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Ozet

Summary

Akut miyokard infarktiisii (AMI) gegiren hastalarda kalp
yetersizligi (KY) komplikasyonunun gelisimi, mortaliteyi ve
prognozu belirleyen en 6nemli faktdrlerden birisidir. Bu galis-
mada AMI gegirip K gelisen olgulardaki serum kardiyak tro-
ponin I (cTnl) ve miyoglobin diizeylerinin, AMI gegiren ancak
KY girmeyen olgulara gore nasil etkilendigi incelenmeye
calisilmistir. Calismaya, AMI gecirip kalp yetmezligi gelisen
42-69 yaslar1 arasindaki 24 olgu, AMI sonrasi yetersizlik
gelismeyen 35-75 yaslari arasindaki 22 olgu ve saglikli kontrol
grubu olarak 39-82 yaslar1 arasinda olan 25 olgu alindi. AMI'ls
olgulardan, MI'niin baslangicindan sonraki 5. giinde kan alind1.
c¢Tnl ve miyoglobin diizeyleri kemiliiminescent immiinofo-
tometrik yontemle dl¢iildii. AMI gecirip K'Y gelisen gruptaki
cTnl diizeyleri, AMI gecirip KY gelismeyen gruba kiyasla da-
ha yiiksek bulundu (p<0.05). AMI gegirip K gelisen gruptaki
miyoglobin diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiki yonden
anlamli diizeyde diisiik bulundu (p<0.05). Ayn1 gruptaki cTnl
yiiksekligi ile miyoglobin diisiikliigii arasinda anlamli negatif
bir korelasyon tespit edildi (r=-0.611, p=0.002).

Sonug olarak, AMI sonras1 5. giinde KY gelisen olgular-
daki cTnl diizeylerinin, KY gelismeyen olgulara gore daha
yiiksek diizeylerde bulundugu, miyoglobin diizeylerinin ise
kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu goriildii.

AMi'nde KY'ne gidisin sebebinin infarkt sahasinin
biiytikligii oldugu ve buna bagl olarak yetersizlige girenlerde
cTnl diizeylerinin yetersizlige girmeyen AMi'lere gore daha
yiiksek diizeyde seyrettigi; bununla beraber miyoglobin diizey-
lerindeki anlamli azalmanin KY'ne gidisin patogenezinde
roliiniin olabilecegi kanaatine varildi.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokard infarktiisii, Kalp yetersizligi,
Kardiyak troponin I, Miyoglobin

T Klin Kardiyoloji 2001, 14:267-275

Gelis Tarihi: 03.01.2001

Yazisma Adresi: Dr.M. Emin AVCI
Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya ve Klinik Biyokimya AD, VAN

T Klin J Cardiol 2001, 14

In the course of acute myocardial infarction (AMI), de-
velopment of heart failure is one of the most important factors
that determines the mortality and prognosis. Understanding of
the mechanism of post-AMI heart failure and its early detec-
tion will be useful in decreasing mortality and morbidity. We
studied the changes of serum c¢Tnl and myoglobin levels after
myocard infarction that whether or not developed heart failure.
Twenty four cases aged between 42-69 who developed post-
AMI heart failure together with 22 cases aged between 35-75
who didn't develop heart failure after AMI and 25 healthy cas-
es aged between 39-82 as a control group were analysed. In the
fifth day of the AMI, blood samples were taken. CTnl and
myoglobin levels have been determined chemiluminescens im-
miinofotometric method. In the AMI with heart failure group,
the cTnl levels is higher than AMI without heart failure group
(p<0.05). In the AMI with heart failure group, myoglobin lev-
els were found lower than the control group (p<0.05). A nega-
tive correlation was found between c¢Tnl and myoglobin (r=-
0.611, p=0,002) in the AMI with heart failure group.

In conclution at the fifth day after AMI for patients with
heart failure the cTnl levels were found to be higher when
compared to those without heart failure. In addition mean myo-
globin level of patient with heart failure was lower than the
healthy control group. According to these findings it was
thought that serum c¢Tnl and myoglobin levels can be used for
early detection of progression to heart failure after AMI. It may
be said that there is a role of myoglobin depletion in the patho-
genesis of the development of heart failure after AMI
Howewer further studies were needed in order to clarify the
mechanism of heart failure after AMI and the precise role of
troponin and myoglobin in this condition. Thus with this
knowledges more efficient therapies may be developed for de-
creasing the mortality of AMI.

