut 
rnyokard infarktüsü seyrinde görülen, akut koroner olaylardan sorumlu faktörler olduğuna dair bulguların sürekli arttı ğı , intlamasyonun akuı faz 
rcaktanlarından olan C-reaklif protein (CR P), eritrosit sedimentasyon hızı (ES H) ve lökosit düzeylerinin tromboli ti k tedavi ile deği şkc nli ği 

araşunlmışur. Hastanemiz Koroner Yoğun Bak ım Ünites i'nde Ocak 2000--Aralık 2000 tarihleri arasında rnyokard infarkıü sü nedeni ile ırombo l i ıik 
tedavi uygulanan 40 hasta ve AMİ tanısı alan fak at endikasyonu olmaması nedeni ile trombolitik tedavi uygulanmayan diğe r 40 hasla ça lı ~nıaya 
alındı. Hasta l arın yatı ş larının jik saatinde kan ~ekeri , üre, kreatinin , ürik asit, kolesterol , trigliserid, yüksek dansiteli lipoprotein, karac i ğer fo nksi yon 
testleri, total protein, albümin, globülin, sodyum, potasyum, eritrosit sedimentasyon hızı, Anli-Streptolizin O (ASO), CRP. hemogram ölçü mleri 
için kan örnekleri alındı. Ayrıca hastaların periferik yayma l arı hazırlanıp boyanarak lökosit fonnülü yapıldı. Çalı şmaya alınan has taların 9'u (% i 1. 3) 
kadın, 71 'i (%88.7) erkek idi, Yaş ortalamaları 54.4 ~ 10.5 (28- 70) yıl bulundu. Albümin, eritrosit sedimentasyon hı z ı , CRP, lökosit sayı s ı , hematokri l. 
platelet, polimorf nüveli lokosit (PNL), lenfosit , monosit ve eozinofil düzeylerindeki i. ve 7. günler arasında deği şim istatistiksel olarak anlamlı 
bulunurken, ASO düzeylerindeki değişirnde ise istatistikselolarak anl amlı fark saptanmam ış tır. ESH. ASO, CRP, lökosit sayı s ı , hematokriı , platelet, 
PN'L. lenfosit , Illonosit ve eozinotil düzeylerindek i değ i ş imler tTombolilik tedavi uygulanan ve uygulanmayan grupl ar arasında değerl endiril d i ğ inde 

ESH, ASO, hematokrit , platelet, PNL ve lenfosi t düzeyleri aç ı s ından gruplar aras ındaki fark istatistikselolarak anlamlı bulunmuştur. CRP. lökosit. 
monosit ve eozinofil düzeyleri açı sından ise istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. AMİ ' nin 1 .• 3. ve 7, günlerinde bakılan CRP düzeylerinin 
3. günde en yüksek olduğu ve bu arrı ş ın akut koroner olaylardaki inflamasyonla ili ş kili bulunduğu görü lmektedir. Çal ı şmamızda incelenen diğer 
bir akut faz reaktanı olan albüminin 1. ve 7. günlerdeki değerlerine bakıimış , anlamlı bir düşme old uğu görülmüş tür. çalı şmamızda 1. .3. ve 7. 
günlerde bakılan eritrosit sedimentasyon hı zında belirgin bir artış saptanmış, trombolitik tedavi uygulanan has talarda eritrosit sedimentasyon hı z ı. 

uygulanmayanlara göre anlamlı olarak daha dü şük bulunmuşfur. Reperfüzyonun bir göstergesi olarak CRP ile trombolitik ı edavi eıkinliğ i ara s ı nda 

çalı şmamızda anlamlı bir i li~ki kurulamamış tır. 

