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GIiRIS ve AMAC

Gelismis bati toplumlarinda aterosklerotik koroner arter hastalidi
(KAH) en sik 8lim nedenidir. Akut miyokart infarktisti (AMI) KAH'na bagl
sltmlerin 6nemli bir kismindan sorumludur. Ornegin ABD'de her yil yaklagik
1,5 milyon insan AMI gegirmekte ve bu hastalarin yaklagik 300 000'i
dimektedir. AMI’e bagh 6limlerin yarisindan fazlasi (6ldirict aritmilere bagh
olarak) ilk bir saat icinde olmaktadir. Son yillarda tetkik ve tedavi
yontemlerindeki (koroner yogun bakim uniteleri, trombolitik tedauvi, PTCA,
beta blokerler, ACE-i", antiagreganlar vb) biiyiik gelismelere bagli olarak
AMi’e bagh élimlerde dnemli dlctide azalmalar olmustur. AMI, tetkik ve
tedavisindeki bu olumlu gelismelere ragmen ginimiizde halen dnemli bir

saglik problemi olarak devam etmektedir.

Bilindigi gibi AMI'nin en énemli nedeni yirtilmis veya gatlamis olan
aterom plagi tizerinde gelisen trombisin koroner lumeni kismen veya tam
olarak tikamasidir. Neticede miyokardiyal oksijen sunu ve istemi arasindaki
denge bozularak miyokart nekrozu olusur. intrakoroner trombustin olusumu
sirasinda gesitli trombiis olusum ve yikim iriinleri agiga gikar. AMI'de
plazmada trombus olugsum ve yikim Grdnlerinin saptanmasi intrakoroner
trombuistin varligini gdsterebilir. Trombis olugsum ve yikim Grunlerinin
plazmada asin ylksek ve uzun sureli yiksek kalmasi intrakoroner trombisiin
aktif ve komplike oldugunu dustndurir. Bazi prospektif galigmalarda trombus
olusum ve yikim Urinlerinin AMI'de morbidite ve mortalitenin belirleyicisi
oldugu gosterilmistir. Ancak bazi ¢aligmalarda ise bu iligkinin varhigi
gbsterilememistir. Bu nedenden dolayi ¢alismamizda fibrin yikim
artinlerinden biri olan D-dimerin AMi'de morbidite ve mortalite ile olan
iligkisini, kisa donem prognostik degerini ve D-dimerin ylikselmesine etki

eden faktorleri arastirmay! amagcladik.

:.Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty
Angiotensin Converting Enzym Inhibitors



GENEL BILGILER

Akut Miyokart infarktiisii (AMi)

Akut koroner sendrom (AKS) miyokardiyal iskemiye yol agan klinik
semptomlari tanimlamak amaciyla kullanilan bir terimdir. Bu terim unstabil

angina pektoris (UAP) ve akut miyokart infarktisunu icermektedir (Sekil 1).

Iskemik gogiis agrisi

ST segment yiikselmesi yok ST segment yiikselmesi var

!

Unstabil Ungina pektoris

Q dalgah Mi

Q dalgasiz Mi

AKS spektrumu

Sekil-1: Akut koroner sendromun klinik siniflamasi

EKG'de ST segment ylkselmesi ile basvuran hastalarin buyik bir
kisminda Q dalgali Mi gelisirken ST segment yikselmesi olmayan hastalar
daha sonra biyokimyasal marker (belirteg)lerde ylikselme olup olmamasina
gore Q dalgasiz Mi veya Unstabil (Kararsiz) angina pektoris tanilarini alirlar.
ST segment yiikselmesi olmayan hastalarin az bir kisminda ise Q dalgal Mi

gelisir.

Ginlmizde gelismis bati toplumlarinda en sik 6lum nedeni koroner
arter hastaligidir (KAH). Koroner arter hastaligi olan hastalar en sik akut

koroner sendrom nedeniyle hastaneye basgvururlar.

Amerika birlesik devletlerinde her yil yaklasik 1 500 000 kigi akut
miyakart infarktiist gegirmektedir ve bu hastalarin yaklagik 300 000'i
dlmektedir. Bu éliimlerin en az yarisi ilk bir saat icinde ve hastalar acil
servislere ulagmadan 6énce olmaktadir (1,2). Yine ABD’de her yIl bir

milyondan fazla kisi AMI tanisi siiphesiyle koroner yogun bakim (nitelerine



kabul edilmektedir ve bu hastalarin yaklagik %30-50'sinde AMI tanisi
konulmaktadir (3). AMi'de ani kardiyak élimlerin biyik kismi 8ldariici
aritmiler sonucu (ventrikiler fibrilasyon gibi) olmaktadir. AMI’'de erken
tedavinin (trombolitik tedavi, primer PTCA vb) mortalitede azalmaya, infarkt
alaninin azalmasina ve sol ventrikil fonksiyonlarinin korunmasina neden
oldugu gésterilmistir (4,5). AMI gegiren hastalarin biiyiik bir kisminin
yakinmalar basgladiktan sonra erken dénemde hastaneye bagvurmadiklari ve
hastalarin 6nemli bir kisminin 12. saatten sonra hastaneye bagvurduklar
gOsterilmigstir (6,7). Trombolitik tedavinin erken dénemde yararh olabildigi
disunildiginde hastaneye bagvurmalardaki bu gecikme AMI tedavisinde
o6nemli bir sorun olarak gérinmektedir. Erken dénemde tedaviye

baslamadaki bu gecikmenin baslica nedenleri,

1- Hastaya bagl nedenler (hastanin sorunun énemini anlamadaki
yetersizligi, acil servis bulmada zorluk vb)