Key Words: Acute myocardial infarction, Heart failure,
Cardiac troponin I, Myoglobin
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Akut miyokard infarktiisii (AMI) 'niin tanis1 ve
takibinde kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz MB
izoenzimi, laktat dehidrogenaz (LDH) ve aspartat
aminotransferaz (AST) enzimleri yaygin olarak
kullanilmakla birlikte son zamanlarda yeni
biyokimyasal belirleyiciler ortaya konmustur.
Bunlar arasinda 6n siralarda troponinler yer almak-
tadir. Miyokard hiicresinin miyofibriler yapisinda
kontraksiyonu diizenleyen proteinlerden biri olan
TnI'nin akut miyokard hasarinin belirlenmesinde
yiksek derecede duyarlilik ve oOzgiilliige sahip
oldugu bilinmektedir (1,2). AMI gegiren olgularm
yullik 6liim orani %6-10 arasindadir. Bu oliimlerin
yarisindan fazlasinda, infarkt sonrasi ilk {i¢ ay
icerisinde KY gelistigi saptanmaktadir (3). KY,
AMI sonras1 gelisen en onemli komplikasyonlar-
dan biridir. KY ve hipotansiyon gelisen AMi'l
hastalarda erken Oliim oraninin, yetersizligi ol-
mayan ve kan basinci normal olan olgulara gore
yiiksek oldugu belirtilmektedir (3). Kardiyak tro-
ponin I (cTnl) seviyelerinin ayn1 zamanda AMI
sonrast gelisen Olim oranini ve prognozu deger-
lendirmede iyi bir indikatér olabilecegi
bildirilmistir (3,4). Kardiyak troponinler, CK-MB
ve miyoglobin gibi kardiyak markerlerin aksine
saglikli bireylerin serumlarinda bulunmayip,
sadece miyokardiyal hasarlanmada ortaya ciktik-
larindan, c¢ok kiiclik olan miyokardiyal nekrozun
bile tespitine yardimci olmaktadirlar. Bunlar
arasinda da kardiyak troponin I (cTnl), kardiyak
troponin T (cTnT)'ye gore daha spesifik kabul
edilmektedir (1,5). Serum c¢Tnl seviyelerinin hem
miyokardiyal hasarin olup olmadigimni gostererek
AMI'n teshisine olanak saglayabilecegi, hem de
AMI gecirmis olan olgularin kisa ve uzun vadeli
prognozlarinda  yol  gosterici  olabilecegi
bildirilmektedir (1,3,4,6).

Miyoglobin oksijen baglayan bir protein olup,
miyokardiyal nekroz sonrasi salinan kardiyak
markerlerden biri olarak kabul edilmektedir (7,8,9).
Miyoglobin diizeyleri ile infarkt alanimnin biiyiik-
ligii arasinda korelasyon oldugu bildirilmistir
(10,11). AMI'daki tanisal degerine ek olarak,
hastaligin ciddiyeti ve prognozunun deger-
lendirilmesinde faydali olabilecegi kaydedilmistir
(8). Miyoglobinin AMi'da gogiis agrisinin
baslangicindan itibaren hizla yiikseldigi (2-4 saat),
hizla pik yaptigi (8-10 saat) ve yine ¢ok hizli bir
sekilde (18-24 saat) serumdan uzaklagtirildigi bilin-
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mektedir (2,9,12,13). Ancak AMI sonrasi gelisen
KY'lerinde miyoglobin diizeylerinin nasil degisim
gosterdigi bilinmemektedir. Bununla birlikte kro-
nik KY 'lerinde miyokard liflerindeki miyoglobin
azalmasmin, kronik KY'nin olusumunda roliiniin
oldugu, hatta diisik miyoglobin diizeyinin
miyokardiyal fonksiyon bozuklugunun derecesi ile
korale oldugu bildirilmistir (14-17). AMI gegiren
olgularda erken donemde cTnl ve miyoglobin
diizeylerine bakilarak, hangi olgularda yetersizlik
geliseceginin tahmin edilebilecegi diistiniilmekte-
dir. Bu vakalarin yetersizlik gelisimine kars1 pro-
filaktik tedavisi ve siki takibinin yapilmasi ile
erken 6liim oranlarinin ve AMi'me bagh yillik
mortalitenin daha asagilara c¢ekilecegi iimid
edilmektedir.

Calismamizda, AMI gecirip KY gelisen ve
AMI gecirip KY gelismeyen olgulardaki cTnl ve
miyoglobin diizeylerinin, saglikli kontrol grubuyla
karsilastirilmasi ve diger biyokimyasal markerlerle
kiyaslanmas1 amaclanmustur.