Anahıar Kelime/er: Akut Faz Reaktaıılan . Tranıbolilik Teda"i. Akuı M)'okard İnfarkliisli 

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 variabilit.v of 
C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentalion rale (ESR) and leukocyte levels which were acute phase reaetants of inOammation, 
were seen in AMI a nd have data that showed their responsibilities from aeute eoronary syndrome, were invest igated with thrombolytie 
treatment in our study. Fourty patients who were pul on thrombolytic treatment beeause of AMI and other 40 patienis who were also 
diagnosed as AMI but were not thought to have an indication for thrombolytk treatment, were included inlo the study. They were hospitalized 
in intensive coronary care unit of our hospital between January-Oecember 2000. Blood samples for blood glucosc, urea, creatinine, uric acid, 
cholesterol, tryglyeeride, high densUy lipoprotein, liver funetion enzymes, total protein, albumin, globulin, sodium, potassium, ESR. anli
streptolysi n O (ASO), CRP, hemogram were obtained in the first hour arıer hospitalization of the patients. Nine (% 11.4) of patienls were 
remale and 71 (%88.7) were ma le. Mean age was S4.4±IO.S years. StatisticaJly significant difference was found belween Ihe tirsl and 7" day 
levels ofalbumin, ESR, CRP, leukocyte, monoeyte and eosinophyl counts; but not for ASO levcls. When we compared the results by separat ing 
the patients into two groups as who have had thrombolytic treatment or not, there was a statistieally significant differenees between the 
groups according to ESR, ASO, hematoerite, platelet, PNL and Iymphocyte levels. There was no difference betwecn groups according Lo 
the CRP, leukoeyte, monoeyte and eosinophyllcvels. CRP was highest at 3

rd 
day when we analysed the results of the first, third and i h 

day 
of AM] and that inerease was seen in relatinn with innammation in aeute coronary syndrome. Other aeute phase reaetant albumin levels 
were also evaluated and a statistically signifieant deerease was found between the first and 7

1h 
day. In our study, a significant incrcase was 

detected in ESR and ESR was significantly lower in patients who were used thrombolytie treatment than the othcrs. There was no correlation 

between effieaey of thrombolytic treatment and CRP as an indicator of reperfusion. 
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Myokard infarktüsü (M İ ), myokardın mutlak veya relatif 
ağır perfüzyon yeters izliği sonucu gelişen bölgese l 
nekrozudur. Hastanın fonksiyonel kapasitesinde değişik 
derecelerde kayıplara neden olur veya ölümle sonuçlanır. 
Myokard infarktüsü, tanı ve tedavide son yıllarda sağlanan 
gelişmelere rağmen halen ülkemizde ve sanayileşmiş 
toplumlarda en önemli morbidite ve mortalite nedeni 
olmaya devam etmektedir. Akut myokard infarktüsünün 
(AMİ) 1950-1960 yıllarında %33-35 oranında olan hastane 
mortalitesi, AMİ ' nde rutin tedavinin bir parçası haline 
gelen çeşitli teknik olanakların ve yeni tedavi yöntemlerinin 
devreye girınesi sonucunda 1980 yılı başlarında % ıo-15'e 
gerilemiştir. Son yıllarda yapılan çok merkezli randomize 
çalışmalarda, günümüzdeki modem tedavi yöntemleri ile 
AMİ'nın hastane mortalitesinin %5 -7 civarına indiği 
gösterilmiştir l ,2 ,3 

Ancak bu olumlu sonuçlara rağmen yapılan geni ş çaplı 

epidemiyolojik çalışmalar koroner arter hastalığına bağlı 
ölümlerin %66-75 ' inin hastane dı şında olduğunu ve bu 
nedenle klinik çalışmalarda bildirilen hastane mortalitesinin, 
koroner arter hasta lıklarındaki total mortaliteyi 
yansıtmadığını ortaya koymuştur. Yapılan çalışmalarda 

koroner arter has talığı mortalitesinin ülke ler arasında 
belirgin farklılıklar gösterdiği ve AMİ seyrinde mortaliteyi 
azaltan ve kullanılmas ı önerilen trombolitikler, aspirin ve 
beta blokerlerin kullanım oranlarının gerekenden daha az 
olduğu belirlenmiştir. 