2- Hastane 6ncesi degerlendirme, tedavi ve transport zamanindaki
gecikmeler

3- Tani konulmasi ve tedavinin baglamasi igin gerekli stire

Hastaya bagli nedenler, tedaviye baslamadaki gecikmenin en sik
nedenidir. Bundan dolayi hasta ve ailesinin AMi konusunda bilingli olmasi ve
yakinmalar basladiktan sonra miimkin olan en kisa zamanda hastaneye

basvurmasi AMI'niin etkili tedavisinde ¢ok dnemlidir.

Patojenez

Aterosklerotik koroner arter hastalidi, akut miyokart infarktistnin en
stk nedenidir. Ateroskleroz esas olarak intimanin hastalididir ve erken
yaslarda baslar. Ateromatéz materyal zamanla birikerek koroner limen
capinda ilerleyici daralmaya yol acan aterosklerotik plak olusumuna neden
olur. Aterosklerotik plak zaman iginde biyuyerek epikardiyal koroner
arterlerde ciddi darliklara neden olabilir. Fakat zengin kollateral aglarin
zaman iginde gelismesinden dolayl gogu zaman AM[ gelismez. Ancak
aterosklerotik plagin bu dogal gelisim stirecinde 6zellikle lipidden zengin

yumusak plakiarda (vulnerable plak) yirtiimalar (raptur), catlamalar (fissir),

et
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erozyonlar gelisebilir. Béylece intima altindan trombosit aktivasyonunu ve
trombin olugsumunu baslatan gesitli maddeler agiga ¢ikabilir (8-14). Olusan
trombis koroner kan akimini bozarak miyokardin oksijen istemi ve sunumu
arasindaki dengeyi bozar ve iskemiye neden olur. Eger oksijen istemi ve
sunumu arasindaki dengesizlik ciddi ve uzun sireli olursa miyokart nekrozu
olugur. Bu durum Klinige unstabil angina pektoris, ST segment ylikselmesi
olan Mi, ST segment yilkselmesi olmayan Mi (Q dalgal / Q dalgasiz Mi)
seklinde yansir.

AMI nedeniyle 6len hastalarda yapilan otopsilerde aterosklerotik
plagin fibréz doku, trombus, kalsiyum, lipid yiklli képlk hiucreleri ve
ekstraselluler lipidden olustugu goértlmustir. Histolojik ¢alismalarda bu
lezyonlarda sikhkla plak yirtiimasi (riptiri) veya ¢atlamasi (fissiirid) oldugu
gorulmustur (9). Koroner trombuis trombositler, fibrin, eritrositler ve
|6kositlerden olugmustur. Trombdisin igerigi farkli dizeylerde degisik olabilir.
Beyaz trombs, trombosit, fibrin veya her ikisinden olusurken kirmizi

trombds, eritrosit, fibrin, trombosit ve I6kositlerden olusmaktadir.

Insan aterom plaginda T lenfositlerinin bir sitokin olan interferon
gamma (IFN-L) urettikleri gdsterilmistir. IFN-L"in fibréz kapsilde bulunan diz
kas hicrelerinin interstisyel kollajen olusturabilme yetenegini belirgin
derecede inhibe ettigi gosterilmistir (15). Ayrica rlptlre egilimi olan
aterosklerotik plaklarda kollajenaz, jelatinaz ve stromelisin gibi
metalloproteinazlarin olugsum hizinda belirgin bir artis vardir (15,16). Bu
proteinazlar aktive olmus makrofajlar ve mast hiicreleri tarafindan
salgilanirlar. Ruptlre olmus veya erozyona ugramis aterom plaklarinda bu
hicrelerin biriktigi gésterilmistir (12,17,18).

AMI patogenezi kompleks bir olaydir. Miyokart iskemisinin en 6nemli
mekanizmasi aterosklerotik plak yirtiimasi sonucu plak Ustinde geligen
trombus ve buna eslik eden vazokonstriksiyon nedeniyle miyokardiyal oksijen
sunumundaki azalmadir. Plak riptiriint takiben olusan trombotik durum gok
basamakhdir. Subendotelyal dokudaki kollajen, von Willebrand faktor,
fibronektin ve vitronektin gibi gesitli maddelerin agida ¢ikmasiyla baslar. Bu

matriks proteinleri, trombosit yluzey reseptorleri tarafindan taninirlar (6zellikle



glikoprotein Ib). Trombositler damar ylizeyine tutunurlar (adezyon) ve aktive
olurlar. Bu sirada, trombositlerin iginde bulunan alfa granillerden
vazokonstriktdr, kemotaktik ve etraftaki trombositleri aktive eden maddeler
salgilanir. Bu maddeler; trombaksan A2, serotonin, fibrinojen, plazminojen
aktivator inhibitér (PAl-1) ve gesitli blylime faktdrlerini kapsar. Trombosit
aktivasyonu sonucu glikoprotein llb/lila (Gp Hib/llla) reseptérleri aktive olur ve
trombosit kimelenmesi baglar. Ayni zamanda agida gtkan doku faktora
ekstrensek koagtlasyon zincirini aktive eder ve bir dizi reaksiyon sonucunda
trombin olusur. Trombin trombositlerin giglt bir aktivatoridir ve ayrica
fibrinojeni fibrine gevirerek pihtiy: stabilize eder (Sekil 2). Boylece olusan

trombiis damar lumeninde tam tikanmaya veya kismi tikanmaya neden olur.