Materyel ve Metod

Hastalar: Bu calisma Diinya Saghk Orgiitii
(WHO) tam kriterleri (1) kullanilarak AMI tanist
konulan ve bu sebeple kardiyoloji klinigi yogun
bakim {initesi'ne yatirilan 46 vaka ile
yiiriitiilmiistiir. Buna gére AMI tanisi, iskemik tipte
gogiis agrisi, seri olarak aliman EKG'lerdeki
degisiklikler ve kardiak enzimlerdeki (CK/CKMB)
yiikselme ve daha sonra diisme seklindeki ii¢ temel
tan1 kriterlerinden enaz ikisinin varligi halinde
konuldu. Olgularin herbirinin yas, cinsiyet, koroner
risk faktorleri, daha 6nceden aldiklar1 tedaviler ile
hastanede aldiklar1 tedaviler kaydedildi. Hastanede
yatis donemi esnasinda gelisen kalp yetersizligi
(Killip siniflamasi II-1V), ventrikiiler aritmi, tekrar-
layan iskemi, reinfarkt gibi komplikasyonlar ve
6liim oranlar kaydedildi. Olgular KY gelismesine
gore iki alt gruba ayrildr:

1-AMI gegiren ve KY gelisen grup (grup 1):
AMI gegirdikten sonra KY gelisen ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu %40'n altinda olan bu grupta;
toplam 24 olgu (15 erkek,9 kadin) ele alindi. Bu ol-
gular 42-69 yaglar1 arasinda olup yas ortalamasi
57.1+8.1 idi.

2-AMi geciren ve KY gelismeyen grup
(grup 2): AMI gegirdikten sonra KY gelismeyen

T Klin Kardiyoloji 2001, 14
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Tablo.1. AMI gegirip kalp yetersizligi gelisen (Grup I), kalp yetersizligi gelismeyen (Grup II) olgular ile

kontrol grubuna (Grup III) ait bulgular

Grup [ Grup 11 Grup 111

Calisilan parametre n ort+SE SD n ort+SE SD n ort+=SE SD
Troponin I (ng/mL) 24 4.79+0.41 2.04 22 2.90+0.15 0.72 25  0.16+0.02 0.10
Miyoglobin (ng/mL) 24 25.42+2.39 11.7 22 29.1+2.53 11.9 25  34.47+2.24 11.24
CK-MB (U/L) 24 23.72+1.81 8.88 22 21.68+1.33 6.28 25 17.88+1.09 5.47
CPK (U/L) 24 159.248.52 41.7 22 143.1+13.9 65.2 25  116.4+9.43 47.18
AST (U/L) 24 35.0+1.28 6.30 22 33.54+1.51 7.09 25 29.32+1.32 6.61
ALT (U/L) 24 37.25+1.75 8.58 22 35.36+1.62 7.61 25 30.84+1.51 7.55
LDH (U/L) 24 426.3+25.2 123. 22 413.5+28.8 135. 25  219.848.29 41.48
Kolesterol (mg/dL) 24 217.8+6.74 33.06 22 209.0+4.64 21.8 25  187.9+4.16 20.42
Trigliserid (mg/dL) 24 209.2+15.1 73.98 22 185.72+5.01 23.5 25  168.16+5.48 26.88
HDL-Kol. (mg/dL) 24 30.39+1.30 6.26 22 31.40+1.45 6.81 25  40.86+1.45 6.89
LDL-Kol. (mg/dL) 23 143.04£5.97  28.65 22 139.31£5.30 249 25 113.73+4.20 20.17

ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlart %40'm
tistlinde olan bu grupta toplam 22 olgu(15 erkek, 7
kadin) ele alindi. Bu olgular 35-75 yaslar arasinda
olup yas ortalamasi1 55.3 + 12.1 olarak hesaplandi.

AMI'l1 olgularda kararsiz angina, kardiak cer-
rahi, primer valviiler hastalik, primer pulmoner
hastalik, kardiyomiyopati, bobrek yetmezligi
(kreatin diizeyi>1.3ng/ml), ciddi sistemik hastalik
veya iskelet kasi hastaligi olanlar calisma dist
birakildi. AMI sonrasi reinfarkt veya 6liim gelisme-
si ¢calismadan ¢ikarilma kriteri olarak alindi.

3-Kontrol grubu (grup 3): Kardiyovaskiiler
veya bagka bir hastaligin klinik verisi olmayan,
diger gruplarla yas ve cinsiyet yoniiyle uyumlu 25
saglikll goniillii (14 erkek,11 kadin) kontrol grubu
olarak ele alindi. Bu olgular 39-82 yaslar1 arasinda
olup, yas ortalamasi 58.8 £ 9.3 idi.

Calismaya katilanlardan, ¢aligsma hakkinda bil-
gi verilerek onaylari alindi. AMI tanisi ile koroner
yogun bakima yatigin 5. giinii hastalardan ag karni-
na alinan vendz kanda spektrofotometrik yontemle
AST, ALT, CK, CK-MB, LD, Total Kolesterol,
Trigliserid Sl¢iimleri yapildi. ¢Tnl ve miyoglobin
analizleri "Immulite-Troponin I ve Immulite-
Miyoglobin' ticari kitleri kullanilarak, kemilumine-
sent metodla (IMMULITE hormon analizoriinde)
gergeklestirildi.