Hemen hemen tüm myokard infarktüsleri koroner arterlerin 
sklerozu ve genellikle bunların üze rine eklenen akut 
koroner tromboz nedeniyle oluşur4 Trombozun nedeni 
aterosklerotik plağın çatlamasıdır. İnflamasyon, 
aterogenezden ve akut koroner olaylardaki trombogenezden 
sorumlu faktörlerden biri olarak. kabul edilmektedir. Kronik 
aterosklerotik ve akut koroner sendromlu olgularda 
Chlamydia pneumonia, Helicobacter pylori , Herpes simplex 
virus ve Cytomegolovirus gibi çeşi tli m ikroorganizmaların 

infeksiyonuna ait serolojik bulgular saptanmışıır5,6 Kararsız 
anginalı olgularda akut faz reaktanlarından olan serum 
amiloid A, C-reaktif protein ve fibrinojen düzeylerinin 
arttığı ve kötü prognoz göstergeleri olduğu belirtilmektedir. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Dr. Lütfi Kırdar Kartal Eğitim ve Araştırına Hastanesi İç 
Hastalıkları Kliniği Koroner Yoğun Bakım Ünitesinde 
Ocak 2000-Ara lık 2000 tarihleri arasında myokard 
infarktüsü nedeni ile trombolitik tedavi uygulanan 40 hasta 
ve AMİ tanı s ı alan fakat endikasyonu olmaması nedeni 

ile trombolitik tedavi uygulanmayan diğer 40 hasta 
çalışmaya alındı. Trombolitik tedavi uygulanan tüm 
hastalarda trombolitik ajan olarak streptokinaz 1,5 milyon 
Ü kullanıldı. 
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Çalışmaya kabul edilen hast<j lar aşağıdaki kriterlere göre 
seçildi: 
1. Klinik , biyokimyasal ve EKG özellikleri il e Ml tanı s ı 

konan hastalar, 
2. Malign hipertans iyon , Diabe tes Mellitus, böbrek 
yetmezliği gibi kronik hastalık öyküsü olmayan hastalar, 
3. Akut faz reaktanlarının deği şimine sebep o lacak 
inflamatuar bir patoloji s i bulunmay an has ta lar , 
4. 75 yaşın altındaki hastalar, 
5. Çalışmaya alınma konusunda bilg ilendirilmi ş ve onayları 
alınmış hastalar. 

Hastaların yatışlarının ilk saatinde kan şekeri , üre, kreatinin, 
ürik asit, kolesterol , trigli serid, HDL, SGOT, SGPT, GGT, 
ALP, LDH , T-protein, albümin, g lobülin , sody um , 
potasyum, e ritrosit sedinıentasyon hı z ı , ASO, C RP, 
hemogram ölçümleri için kan örnekleri a lındı. Ay rı ca 

hastaların periferik yaymaları hazırlanıp boyanarak lökos it 
forınülü yapıldı. 

Hastaların trombolitik tedaviye cevapları (reperfüzyon 
krite rl eri) klinik olarak ağrının geçmes i, reperfü zyon 
aritmileri, enzim değ i şiklikler i ve EKG bulgul arı (STnin 
izoe lektrik hatta inmesi) ol arak değe rl endirildi ve he r 
birine bir puan verilerek skorlandı. Hasta ların biyokimyasal 
tetkikleri i. ve 7. günlerde has tanemi z bi yok im ya 
laboratuarında Hitachi 747 otoanalizörde kolorimetrik 
yöntemle tayin edildi. Hastaların 1. ,3. ve 7. günlerinde 
ASO ve CRP değerleri bakteriyoloji laboratuarında Bioser 
A s te r otoanalizörde tayin ed ildi. Ha s taların 

sedimentasyonları 1. ,3. ve 7. günlerd e klinik 
laboratuarımızda Westergen tüpü yöntemi ile be lirl endi . 
Periferik yaymalar Giemsa-May Grunwald boyas ı il e 
boyanarak tümü aynı hekim tarafından ı ş ık mikroskopu 
altında 1. ve 7. günlerde değerlendirilerek lökos it fo rmülü 
hazırlandı. Ayrıca hastaların hemogram değerl e ri I . ve 7. 
günlerde bakteriyoloji laboratuarında Coulter- STKS 
otoanalizörde tespit edildi. 