Intrensek yol

PK*
HEK **
X1 Xlla

/\ Ekstrensek vol

X Xa VI
a
Villa TF*#*

)/\)ia X Trombosit aktivasyon
/_\ / XII

protrombin trombin
7 T Xlla
fibrinojen fibrin
Capraz bagh fibrin

*PK: Prekallikrein
**HK: High Molecular Weight Kininogen
**TF: Tissue Factor

Sekil 2: Koaglilasyon kaskadi
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Tikanmanin yayginhigina ve siresine, kollateral damarlarin varli§ina,
perfiize olan miyokart alanina gore akut koroner sendrom klinigi olusur.
Ancak bir gok olguda olugan mural trombus yeterli koroner perfizyonu
sag@layacak kan akimina izin verir ve klinik bulgu olusturmaz. Trombdisun
organize olmasi, aterosklerotik lezyonun ilerlemesine neden olur. Koroner
plak yirtiimasi sirasinda trombis olusum derecesi ve siresi bazi yerel (lokal)

ve genel (sistemik) faktdrlerden etkilenmektedir (19,20).

Trombojenik risk faktoérleri:
1- Lokal faktérler:
Plak yirtiima derecesi (erozyon, Ulser)

Darhdin derecesi

Doku substrati (lipidden zengin plak)

Vazokonstriksiyon (trombositler, trombin)
2- Sistemik faktorler:
- Kolesterol, lipoprotein (a)
- Katekolaminler (sigara, stres, kokain)
- Fibrinojen, bozulmus fibrinoliz (PAI-1), trombosit aktivasyonu
- Infeksiyonlar (C. Pneumonia, Sitomegalovirus, H. Pilori)
Plak riptlrt ve Uzerine eklenen trombise ek olarak oksijen sunu ve
istemini belirleyen diger mekanizmalarin da patofizyolojik olaya katkist olur.
Maseri ve arkadaslari (21) yaptiklan galigmada vazokonstriksiyonun AKS
patogenezinde énemli rol oynadigini géstermistir. Trombositlerden salgilanan
tromboksan A2, serotonin gibi maddeler, trombin ve yaygin endotelyal

disfonksiyon vazokonstriksiyona yol agmaktadir.

Koroner ateroskleroz AMI'nin en sik nedeni olmasina ragmen birgok
patolojik durumda da AMI gériilebilir. AMi'un aterojenik olmayan nedenleri
arasinda koroner emboliler (infektif endokardit, prostetik kapaklar,
maligniteler vb), oral kontraseptif kullanimi, inflamatuar hastaliklar (Takayasu
arteriti, Nekrotizan arteritis, Poliarteritis nodoza, Kawazaki hastaligt, SLE vb)
vazospastik angina, polisitemia vera, orak hticreli anemi, ilaglar (amfetamin,

opiyatlar vb) sayilabilir. ,



AMI'de ilk 6nce diyastolik disfonksiyon gelisir ve diyastolik kompliyans
bozulur. Daha sonra sistolik fonksiyon bozulur, sol ventrikil diyastol sonu
basinci ve hacmi artar. Sistolik fonksiyon bozuklugu, sol ventikilin
%25'inden fazlasini etkilerse kalp yetmezligi bulgulari geligir. Bu oran %40’in

(zerine ¢iktiginda ise kardiyojenik sok ve 6lim gérilebilir.

AMi’de nekrotik miyositler birbirlerinin (izerinden kayarak infarkt
bélgesinde incelmeye ve uzamaya neden olurlar. Dilatasyonla birlikte duvar
gerilimi artar ve artan duvar gerilimi dilatasyonu daha da arttirir (infarkt
ekspansiyonu). Artan duvar gerilimi miyokardin oksijen gereksinimini
arttirarak miyokart iskemisini daha da arttinr. AMi'da gelisen diyastolik
disfonksiyon ve sistolik disfonksiyon sonucu diyastol sonu basing artigima
bagli olarak pulmoner vendz yatakta konjesyon ve pulmoner hipertansiyon
gelisir. Diger taraftan ise kardiyak output (debi) diserek kalp yetmezligi
bulgulari gelisir.

AMi’da Semptomlar

AMI 8ncesi hastalarin bir kisminda hig bir yakinma gézlenmezken bazi
hastalarda angina vardir (efor ve/veya istirahat anginast). AMi'de goégus
agrisi degisken olabilmekie birlikte gogu zaman siddetli ve uzun srelidir (30
dakikadan fazla). Genelde baski tarzinda, ezici-sikistirict bir agndir.
Genellikle retrosternal olup, sol kola yayilir, el ve parmaklarda uyugma
yapabilir. Bazi olgularda agri, omuz, boyun, ¢ene, interskapular bélgelere

yayilim gosterebilir. Bazen epigastrik bdélgede agri olabilir.