Istatistiksel analiz: Bulgularin istatistiksel
analizinde, dnce dagilimin homojenite testi yapildu.
Normal dagilim gostermeyen cTnl, LD, CK-MB,
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total kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol para-
metreleri logaritmik doniisiimle normalize edildi.
Daha sonra gruplar arasi parametrik sonuglarin
degerlendirilmesinde One-Way ANOVA testi kul-
lanildi. Post-hoc multipl karsilagtirmalar i¢in Tukey
HSD, parametrelerin birbirleriyle olan korelasyon-
lar1 i¢in Pearson'un korelasyon testi kullanildi.

Bulgular

Bu ¢alismada Grup I ve Grup II, Grup III ile
karsilagtirildi. Calismada ele aldigimiz ii¢ gruptan
elde ettigimiz tiim bulgular Tablo 1'de &zetlen-
mistir. Buna goére Grup I'de ortalama cTnl
4.79+0.41 ng/mL, miyoglobin 25.4242.39 ng/mL
olarak bulundu. Grup II'de ise ortalama cTnl
2.90+0.15 ng/mL, miyoglobin 29.05+£2.53 ng/mL
olarak tespit edildi. Grup III'de ise ortalama cTnl
0.16+£0.02 ng/mL, miyoglobin 34.4742.24 ng/mL
olarak bulundu. Grup I ve II'deki olgularin istatis-
tiksel olarak karsilastirmasi Tablo 2'de, Grup I ve
Grup III'deki olgular Tablo 3'te, ve yine Grup II ve
Grup III'deki olgular Tablo 4'te gosterilmistir.
Ayrica bu {i¢ gruptaki Troponin I ve miyoglobin
diizeylerinin diger parametrelerle iligkisi Tablo 5'te
goriilmektedir.

Tartisma

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada
yaygin olan bir hastalik grubu olup, 6liim nedenleri
arasinda birinci sirayr almaktadir. Bu grup
icerisinde Ozellikle en biiylik kismi teskil eden
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Tablo 2. Grup I ve II'ye ait bulgularin karsilastirilmasi

Grup I Grup 11
Parametreler Birim ort+SE ort+SE p
Troponin [ (ng/mL) 4.79+0.41 2.90+0.15 0.021
Miyoglobin (ng/mL) 25.42+2.39 29.05+2.53 0.543
CK-MB (U/L) 23.72+1.81 21.68+1.33 0.837
CPK (U/L) 159.2548.52 143.09+13.9 0.545
AST (U/L) 35.0+1.28 33.54+1.51 0.741
ALT (U/L) 37.25+1.75 35.36+1.62 0.701
LDH (U/L) 426.33+25.2 413.59+28.8 0.842
Total kolesterol (mg/dL) 217.8+6.74 209.04+4.64 0.596
Trigliserid (mg/dL) 209.20+15.1 185.72+5.01 0.532
HDL-kolesterol (mg/dL) 30.39+1.30 31.40+1.45 0.866
LDL-kolesterol (mg/dL) 143.04+5.97 139.31+5.30 0.917
Tablo 3. Grup I ve Grup IIl'e ait bulgularin karsilastirilmasi

Grup I Grup 111
Parametreler Birim ort+=SE ort+SE p
Troponin I (ng/mL) 4.79+0.41 0.16+0.02 0.0001
Miyoglobin (ng/mL) 25.4242.39 34.47+2.24 0.022
CK-MB (U/L) 23.72+1.81 17.88+1.09 0.017
CK (U/L) 159.25+8.52 116.449.43 0.014
AST (U/L) 35.0+1.28 29.32+1.32 0.011
ALT (U/L) 37.25+1.75 30.84+1.51 0.017
LDH (U/L) 426.33+£25.2 219.80+8.29 0.0001
T. Kolesterol (mg/dL) 217.846.74 187.91+4.16 0.0004
Trigliserid (mg/dL) 209.20+15.1 168.16+5.48 0.024
HDL-kolest. (mg/dL) 30.39£1.30 40.86+1.45 0.0005
LDL-kolest. (mg/dL) 143.04+5.97 113.7344.20 0.0003
Tablo 4. Grup II ve Gup III'e ait bulgularin karsilastirilmasi