Gruplar arası (streptokinaz uygulanan ve uygulanmayan) 
ve değ i şik zamanlarda (myokard infarktüsünün 1.,3 . ve 
7. günü) ölçümsel değe rl e rin karş ılaştırılm as ında t tc, ıi 

(Paired Sample Test) kullanıldı. Bu örneklerin özelliklerine 
göre karş ılaştırınalarında Mann Whitney U testi kull anıldı. 
Kategorik özelliklerin değerl endirilmesinde ki kare testi 
kullanıldı. Tüm testl erde anl amlılık değeri 0,05 olarak 
kabul edildi ve iki yönlü hip o tez test edildi . 

BULG ULAR 

Çalışmaya alınan hastaların 9'u (% i i .3 ) kadın , 71 ' i (%88 .7) 
erkek idi. Yaş ortalamaları 54.4 ± 10.5 (28-70) y ıl bulundu. 
Bu hastaların 40 '1 (%50) trombolitik tedavi uygul anmı ş , 

diğer 40'1 ise (%50) trombolitik tedavi uygulanmam ı ş 

olan myokard infarktüslü hastalardan o luş uyo r idi. Her 
iki gruptaki olguların I. ve 7. günle rdek i biyokimyasa l 
parametrelerindeki değ i şiklikler Tablo i 'de gös te ri l mi ş tir. 
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Tablo 1. Tüm olgul arın i. ve 7. günlerdeki biyokimyasal 
parametrelerindeki değişim 

i. gün 7. gün 

Orıalama Sld. Sapma Orıalama Sld. Sapma 

Kan Şeker i (mg/dı) 141.46 48,6 122.42 51 ,3 

Üre (mg/dı) 41.83 15,4 48.45 23,8 

Kreatinin (mg/dı) 1,10 0,4 1.12 0,3 

Ürik asil (mg/dı) 6,2 1 1,8 6.37 1,9 

Kolesıerol (mg/dı) 214, 17 71,2 208,81 50,9 

Trigliserid (mg/dı) 183.24 200,7 210,24 108,8 

HDL (mg/d ı) 45 ,01 14,2 34,93 8,1 

SGOT(u/L) 141 ,80 126,8 47.76 30,5 

SGPT (u/L) 48,16 35,5 61 ,60 51.4 

GGT(u/L) 39,1 i 50,7 70.48 74,9 

LDH (u/L) 981 ,42 728.3 744,38 319,0 

ALP (u/L) 134.75 68,6 167.20 109.4 

Tolal proıein (g/dl) 7.32 0,6 7.26 0,5 

Albumin (g/dl) 4.01 0,5 7.26 0,5 

Globulin (g/dl) 3,34 0,5 3.48 0,4 

Sodyum (mEq/L) 144.09 5,0 143,20 6,4 

Poıasyum (mEq/L) 4. 10 0,5 4.29 0,4 

Kalsiyum (mg/dı) 9.72 0,7 9,69 0.7 

p 

0,000 

0,002 

0,385 

0,365 

0,278 

0,168 

0,001 

0,000 

0,007 

0,000 

0,003 

0.000 

0.399 

0,000 

0,009 

0,184 

0,005 

0,999 

izlenen hastalar myokard in farktüsü lokalizasyonuna göre 
değerlendirildiğinde lS ' i (%18.7) Non Q, i ' i (% 1.3) 
posterior, 4'ü (%5) yüksek lateral, 32'si (%40) inferior, 
11 ' i (% 13.7) anteroseptal , 17's i (%2 1.3) yaygın anterior 
Mi olarak bulundu . iz le ne n tüm hastalarda 1. ve 7. 
gün lerdeki se rum a lbümin ve hemagram , 1., 3. ve 7. 
günlerdeki CRP, ASO, eritrosit sedimentasyon hızındaki 
(ESH) deği şimlerTab l o il ve III'de gösteri lmi ştir. Albümin, 
eritrosit sedimentasyon hızı , CRP, lökosit say ı sı , hematokrit, 
platelet, PNL, lenfasit, monosit ve eozinofil düzeylerindeki 
1. ve 7. gün ler arasında değiş im istati stikse l olarak anlamlı 
bulunurken, ASO düzey lerindeki değ i şirnde ise istatistiksel 
olarak an lamlı fark saptanmamı ştır. 