Adn siddetli ve uzun sureli olup dinlenmeklie ve dil alti nitrogliserin
almakla gegmez. Olgularin gogunda bulanti, kusma agriya eslik eder (Bezold
Jarisch refleksi). Halsizlik, soguk terleme, ¢arpinti, 6lim korkusu gorilebilir.
AMi'da g6gis agrisinin, akut perikardit, aort diseksiyonu, pulmoner
emboli,6zofagus hastaliklari, kas ve kemik yapilardan kaynaklanan gégus

agnlarindan ayirict tanisinin yapilmasi énemlidir.

M KURULY
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Fizik Muayene Bulgulari

AMi'da debi dustklugiine bagh soduk terleme, cilt soluklugu
gortlebilir. Takikardi (anksiyete, kalp yetmezligi vb), bradikardi (Bezold
Jarisch refleksi), aritmiler gérilebilir. Hipotansiyon, hipertansiyon gézlenebilir.
Sag ventrikill Mi, tamponad gelisen olgularda boyun venéz dolguniugu
gdzlenebilir. Sol kalp yetmezlidi olan olgularda akcigerlerde ince raller
duyulabilir. Kalp muayenesinde, diyastolik disfonksiyona bagii olarak
dordiincl kalp sesi (S4), sistolik disfonksiyona bagli olarak tgtinct kalp sesi
(S3) duyulabilir. Mitral yetmezligine (papiller kas disfonksiyonu, sol ventrikdl
dilatasyonu vb) trikispit yetmezligine, interventrikiler septum ripturiine bagh

sistolik Gfarimler duyulabilir. Perikardiyal strtinme sesi (frotman) duyulabilir.
Laboratuvar Bulgulari:
EKG (Elektrokardiyografi)

AKS'lu hastalarin dederlendiriimesinde en nesnel bilgiyi EKG sunar.
Noninvazif, hizli, ucuz ve her yerde bulunabildiginden dolayt énemli bir testtir
(22). Gunumizde fibrinolitik tedaviden yarar gérecek hastalari saptayabilen
tek aractir. Iskemik degisiklikler olmasi, 6zellikle ST segment ¢ékmesi,
ylksek riskli hasta grubunu gésterirken, normal bir EKG dustuk riski

gostermektedir (23).

Ancak EKG’nin de bazi sinilamalari vardir. Goreceli olarak duyarlilig
dustktir, AMP'li hastalarin sadece %40-50'sinde ST segment yiikselmesi
gozlenmektedir (24). Gogus agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin sadece
%5'inde spesifik tani koyabilmektedir (25). Unstabil anginada, ézellikle
agnisiz dénemde, EKG bulgulari negatifdir. Ayrica normal EKG'in varlig
AKS'u ekarte ettirmez. AKS’un duragdan (statik) degil, devinen (dinamik) bir
olay oldugu, bu nedenle seri fizik muayene ve EKG’nin dogru ve kesin tani

icin dnemli oldugu unutulmamalidir.



Kardiyak Biyokimyasal Marker’ler

Akut koroner sendromlu hastalarin degerlendirilmesinde, biyokimyasal
markerler énemli rol oynamaktadir. Uzun suren iskemi sonucunda miyositler
nekroze olduklarinda, membran butinligd bozularak, hicre ici
makromolekuiller kardiyak interstiyuma, oradan kardiyak mikrodolasima ve
lenfatiklere, ardindan periferik dolasima gegerler (26). Bu makromolekiillere,
kardiyak biyokimyasal markerler denmektedir. Markerler, bugiin tani

koymanin yaninda, tedavi kararini verirken de etkili olurlar.

Ideal bir biyokimyasal marker teorik olarak tanimlanmigtir (27), bu

tanim yeni markerlarin dederlendiriimesinde de énemilidir.
ideal bir marker:

1- Akut miyokart infarkttsli hastalart, hizli ve dogru olarak

saptayabilmeli

2- Kardiyak dokuda yiiksek konsantrasyonda bulunmali, baska

dokularda bulunmamali ve normal saglikli kisilerde serumda saptanmamal;

3- infarkt sonrasi kana hizla salinabilmeli, hasarin derecesi ile serum

konsantrasyonlari orantili olmali
4- Prognoz hakkinda bilgi vermeli

5- Semptomlarin baglangici ile acil servise bagvuru arasindaki zaman

araligini kapsayacak sirede kanda kalmali, ancak reinfarktls( gizlememeli

6- Ucuz, basit, hizli ve giniin her saatinde galigilabilir olmah

Ne yazik ki, bugiine kadar hi¢bir marker bu 6zelliklerin tamamini
kapsayamamaktadir. Bugiin kullanilan markerlerin tumu, miyosit nekrozu
sonrasli dolagima gegen makromolekdllerdir. Hicre igi yerlesim yeri, lokal kan
ve lenfatik akim, molekil agirhigi, kandan eliminasyon hizi bu molekdllerin
dolasima gegis hizini etkileyen faktérlerdir (26, 28). Bu markerler, miyosit
hasarini gésterirler, ancak hasarin mekanizmasi hakkinda bilgi vermezler. Bu

nedenle ancak iskemiye ait klinik bulgu oldugunda infarktiis tanisi konulabilir,

¥
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aksi durumda miyokardit gibi dider kardiyak hasar yapan nedenler

dastnalmelidir.