Grup II Grup III

Parametreler Birim ort+=SE ort+SE P
Troponin I (ng/mL) 2.90+0.15 0.16+0.02 0.0001
Miyoglobin (ng/mL) 29.05+2.53 34.47+2.24 0.254
CK-MB (U/L) 21.68+1.33 17.88+1.09 0.082
CK (U/L) 143.09+13.9 116.4+9.43 0.191
AST (U/L) 33.54+1.51 29.32+1.32 0.084
ALT (U/L) 35.36+1.62 30.84+1.51 0.133
LDH (U/L) 413.59+28.8 219.80+8.29 0.0001
Total kolesterol (mg/dL) 209.04+4.64 187.91+4.16 0.012
Trigliserid (mg/dL) 185.72+5.01 168.16+5.48 0.274
HDL-kolesterol (mg/dL) 31.40+1.45 40.86+1.45 0.0003
LDL-kolesterol (mg/dL) 139.31£5.30 113.73+4.20 0.001
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Tablo 5. Grup I, II ve III'e ait troponin I ve miyoglobin degerlerinin kendi periyotlarina ait diger parame-

trelerle iliskisi

Grup [ Grup 11 Grup 111

Parametreler r p r p r p

Troponin I-miyoglobin -0.611 0.002 -0.350 0.110 -0.173 0.408
Troponin I-CKMB 0.188 0.380 0.060 0.790 0.090 0.667
Troponin I-CK 0.194 0.363 0.264 0.236 -0.134 0.523
Troponin I-AST 0.262 0.217 0.081 0.719 -0.034 0.873
Troponin I-ALT 0.256 0.228 0.179 0.425 0.200 0.337
Troponin I-LDH 0.628 0.001 0.693 0.0003 -0.260 0.209
Troponin I-total kolesterol 0.584 0.003 0.580 0.005 0.138 0.520
Troponin I-trigliserid 0.390 0.059 0.053 0.815 0.158 0.460
Troponin I-HDL kolesterol -0.510 0.013 -0.450 0.036 0.275 0.204
Troponin I-LDL kolesterol 0.588 0.003 0.580 0.005 -0.016 0.941
Miyoglobin-CKMB -0.222 0.298 0.215 0.336 -0.156 0.455
Miyoglobin-CK -0.065 0.763 0.262 0.239 0.304 0.139
Miyoglobin-AST -0.219 0.305 -0.043 0.850 -0.119 0.570
Miyoglobin-ALT -0.134 0.531 -0.051 0.823 -0.187 0.372
Miyoglobin-LDH -0.395 0.056 -0.201 0.370 0.330 0.107
Miyoglobin-kolesterol -0.498 0.013 -0.432 0.045 -0.196 0.358
Miyoglobin-trigliserid -0.331 0.114 -0.032 0.888 -0.008 0.971
Miyoglobin-HDL kolesterol 0.248 0.254 0.245 0.272 0.101 0.647
Miyoglobin-LDL kolesterol -0.425 0.043 -0.440 0.040 -0.229 0.293

AMI, tiim insanlarin yaklasik dortte birinde goriilen
ve bunlarin da dortte birinin 6liimiine sebep olan
cok ciddi bir hastaliktir (6,18).

Bilindigi gibi AMI'niin erken safhasinda hafif
bir sol ventrikiil yetersizligi sik olarak gelismekte-
dir (3). Bu yetersizlik genellikle gecici olup, engeg
72. saatte ortadan kalkmaktadir. Ciinkii koroner
arterlerdeki tikanmadan dolayi olusan iskemi,
tikanmanin arkasindaki bdlgenin tamaminin
nekroze olmasma neden olmamaktadir. Bu bdl-
genin ancak %60-70'1 nekroze olmakta ve bu se-
beple kronik sol kalp yetersizliginden farkli olarak
olgularin iicte ikisinde ventrikiil fonksiyonlarinda
24 ile 72 saat igerisinde toparlanma gozlenmektedir
(6). Bu gegici KY'lerini ayirdetmek amaciyla,
besinci giinde halen KY devam eden AMI'lii olgu-
lar galismamizda "yetersizlik gelisen AMI'lii olgu-
lar" olarak kabul edilmistir.

AMI'l1 hastalarda yetersizlik gelisiminin
olusum mekanizmas: halen tam anlagilabilmis
degildir. Ancak yetersizlik olusumunun infarkt sa-
hasinin biiyiikligiine bagli oldugu bilinmektedir
(6). Genellikle 6nemli diizeyde miyokard hasari
olan anterior ve multipl infarktiislii vakalarda sol

T Klin J Cardiol 2001, 14

ventrikiil disfonksiyonu gelismekte ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu %40'm altina diismektedir.
Ayrica taburcu olduktan sonra bu olgularin yillik
mortalite diizeylerinin de daha yiiksek oldugu bi-
linmektedir (3). Dolayistyla AMi'de ¢Tnl ve miyo-
globin diizeyleri infarktiis sahasimin biiytlikliigiiniin
tahmini, yetersizlik gelisip gelismeyecegi, prog-
nozun ne olacagi ve medikal tedavinin nasil yon-
lendirilecegi hakkinda fikir verebilir.