ESH, ASO, CRP, lökosit sayı s ı, hematokrit, platelet, PNL, 
lenfasit, monosit ve eozinofil dü zey lerindeki deği ş imler 

trombolitik tedavi uygulanan ve uygulanmayan gruplar 
aras ında değerl e ndirildiğinde ESH, ASO , hematokrit , 
platel et, PNL ve le nfosit düzeyleri aç ı s ından gruplar 
arasındak i fark istati stikselolarak anlamlı bulunmuştur. 

CRP, lökosit, monosit ve eozi nofil düzeyleri açısından ise 
istati stikse lolarak anlamlı fark saptanmamı ştır. Bulgular 

Tablo IV 'de özetlenmi ştir. 
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Tablo II. 1. ,3. ve 7. Günlerdeki ESH, ASO ve CRPdüzcylerindek i 
değiş im 

l.gün 19ü. 7.gün 

Orıalama Sd.Sapma Orıalama Sd.Sapma Orlalama Sd.Sapma P 

ESH (mm/sa) 22,48 21.2 45.7 629.7 50J 832.78 0.000 

ASO (uniıe) 54,58 83.5 49.3 683.6 49.7 380.48 0.204 

CRP (mg/dl) 9,77 18.1 46.8 132,9 27.1 730.57 0.000 

Tablo III. I. ve 7. günlerdek i hemogram düzey lerindek i değ i ş im 

l.g;;n 7.gün 

Orlalama Sld.Sapma Orlalama Sld.Sapma p 

Lökosil (Imm') 11 505.00 3954. 1 7556.25 1837.3 0.000 

Hemalokril (%) 41.00 4.7 39.29 5.8 0.000 

Trombosil (Imm') 22 1,83 72.0 235.01 64.4 0.0.12 

PNL (%) 74.62 12.3 62.83 11.1 0.000 

Lenfosil (%) 19.48 11.4 28,31 9.5 0.000 

Monosil (%) 4,58 .1.0 6.1.1 .1.7 0.002 

Eoıinofil (%) 1.64 2.0 2.9 1 2.7 0.001 

Tablo IV. Trombolilik tedav i uygul a nmas ının ASO, hemogram 
ve akuı faz reakıanl arı üzerine eıki s i 

Trombolilik Tedavi (.J Trombolitik Teda"i (+) 

I.gün 7.gün I.gün 7.gün p 

ESH (mm/sa) 30,85 57,77 14,12 42,60 0,002 

ASO (ünite) 35,79 37,02 73,9 1 62,OR 0,0.14 

CRP (mgldl) 13,53 27,35 6,21 27 ,00 0,171 

Lökosit (Imm') 10200 72 12 12810 7900 0.172 

Hemalokriı (%) 39,92 39, 18 42,09 39, 18 0.033 

Trombosil (Imm') 220,85 244,70 222,82 244,70 0,015 

PNL(%) 70,92 62 ,40 78,32 63.27 0.022 

Lenfosi! (%) 23,42 29,42 15.55 27.20 0,001 

Monosit (%) 4,71 6,20 4,44 6,07 0,936 

Eozinofil (%) 1,42 2, 13 1,87 3.76 0.625 

Ayrıca trombolitik tedavi uygulanan hastalar ASO düzey leri 
200 ünitenin aııında ve üs tünd e olan lar şe klind e 