Bugtin kullanilan belli bagh markerlerin akut miyokart infarktiistinde

salinim paternieri Sekil 3'de gosterilmigtir.

: . MI tani limiti ~
m \, ﬂS( referans limln % \\__ﬁ:‘
[K‘; \,\ "
1 2

v

3 4 5 8 7

o

Akut MI sonrasi giinler

Sekil 3: Semptomlar basladiktan sonra markerierin kanda gérilmesi: A piki:
myoglobin, B piki: kardiyak troponinler, C piki: CK-MB, D piki:
UAP’de troponinler

Kreatin Kinaz-MB (CK-MB)

Kreatin kinaz (CK), kalp ve iskelet kasinda yogun olarak bulunan,
molekil agirhigi 86 000 D olan dimerik bir enzimdir. Kreatin’in kreatin fosfata
fosforillestiriime reaksiyonunu katalizler. CK ¢ izoenzimden olugmaktadir:
CK-MM, CK-MB ve CK-BB. CK-MM kasta, CK-BB beyin ve intestinal
organlarda, CK-MB ise kalpte en fazla bulunur, ayrica az miktarlarda ince
bagirsak, dil, diyafram, uterus ve prostatta saptanmistir. Bu enzimler hiicre
sitoplazmasinda yer alirlar. Erigkin kalbinde total CK'in %85'ini MM

izoenzimi, %15’ini MB olusturur (29).
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CK-MB'nin seri 6lgimlerde, karakteristik ylkselip-disme paterni Mi
tanisi igin tanisaldir (30). Semptomlar basladiktan 4-6 saat sonra yiikselmeye
baslar, 12-24. saatlerde en yliksek degerine ulasir ve 2-3. glinde normale
iner (Tablo 1). CK-MB’nin ayrica reinfarktus ve infarkt ektansiyonu tanisinda

da roil vardir.

Kolayca her yerde ¢aligilabilmesi ve yaygin kullanimina ragmen,
CK-MB ideal bir marker degildir, gink( taniy1 koyabilmek igin semptomlar
basladiktan sonra 8-12 saat gegmesi gerekmektedir. Doku 6zgilliginin az
olmasi da diger bir sorundur. CK-MB yalanc pozitif ¢ikabilir, ¢linkl kalp digi
dokularda da bulunmaktadir. Travma (31), elektrik carpmasi (32),
dermatomiyozit (33), maraton kosucularinda (34) miyokart hasarn olmadigi
halde yikselebilir. Kalp dist dokular (6rnegin iskelet kasi) %0-3 gibi cok az
oranda CK-MB igerdiklerinden (35), MI disiinulen olgularda CK-MB artis
total CK'nin >%5'i olmalidir. Hipotiroidism azalmis klirense bagh olarak hem
CK, hem de CK-MB'de artisa yol acar (36). Elektrokardiyoversiyon, total
CK'da yiikselmeye yol agarken, arka arkaya birka¢ defa sok yapiimamis ise
genelde plazma CK-MB dizeylerini arttirmaz. CK-MB, kronik bobrek
yetmezlikli hastalarda da yuksek bulunabilir (37), ancak seri dlgimlerde sabit

bir ylkseklik gdsterdiginden genelde tanisal bir soruna yol agmaz.
CK-MB isoformlan

CK-MB ve CK-MM'in kardiyak dokuya spesifik altformlar vardir, bunlar
MM; ve MB,'dir (38). Bu enzimler kana gegtiklerinde, karboksipeptidazlar
MM3't, MMy’e, MB.'yi ise MB+’e gevirir. Kardiyak hasar olmadiginda CK-MB,
ve CK-MBy, kanda 1:1 oraninda bulunur. Akut koroner olay sonrasinda
seruma ek kreatin kinaz salinmaya basladiginda, bu oranin degismesi, enzim
ylkselmesinden ¢ok dnce oldugundan, erken tanida kullanilabilecegi
dnerilmistir (39). Infarkt sonrasi 1. saatte kanda belirmeye baglarlar. CK-MB;
izoformunun >1.0 U/L olmasi veya CK-MB,/CK-MB; oraninin >1.5 olmasi
kriterleri kullantarak, 1100 g6dis agrist ile bagvuran hastalar incelendiginde,
akut Ml tanisi igin, semptomlar basladiktan sonra 6. saatte 6zgullik %94 ve

4
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duyarhlik %96 saptanmig (40), ayni siirede klasik CK-MB’nin duyarliligi ise
yalnizca %48 bulunmustur.

Miyoglobin

Iskelet ve kalp kasi sitoplazmasinda bulunan, 17500 D molekill
agirhginda, oksijen tagiyabilen bir proteindir. Molekul agirhgr distik
oldugundan, diger markerlerden daha erken kanda saptanabilir (41).
Semptomlar bagladiktan 2-3 saat sonra kanda tespit edilmeye baslar, 6-9.
saatlerde en ylksek dizeye ulasir, 18-24. saatlerde normale iner (42).
Yapilan galigmalarda, gégls agrisinin 3. saatinde bakildiginda, duyarliligi
%24-81, 6zgullugl ise %79-96 arasinda bulunmustur. 6. saatte bakildiginda,
duyarlihk ve 6zgUllik, sirasi ile %55-100'e ve %76-98’e gikmistir (27, 41, 43).
Semptomlar bagladiktan sonra 2-6. saatlerde negatif olmasi, %75 oraninda
MI'1 ekarte ettirir (44).