Calismamizda, AMI olup yetersizlik gelisen ve
AMI olup yetersizlik gelismeyen olgulardaki serum
c¢Tnl diizeyleri kontrole gore istatistiksel olarak an-
laml1 diizeyde yiiksek tespit edilmistir (p<0.001).
Serum cTnl diizeylerindeki degisimin miyokard
hasar1 i¢in oldukca o6zgiil oldugu bildirilmistir
(6,7). Troponin I hem ¢izgili hem de kalp kasinda
bulunmakla birlikte, ¢izgili ve kalp kasindaki gen
ve aminoasit dagilimi farkli oldugundan, 6zgiin an-
tikorlarla kolaylikla spesifik kardiyak izoformlari
ayirdedilmektedir. Bu spesifik kardiyak antikor-
larin (cTnl) degerlendirilmesinin kalbe 6zgiin en
hassas tani1 yontemlerinden biri oldugu bildirilmek-
tedir (1,19,20,22). CK ve CK-MB akut renal yet-
mezlik (23), kronik renal yetmezlik (24)akut ve
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kronik iskelet kas hasar1 (1) gibi miyokard dis1
doku hasarinda da yiikselmektedir. Yine cTnT'nin
iskelet kasinda bulundugu, akut ve kronik renal yet-
mezligi olan kisilerde arttigi gosterilmistir (24).
CTnlI'mi ise yetigkin iskelet kasinda ve fetal gelisim
esnasinda iskelet kasinda bulunmadigi (25) ve bun-
dan dolay1 CK, CK-MB ve cTnT'ye kiyasla
miyokard dokusuna o6zgiilliigliniin daha yiiksek
oldugu belirtilmektedir (24,26). Bu durum bobrek
yetmezligi ve iskelet kas hasar1 olan kisilerde
miyokardiyal doku hasarmi diislindiiren hastalik-
larin ayirici tanisinda ¢Tnl'nin kullaniminin avanta-
jin1 ortaya koymaktadir.

Serum cTnl diizeylerinin AMI sonrasi 4-6 saat-
te yiikselip, 10-14 giinde serumda tespit edilemeye-
cek diizeylere indigi bilinmektedir (1,7,22). Bu se-
beple AMI'lii gruplarda 5. giinde cTnl diizeylerinin
yiiksek olmasi beklenen bir sonugtur.

AMI olup KY gelisen grup ile yetmezlik
gelismeyen grup arasindaki cTnl seviyeleri anlam-
I fark gosterirken (p<0.05), diger parametreler
yoniinden her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.05). Bu
bulgu, AMI sonras1 KY gelisen gruptaki infarkt sa-
hasinin daha genis oldugunu ve diger kardiyak
markerlerden farkli olarak AMI sonras1 KY'nin or-
taya konmasinda c¢Tnl seviyelerinin bir gdsterge
olabilecegini diisiindiirmektedir. Mair ve ark (27)
15 AMI'li  hastada sintigrafik metodla
miyokardiyal skar biyiikliigiinii Ol¢erek, serum
icine salgilanan c¢Tnl diizeyleri ile karsilastir-
mislardir.  Sonugta AMI'li hastalarda cTnl
saliniminin, infarkt sahasinin biiyiikligii ile korale
oldugunu bildirmislerdir. Ancak, literatiirde AMI'lii
olgularda yetersizlik gelisimi ile ¢Tnl diizeyleri
arasindaki iligkiyi inceleyen calismaya rastlana-
mamuistir. Dolayisiyla, cTnl diizeylerinin yetersizlik
gelisiminin bir gdstergesi olabilecegi sonucuna
ulagsmak i¢in daha detayli calismalara ihtiyag
oldugu kanaatindeyiz. Bununla beraber Missov ve
ark (21) 35 kronik konjestif KY'li hastada serum
c¢Tnl diizeylerini onemli diizeyde yiiksek olarak
bulmuglardir. Yine Kaumann ve ark (28) ile Bodor
ve ark (29) kronik KY'li hastalarda cTnl diizey-
lerinin yiiksek oldugunu, La Vecchia ve ark (30) ise
kalp dis1 hastaliklara sekonder olarak gelisen
KY'de cTnl diizeylerinin yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Setsuda ve ark (31) cTnl ile genel-
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likle paralel olarak yiikseldigi bilinen cTnT diizey-
lerinin kronik KY'nde yiiksek oldugunu ortaya koy-
muslardir. Rao ve ark (32) sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu %40'mn altinda olan 50 AMI'lii hastada
yaptiklar1 bir ¢alismada, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ile ¢TnT diizeyleri arasinda giiclii
negatif bir korelasyon tespit etmislerdir. Buna gore
infarkt sahasinin genisligine bagl olarak ejeksiyon
fraksiyonu diisebilmekte, cTnT diizeyleri ayni
oranda yiikselmektedir. Bu sebeple AMIi'lii hasta-
larin tedavilerinin yonlendirilmesinde sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu gozoniinde bulundurularak,
c¢TnT diizeylerinin 6l¢lilmesinin faydali olacagini
belirtmislerdir. Ayrica serum cTnT diizeyinin yiik-
sek oldugu olgularda tedaviye ACE inhibitorlerinin
eklenmesini Onermislerdir. Bununla birlikte
miyokardiyal hasarin tespitinde serum cTnl diizey-
leri 6l¢limiiniin, serum ¢cTnT o6l¢iimiinden daha du-
yarli oldugu bilinmektedir (5). Dolayisiyla bu calis-
madaki c¢Tnl diizeyleri, AMI'lii olgularda yetersiz-
lik gelisiminin bir belirtisi olarak goriiliip, te-
davinin yonlendirilmesinde de kullanilabilecegi
diistiniilebilir.