gruplandırıldığında her iki grup il e reperfüzyon oran l arı 

aras ında istati stikse l o larak an l amlı fark bu l unmam ı ş tır 

(p>0,05) . 
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TARTIŞMA 

Günümüzde, aterosklerozun gerek ortaya çıkı ş ında ve 
iıerleme s inde , gerekse fizyopato lojik açıdan son 
basamakları oluşturan aterom plağın erozyon, fi ssür ve 
yırıılmas ında infiamasyonun önem ıi bir rolü olduğunu 
gösteren bir çok araştırma mevcuttur7 Klasik patolojik 
çalışmalar, hastalığın her döneminde monosit kökenli 
makrofajlar ve T lenfositleri gibi infiamasyon hücreıerinin 
varlığını gösterm i ş tir. Ateroskl e rotik koroiı er arter 
hastalığının son aşamas ı olan AMİ'nünde yarattı ğı nekroz 
nedeniyle inflamasyona ve bunun bir sonucu olarak akut 
faz yanıtına yo l açtı ğ ı birçokçalı şmada gösterilmiştir. 

Akut faz yanı tı , yalnız AMi sırasında değil, akut bakteriyel 
infeksiyonlar, kronik infiamatuar hastalıklar ve yanıklar 
gib i diğer birçok hastalığın sey ri s ırasında da ortaya 
ç ıkmakta o lup , plaz madaki değ i ş ik proteinlerin 
konsantrasyonlarının artışı ile birliktedir. C reaktif protein, 
antikimotripsin , fibrinojen , haptoglobulin, serum amiıoid 
A , alfa-l antitrips in , albumin, trans ferrin, kompleman 
faktörleri g ibi birçok akut faz reaktanı bilinmektedir. 
Hastalıkların seyri s ıras ında bu reaktanların seviyeıeri 
deği ş kenlik gös termektedir. Akut faz reaktanlarında 
konsantrasyon deği ş iklikl eri inflamasyonun sebebinin 
teşhi sine yardım etmez. Ancak CRP gibi erken ve büyük 
miktarlarda artan akut faz reaktanları nın ölçülmes i 
infiamasyonun g idi ş i ve inflamasyonun tedaviye yanıtı 
yönünden yararlıdır. Ayrıca CRP ' nin uzun dönemdeki 
koroner ri ski belirlemede infi amasyon markeri olarak 
kullanılabileceğ i yönünde pek çok araşt ımıa yapılmaktadır. 
Bu çalışmalarda en çok incelenen akut faz reaktanı CRP 
olmuştur. Klasik akut faz proteini olan CRP, inflaına<;yonun 
ileri derecede duyarlı bir marke ridir. Plazma yarı ömrü 
kı sa olmakla birlikte tüm koşull arda aynıdır ve bu nedenle 
CRP'nin plazma konsantrasyonunu belirleyen tek şeyonun 
sentez hızıdır. Aterom ve onun komplikasyonlarına ili şkin 
olarak akut faz yanıtının saptanmas ı ve izlenmesinde CRP 
ölçümünün önem li avantajları vard ır. 

Çalışmamızda AMİ tanısı alan 80 hastada akut faz reaktanı 
olarak CRP ve albumin düzeyleri incelenmi ştir. AMİ'de 
CRP seviyelerinin artı ş ı 24-48 saat sonra en üst düzeye 
ulaşır. Gram ve arkadaşlarının çalışmasında AMİ sonras ı 
hastaların tümünde CRP seviye lerinin yükseldi ğ i ve bu 
yükselmenin 3.günde en üst düzeye ulaştığı bildirilmiştir8 

Kushner ve arkadaş larının yaptığı ve AMi sonras ı serum 
CRP seviyelerinin kinetiğini incelediği diğer bir çalı şmada 

da, çalı şmaya alınmı ş 19 AMi ' Iü hastanın tümünde CRP 
düzeyleri yüksek bulunmuş, bu yükse lmenin ortalama 72 
saat sonunda en üst sev iyelere ulaş tı ğ ı gösterilmiştir. Diğer 

bir akut faz reakta nı o lan albumin se viyelerinin akut 
infiamatuar olay larda düşüş gösterd i ği ve bu düş ü ş ün , 