Kullanimini kisitlayan faktérier:
1) Tanisal zaman araliJinin kisa olmasi
2) Ik 6 saat icinde gok fazla bilgi vermemesi

3) Iskelet kasi hasarinda da yilkseldigi icin kardiyak doku igin

6zglllugunin disik olmasi

4) Bébrek yetmezligi olan hastalarda yliksek bulunmasi
Kardiyak Troponinler

Troponinler, iskelet kasi ve kardiyak miyositlerde aktin ve miyozin
arasindaki iligkiyi dizenleyen yapisal proteinlerdir. 3 6zel proteinden
olusmaktadir: Troponin T (TnT), troponin | (Tnl) ve troponin C (TnC). TnT,
tropomiyozine baglanir; Tnl, aktine bagdlanarak aktin-miyozin etkilesimini
engeller; TnC, kalsiyum baglayarak kontraksiyonu baglatmada gérev alir.
Troponinler, hem iskelet hem de kalp kasinda bulunsa da, kardiyak dokuda
bulunan troponinler farkli genler tarafindan kodlandiklari igin (45) kardiyak
dokudaki formlari igin 6zel antikorlar tretilebilmistir. Kardiyak troponinler

iskelet kasinda hig¢ bulunmaz (46).
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Troponinlerin buylk kismi kontraktil yaptya bagh olarak bulunurlar.
TnT'nin %6’st, Tnl'nin %2-3'G hicre sitoplasmasinda serbest halde bulunur.
Normalde kanda bulunmayan troponinler, kontraktil yapidan protein
pargalanmasi sonrasinda kana gegtikleri igin geri donlisimstiz hasar igin

yliksek 6zgulitk tasirlar.

Molekdal agirliklart CK-MB'den oldukga diisiik oldugu halde (TnT: 37
bin D, Tnl: 21bin D), kompleksler halinde salgilandiklarindan CK-MB gibi
semptomlar basladiktan 3-4 saat sonra kanda yiikselmeye baslarlar. Tnl,
7-10 gun, TnT ise 10-14 giin kanda yiiksek kalir, béylece ge¢ tanida da

yararl olmaktadir.

AKS’lu hastalarda troponin dizeyleri ile 6lum riski arasinda pozitif bir
iliski vardir ve bagimsiz bir risk faktdr olarak bulunmustur (47,48). Yiiksek
ozgullugl ve prognostik bilgi vermesi nedeni ile AKS’lu hastalarin
degerlendiriimesinde troponinlerin énemli yeri vardir. Ancak, troponinlerin de
bazi sinirlamalari vardir. Erken Mi tanisinda yerleri sinirhdir, reinfarktis
tanisinda yarari yoktur, iskemik olmayan miyokart hasarinda da (miyokardit,
ciddi kalp yetmezligi, kardiyotoksik kemoterapotik ajan kullanimi gibi) artiglar
gorllebilir. TnT, polimiyozit gibi miyopatilerde (49) ve kronik bébrek
yetmezlikli hastalarda ylksek bulunabilir. Tnl ise heterofilik antikorlari
(6rnegdin romatoid faktér) meveut olanlarda (50) veya fibrinli drneklerle

¢ahisildidinda (51) yalanct pozitif sonug verebilir.

Tablo 1: Kardiyak markerlarin dzellikleri

Marker Mol. Agirhg Ik yitkselme En yiiksek Yiiksek kalma Kag kat
D) (sa) diizey sitresi yitkseldigi

Miyoglobin 17,500 1-4 6-9 sa 18-24 sa 5-20
Tal 21,000 4-8 10-24 sa 7-10 ¢ 20-50
TnT 37,000 4-8 10-24 sa 10-14 g 30-200
CK-MB 86,000 3-8 12-24 sa 48-72 sa 5-20
MB izoformlan 86,000 2-6 8-18 sa 12-24 sa 3-5
LDH 135,000 8-18 24-48 sa 10g 3-5

D, dalton; g, giin; sa, saat; Tnl ve T, troponin T ve I; LDH, laktat dehidrogenaz
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Yeni Markerler

Buraya kadar anlatilan markerlerin hepsi miyokart nekrozu sonucu
agiga ¢tkan proteinlerdir. Nekroz geligmeden 6nce aktive olan veya salinan
maddeler, akut koroner sendromlu hastalarin degerlendiriimesinde yararli
olabilirler. Plak riptiir( sonrasi aktive olan monosit ve makrofajlardan salinan
sitokinler sonucu CRP, serum amiloid-A gibi akut faz reaktanlarinda artis
olmaktadir (52). AKS patogenezinde énemli roli olan trombosit
aktivasyonunu, bir adezyon molekilld olan p-selektin gésterir ve AKS’un
erken déneminde kan dizeylerinde artis olmaktadir (53). Plak rtptirind ve
trombosit aktivasyonunu gésteren bu markeriarin tanida ve prognozun
belirlenmesinde potansiyel yararlari vardir. Plak Gstine gelisen trombis
AKS'da temel mekanizmadir. Bu nedenle tromboz markerleri, yeni trombotik