Sol ventrikiil fonksiyonunun AMI sonrasi
bireysel mortalitenin en iyi gostergesi oldugu
bildirilmistir (33). Pfeffer ve ark (34) sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu %40'1n altinda olan ve KY
gelisen AMI'lii hastalarda uzun siireli (1-4 y11) ACE
inhibitori tedavisi ile mortalitenin %27 distiigiinii
gostermislerdir. Serum cTnl diizeyleri ile mortalite
iligkisini ortaya koymak amaciyla Antman ve ark
(4) AMI'lii hastalar1 42 giin takip etmis ve serum
cTnl seviyeleri yiikselmesinin gelisebilecek
muhtemel O6lim oranin1 tahmin etmede iyi bir
gosterge oldugunu bildirmislerdir. Bu galismada,
42 gilinlin sonunda cTnl diizeyleri 1 ng/mL olan
AMI'ii olgulardaki 6liim oranmini %1.7, 2 ng/mL
olanlarda %3.4, 9 ng/mL olanlarda %6 ve >9
ng/mL olanlarda %7.5 olarak tespit etmisler ve
prognoz tayininde cTnl'min kullanilabilecegini
gostermislerdir. Calismamizda ge¢ dénem morta-
lite takibi yapilmadigindan, bu bilgileri kesin
olarak destekleyen verilere ulagilamamistir. Ancak
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %40'm altina
diistiigii ve KY'nin gelistigi AMI'lii gruptaki c¢Tnl
seviyelerinin yetersizlik olmayan gruptan daha
yiiksek olmasi, serum cTnl diizeylerinin AMI
geciren hastalarin ge¢ donem mortalitesi hakkinda
fikir verebilecegini diigiindiirmektedir.
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Calismamizda AMI gegirip KY gelisen grupta-
ki serum miyoglobin degerleri, kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli seviyede diisiik bu-
lunmustur (p<0.05). Yetersizlik gelismeyen AMI'li
olgulardaki serum miyoglobin diizeyleri ile kontrol
grubu arasinda ise anlamli fark bulunmamistir
(p>0.05). AMI sonras: infarkt sahasindan miyoglo-
bin salmimina bagh olarak ilk 4 saat igerisinde
serum miyoglobin diizeylerinin arttigt ve 24 saat
icerisinde normal seviyesine dondiigii bilinmekte-
dir (2,9,12). Ancak ¢alismamizda numune alimi 5.
giinde gerceklestirilmistir. Dolayistyla AMI olup
yetersizlik gelismeyen gruptaki serum miyoglobin
diizeylerinin normal diizeylerine dondiigiinii
soyleyebiliriz. AMI sonras1 KY gelisen grupta ise,
kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli bir
diisme gozlenmistir. Literatiirde yetersizlik gelisen
AMI'li olgularin serum miyoglobin diizeyleri
hakkinda herhangi bir calisma bulunamamustir.
Ancak kronik KY'nde, miyoglobin azalmasinin rol
oynadigi, hatta diisiik miyoglobin diizeyinin
miyokardiyal disfonksiyonun derecesi ile korale
oldugu bildirilmistir (14,15). O'Brein ve ark (14)
degisik hayvan modellerinde yaptiklari deneysel
caligmalarda konjestif KY olan olgulardaki miyo-
globin diizeylerini arastirmis ve yetersiz kalplerin
miyokardinda miyoglobin seviyesinin tiim bu model-
lerde %50 azaldigim gostermislerdir. Dolayisiyla,
KY'nin olugsumunda miyoglobin eksikliginin yet-
mezlige zemin hazirlayan bir faktdr olabilecegini
belirtmislerdir. Yine Heinke ve ark (15) kopeklerde
yaptiklar1 ¢alismada ventrikiiler pacing sonrasi
gelisen KY'nde miyokard hiicreleri igindeki mi-
tokondri ve enerji iiretimi ile iligkili proteinlerin,
miyoglobin de dahil olmak iizere, azaldigini goster-
miglerdir. Weil ve ark (17) sigirlarda kardiyomi-
yopatiye bagli olarak gelisen KY'nde, sag ve sol
miyokardiyumunda miyoglobinin %47 azaldigini
gostermisler ve miyoglobin azalmasinin, KY'ndeki
enerji liretimi ve harcanmasi arasindaki dengesiz-
lige istirak ettigini belirtmislerdir. Takatsu ve ark
(35) kronik KY olan hastalarda cesitli sebeplerle
(enfeksiyon, diiiretik aliminin kesilmesi, asir1 sivi
alimi gibi) ortaya c¢ikabilen akut KY ataklari
sirasinda miyokard liflerinden miyoglobinin ¢ok
yogun ve hizli bir sekilde kayboldugunu goster-
mislerdir. Calismamizda sadece AMI sonras1 KY
gelisen gruptaki serum miyoglobin seviyesinin
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diisiik bulunmasi, KY ile iligkisinin olabilecegini
diisiindiirmektedir. Miyoglobin seviyeleri ile ¢Tnl
diizeyleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli
negatif bir korelasyon bulunmustur (r=-0.611,
p<0.01). Bu da infarkt alani biiylidikkge cTnl
diizeylerinin daha yiiksek, miyoglobin diizeylerinin
ise daha diisiik diizeylere inmis oldugunu goster-
mektedir. Infarkt sahas1 genis olan AMI'lii olgular-
da, serum igine yogun miyoglobin salimimi ve
bunun vucuttan hizla elimine edilmesi sebebi ile,
miyokardiyal miyoglobin seviyesi azalabilmekte-
dir. Bu azalma ile, miyokard hiicreleri hipoksiye
daha duyarli hale gelmekte ve kalbin mekanik
fonksiyonunun azalmasi ile KY'ne girebilmekte-
dirler. Nitekim Bouget ve ark (11) stoplazmik oksi-
jen kaynagi olan miyoglobinin kalbin mekanik
fonksiyonunu hipoksiye karsi korudugunu goster-
mislerdir.