normal se vi ye ler in % 20-30 ' una varabildiği 

bildirilmektedi r9 

İnfiamasyonda , tümör varlı ğ ında , k arac iğer sirozunda, 
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sindirim sisteminin protein kaybeden hastalı ğında ve renal 
bozukluklarda azalmı ş sentez ve kayıpian dolay ı albumin 
bir akut faz reaktanıdır. Bu nedenle albumin konsantrasyonu 
muhtemelen hepatik sentez ve katabolik fonk s i yonların 

oldukça hassas bir indeksi olarak görev yapar. Dancsh ve 
arkadaş larının yaptı ğ ı bir ça lı şmada 3770 koroner ka lp 
hastas ında serum albumin düzeyleri incelenmi ş , album in 
düzeylerindeki düşmenin negatif akut faz reaktaııı olarak 
kabul edilebileceği bildirilmi ştir ıO. 

Çalı ş maınıza a lınmı ş toplam 80 AMİ geçirmi ş h astanın 
tümünde CRP seviyeleri yüksek bulunmuştur. Hastalarda 
CRP seviye leri AMi 'den itibare n I. , 3. ve 7. gü nde 
inceı enmi ş ve seviyelerin e n yüksek 3. günde o lduğ u 

görülmüştür. Bu değerl e r yap ıl a n diğer ç alı ş malar ile 
uyumlu bulunmuştur. AMİ sonrasında CRP sev iyelerini n. 
infarkt alanı il e korelasyon gös terdi ğ ine dair bildirimler 

d 9 II B" i d~ d . f k i . i ' _. var ır ' . ı zım ça ı şnıamız a a ın ar ta anının ge ll1 ş ı gı 

ile CRP seviye lerinin yüksekli ği nin doğru orantılı o l duğu 

gözlenmiştir. Bu bulgularla özellikle CRP sev iye lerinin 
AMİ sonrasında yükse ldi ği göz l enmi ş; bu yükse lmenin 
infarktüsü, infarktüs dı ş ı duruml ardan ayırmada yararlı 
olabileceği ve CRP yüksek li ğinin dereces inin infarktüs 
alan yaygın lı ğ ını be lirl e med e yararlı o l abi l e c e ğ i 

düşünülmüştür. 

AMİ s ıras ındaki nekrotik proses nedeniyl e lökos ilOZ 
beklenen bir bulgudur. Hastalarınıı zın i. gün ölçümlerinde 
lökosit sayı s ı 7. gün ö lçümlerine göre anlaml ı derecede 
yüksek bulunmuştur. Periferik yayımı incelemes inde ise 
PNL oran larının i. günde yükseldiği, 7. günde ise nonııale 
döndüğü gözlenm i ş tir. AMİ'lü has taların tanınmas ında 
lökosit sayısının yüksek olmas ı özgül bir kriter o lmasa da 
duyarlılığının oldukça yüksek o lduğu söylenebilir. Aynı 

şekilde eritrosit sedime ntasyon hı z ı AM i 'nün i .. 3. ve 7. 
gününde incelennıiş, ölçümlerde günler boyunca artan bi r 
değer saptanmı ştır. Bu bulgu eritrosit sedimentasyon h ı z ı 

nomıal olgulardaAMİ tanı sından kuşku duyu lmas ı yönünde 
yararlı olabilir. 

Farmako lojik repe rfü zyon un başa rılı olup o lnı adığ ını 

belirlemek her zaman kolay değildir. Tedavinin etkili o lup 
olmad ı ğ ını be lirl e me d e h as tanın ağrı s ının ge ç ip 
geçmedi ğinin kriter olarak kullanılmas ı güvenili r değ ild ir, 