bir olayin habercisi olabilirler.
Tromboz Markerleri

Trombotik olay, plazmada inaktif olarak bulunan pihtilagsma
faktorlerinin aktif forma déndsmesi, ardindan trombin olusumunu takip eden
fibrin ve pihti olusumunu igeren bir dizi reaksiyon sonucu olugmaktadir.
Koagulasyon sisteminin in vivo aktivitesini tespit etmek amaci ile bazi
markerler gelistirilmistir. Koroner tromboz saptanmasinda fibrin olusum ve
yikim Uriinleri en umut verici markerlerdir (Sekil 4). Fibrin olusum markerleri
arasinda en sik kullanilanlar protombin fragman 1.2 (F1+2), fibrinopeptid A
(FPA) ve trombin-antitrombin kompleksidir (TAT). Protrombin, Faktér Xa/Va
kompleksi tarafindan trombin ve protrombin fragman 1.2'ye pargalanir,
boylelikle F1+2, protrombin aktivasyonu ve trombin olugumu igin duyarli bir
marker olmaktadir. Fibrinopeptid A, fibrinojenin trombin etkisi ile fibrine
déniismesi sirasinda ortaya gikan bir maddedir, bu yolla trombin aktivitesini
gosterir. Antitrombin-11, trombinin katalitik bélgesine badlanarak inaktive
eder. TAT 6lgimi trombinin aktivitesini lgmeye yarar. Saydigimiz fibrin
olusum markerlerinin klinik kullanimda yerleri sinirlidir, glinkl yar émdrleri
kisadir (ortalama 5 dakika) ve kan alim sirasindaki hatalar sonuglarin farkli

gikmasina neden olmaktadir. :
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Fibrin yikim trinleri (FYU), fibrinojen, fibrin monomerleri ve ¢apraz
bagli fibrinin plazmin ile pargalanmasi sonucu olusan heterojen bir grup
polipeptidlerdir. Plazmadaki FYU konsantrasyonu, devam eden tromboz igin
duyarl bir markerdir. Son yillarda FYU'leri alt tipleri spesifik monoklonal
ELISA yéntemi ile saptanabilmektedir. En iyi bilinen ve kullanilan gapraz
bagh fibrin yikim Grint D-dimer'dir. Kanda D-dimerin ylkselmesi,
koagtlasyon ve fibrinolitik sistemin aktivasyonu sonucu olugsmaktadir.
Gunumizde, yaygin damar igi pthtilagsmasi ve pulmoner tromboemboli tanisi
icin yaygin olarak kullaniimaktadir. Pulmoner emboli tanisinda duyarhhig
%90 iken, negatif prediktif degeri %99'dur (54). Kullanimini sintrlayan neden,
Ozgullugunin dustk olmasidir. D-dimer dizeyleri postoperatif donemlerde,
sepsis, kanser gibi hastaliklarda, ayrica DIC (Disseminéted intravascular
coagulation), serebrovaskuler olay (SVO), travma gibi fibrin olugsum ve

yikiminin eslik ettigi birgok hastalikta yikselebilir.

Fibrinojen

TROMBIN —— l

¥ Fibrinopeptid A

Fibrin I
TROMBIN — l
Fibrin II @)
Faktor XIIla —» l

FIBRIN .............................. » D-dlmer

Sekil 4: Fibrinojen’in trombin yolu ile proteolizi ve D-dimerin olugumu

Prospektif calismalardan elde edilen bilgilere gére artmig D-dimer ve
fibrinojen dizeyleri, kardiyovaskdler olaylarin gigliu ve bagimsiz
prediktorieridir (55). Toplam 4018 hastayi kapsayan, ortalama izlem stresinin
8 yil oldugu, 18 prospektif galismanin meta-analizinde artmis fibrinojen
diizeyinin, koroner arter hastaligi igin rolatif riski 1.8 (1.6-2.7) bulunmustur

(56). Fibrinojen ile arteriyel trombotik olay iliskisinin neden-sonug seklinde
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oldugu digtnilmektedir. Fibrinojen plazmadaki esas koagtilasyon proteinidir.
Kan viskozitesinin dnemli bir pargasidir. Ayrica trombosit agregasyonunda

kofaktdr olarak rol oynamaktadir.

Artmis D-dimer diizeyleri ile koroner arter hastaligi iliskisi, 1535
hastay! igeren 7 prospektif calismanin meta-analizinde g&sterilmistir.

Calismada koroner arter hastaligi igin rolatif risk 1.79 bulunmustur (57).

Bilindigi gibi, akut koroner sendrom patogenezinde intrakoroner
trombls olusumu en énemli patogenetik mekanizmadir. Bu hastalarda
trombus, anjiyografik olarak, anjiyoskopik olarak veya histolojik inceleme ile
saptanabilir. Anjiyografik olarak trombis goérilmesi, UAP’li hastalarda 6lim
ve miyokart infarktls( agisindan gliglu bir prognostik kriter olarak
bulunmustur (58). Tromboz ve fibrinoliz markerlerinin, akut koroner
sendromlu hastalarda risk belilemesindeki dnemi bilinmemektedir.
Semptomlar basladiktan hemen sonra tromboz markerlarinda belirgin artis
olmasi, akut koroner sendromlu hastalarda koroner trombozun ilerledigini,
reinfarktus, 6lim gibi komplikasyonlarin gelisme riskinin yuksek oldugunu

gosterebilir.