Miyoglobin salmiminin en yiiksek diizey-
lerinin infarkt alaninin biyiikliigiine bagli olarak
yaygin miyokard infarktiislerinde (6zellikle yaygin
anterior) oldugu, en diigiikk diizeylerinin ise suben-
dokardiyal infarktiislerde oldugu bildirilmistir
(10,36). Delanghe ve ark (10) infarktiis alani ile
serum i¢ine saliman miyoglobin degerleri arasinda
anlamli korelasyon oldugunu bildirmislerdir.
Uusimaa ve ark (37) ise AMI sonras1 sol ventrikiil
fonksiyonunun, infarktiis alanmin biiytikligiine
bagli olarak bozuldugunu ve semptomatik KY ha-
line geldigini bildirmiglerdir. Bu bulgular kronik
KY'nin ortaya ¢ikmasinda miyoglobin azalmasinin
roliiniin oldugunu gostermektedir. Bu ¢aligmadaki
sonuglarrmiz da AMi'ne bagl olarak gelisen kalp
yetmezliginin ortaya ¢ikmasinda miyoglobin azal-
masinin roliiniin olabilecegini diisiindiirmektedir.

Sonug olarak, KY gelisen AMI'lii olgulardaki
cTnl ve miyoglobin diizeylerindeki degisim énem-
lidir. Bu bilgi KY'nin olusum mekanizmasmin an-
lasilmasinin yanisira, yetersizlik gelisimi agisindan
yiiksek riskli AMI'lii hastalarin ortaya ¢ikarilmasini
da saglayacaktir. Calismamizda, KY gelisen
AMI'li  olgulardaki cTnl diizeylerinin KY
gelismeyen AMI'lii olgulara nispetle daha yiiksek
diizeyde oldugu tespit edilmis, AMI gecirip KY
gelisen gruptaki serum miyoglobin diizeyleri ise
kontrollere gore diisiik bulunmustur. miyoglobin
diizeylerindeki diismenin KY'ne gidiste predis-
pozan bir faktor oldugu diisiiniilmektedir.
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Ayrica, cTnl diizeyleri ile miyoglobin diizey-
leri arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir.
CTnl diizeylerindeki bu artisin ve miyoglobin
diizeylerindeki azalmanin AMI gegiren hastalarda
KY'me gidisin bir gostergesi olabilecegi
diisiiniilmiis ve erken donemde yetersizligin tahmin
edilerek profilaktik tedavi ile mortalitede azalma
saglanabilecegi kanaatine varilmistir. Bununla be-
raber daha genis ¢apli ve uzun siireli prognozu in-
celeyen calismalara ihtiyag vardir.
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