çünkü hasta o sırada analjez ik almı ş tır, parsiye l ne kroz 
geli şimi sonras ı ağ rı azalabilmekted ir. Ventrikül taş ik ard i s i 

gibi reperfüzyon aritmil e ri de ge rek trombolitik tedavi 
alan gerek almayan hastalarda da görülebildi ğ i iç in başa rılı 

reperfü zyo n krite ri o larak ele alınm aları güçtür. Ancak 
akselere idiyoventriküıer ritm ( yavaş ventrikül t aş ikard i s i ) 

de ne n aritmin in başarı i i repe rfüzyon i le kore le o lduğ u 

birçok çalışmada gösterilm i ş tir. ST segment yük sek li ğinin 

geri Iemes i de güven i i i r bi r re pe rfü zyon kri teri d eğ i Id i r. 
Eğer hastanın ağrı s ı trombo litik tedavi sonras ı hemen 
geçerse , EKG ano rınallikı e ri tamamen norm ale dönerse 
ve ak se lere idi yove ntriküle r ritm a tağ ı olu rsa başar ıl ı 

reperfü zyondan söz edil ebilir. Ancak maalese f bu durum 



has taların % i O' undan azında görülür. Klinik olarak 

reperfüzyonu belirleyecek duyarlı kriterler yoktur. Klinik 
yararlılıkları ispatlanmamakla birlikte myog lobin , CPK 
izoformları ve troponin gibi e nz im tes tl e rinin takibi 
önerilebilir. Devamlı 12 derivasyonlu EKG kaydı veya 
baseline ve 60. dakika 12 deıivasyonlu EKG'ler trombolizin 
başarılı olup olmadığı hakkında ipucu verebilir. Ancak ST 
segment yüksekliğinin geıilemesi ve koroner kan akımının 
sağlanmı ş olmas ı arasındaki ili şki suboptimaldir. MRI , 
ekokardiografi , yüksek frekanslı QRS monitörizasyonu 
ve devamlı vektör EKG gibi trombolizin başarılı olup 
olmadığını gösterebil ecek noninvaziv testler üzerinde 
çalışılmaktadır. Son yıllarda akut faz yanıtının bir markeıi 
olan CRP üzerinde trombolitik tedavinin etkinliği 
konusunda çeşitli araştırmalar yapılmaktadır. Pie tila ve 
arkadaşlarının yaptı ğ ı çalışmada AMİ tanı s ı alan ve 
trombolitik tedavi uygulanan i 88 hasta incelenmiş, CRP 
düzeylerinin trombolitik tedavi ile anlamlı olarak azaldığı 

b I " 12 B" i d . b i' 'k u unmuştur . . ızım ça ışmamız a ı se trom o ıtı 

tedavi uygulanan 40 AMİ tanısı alan hastanın CRPdüzeyleıi 
trombolitik tedavi uygulanmayan diğer 40 hasta ile 
karşılaştırıldığında CRP düzeylerinde anlamlı bir düşme 
saptanamamıştır. Buna karşın trombolitik tedavi uygulanan 
hastalarda e ritrosit sedimentasyon hız ı , uygulanmayanlara 
göre anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Bu durum 
trombolitik tedav inin etkinliğini ince leme açısından yararlı 
olabilir. CRP düzeylerindeki anlamlılık göstermeyen bu 
durum vaka sayısının azlığı, trombolitik tedavi uygulanan 
hastaların başarılı reperfüzyon için gereken zamandan 
daha geç hastaneye başvurmaları nedeni ile olabilir. Bu 
sebeple reperfüzyonun bir göstergesi olabilmesi için CRP 
il e yapılacak daha geniş ve farklı çalışmalara gerek 
duyulmaktadır. 

Sonuç olarak e lde ettiğimiz bulgularla, AMİ'lü hastalarda 
lökositoz, eritrosit sedimentasyon yüksekliği ve CRP 
pozitifliğinin yüksek oranlarda görüldüğü , bu parametreleıi 
normalolan hastalarda AMİ tanı s ının klinik ve diğer 
laboratuar bulguları ile birlikte tekrar gözden geçiıilmesinin 

gerekliliği, bu incelernelerin özgülolmamakla birlikte 
AMİ tanısında oldukça duyarlı olduğu düşünülmüştür. 
Ayrıca CRP seviyelerinin yüksekliğinin, infarkt alanının 
genişliği konusunda yol gösterici olabileceği gözlenmiş , 
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ancak trombolitik tedavinin etkinliğ i konusunda güvenilir 
olmadığı belirlenmi ştir. 
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