Bu ¢alismanin amaci, devam eden tromboz ve fibrinolizin géstergesi

olan D-dimerin AMi’deki énemini belirlemektir.
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YONTEM

Hasta Grubu

Bu prospektif calisma, Aralik 2001-Eylil 2002 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Koroner yogun
bakim Unitesine ve acil servis koroner yogun bakim Unitesine, akut miyokart
infarkttist tanisi ite yatirilan 80 hastayi kapsamaktadir. Hastalar 36-86 yaslari
arasinda olup 57’si erkek, 23’0 kadin hastadan olusmaktadir. Yakinmalart
basladiktan sonra ilk 6 saatte hastaneye bagvuran ve antikoagiilan veya
trombolitik tedavi henliz baglanmamis olan hastalar ¢alismaya alindi.
Pulmoner emboli tanisi veya suphesi, atrial fibrilasyonu (AF), derin ven
trombozu, malignitesi veya hematolojik hastaligi, romatoid artriti, akut
serebrovaskiler olayt (SVO) olan ve oral kontraseptif kullanan hastalar

calismaya alinmadilar.

Tani

Akut miyokart infarktisll tanist asagidakilerden en az birisi ile beraber
miyokardiyal nekroz markerlerinde (troponin, CK-MB) tipik yukselip-disme
olmasi halinde konulmustur.

a- Iskemik yakinmalar

b- EKG’de patolojik Q dalgasi olugmasi

c- Iskemiyi diisindiren EKG degisikliklerinin olmasi (ST segment
ylkselmesi veya ¢dkmesi)

d- Koroner artere girisim (koroner anjiyoplasti)

e- AMi"In patolojik bulgular

EKG (Elektrokardiyografi)

Hastalara, bagvuru sirasinda 12 derivasyonlu elektrokardiyografi
(EKG) gekildikten sonra ilk alti saat, saatte bir ve ayrica hastanin yakinmasi
oldugu durumlarda EKG gekildi. Daha sonra ilk 24 saatte 6 saatte bir EKG
cekildi. Ikinci giinden sonra gunitik EKG'leri gekildi. Yeni gelisen Q dalgast,
ST segment yiikselmesi veya ¢tkmesi (>0,1 mV), yeni gelisen sol dal blogu,
T dalga negatifligi iskemi igin pozitif kabul edildi. T dalga negatiflidi igirr kriter,
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birbirini izleyen en az iki derivasyonda >0,2 mV derinliginde T dalga
negatifliginin olmas, ST segment yiikselmesi igin birbirini izleyen en az iki
derivasyonda en az 0,1 mV ST segment yikselmesi olmasi, ST segment
¢okmesi igin birbirini izleyen en az iki derivasyonda 0,1 mV ST segment
¢6kmesi, Patolojik Q dalgasi igin birbirini izleyen en az iki derivasyonda R
dalgasinin en az doérte biri kadar derinlikte ve 0,04 mm’den genis Q
dalgasinin olmasi pozitif kabul edildi. Daha énceden iskemik kalp hastalid
olanlarda yeni gekilen EKG'ler hastalarin varsa eski EKG’leri ile

karstlastinlarak yorumlandi.
Biyokimyasal degerlendirme

Hastalarin bagvurudaki kan érnekleri hastalar hentiz herhangi bir
tedavi (antikoagulan, trombolitik vb) almadan dnce alindi. Kan &rnekleri
hastalarin uygun olan ylzeyel venlerinden travmatize edilmeden alindi.
Alinan kanin ilk 3 ml'i atildiktan sonra alinan 4.5 mi kan 0.5 ml sodyum sitrat
(0.129 mmol/L) igeren plastik tiplere alinarak 5 ml'e tamamlandi. Plastik
tuplere alinan bu kanlar hemotolji laboratuvarinda 2000 devir/dakika da 20
dakika santrifij edildikten sonra D-dimer ve fibrinojen diizeylerine bakildt.
D-dimer ve fibrinojen diizeylerine yalnizca basvuru sirasinda bakildi.
Troponin I'ya bagvuru sirasinda bakildi, negatif gelmesi durumunda 4-6 saat
sonra tekrar bakildi. CPK ve CK-MB diizeylerine ilk 24 saat igerisinde her 4
saatte bir bakildi, ikinci giin 12 saatte bir ve daha sonraki glinler glinde bir
kez bakildi. D-dimer'e ELISA (“enzim linked immun sorbent assay”) yontemi
ile bakildi. Hematoloji laboratuvarimizin normal referans degerleri 50-192
pgr/L’di. Fibrinojen’e “clauss” ydntemi (59) ile bakildi, hematoloji
laboratuvarimizin normal referans degeri 1.8-3.5 gr/L'di. CPK'ya enzimatik
oran ydntemiyle bakildr. CPK'in (st siniri 226 U/L’di. CK-MB'ye immuin-
inhibisyon yéntemi ile bakildi ve normal referans dederi 2-25 U/'di. Kardiyak
troponin I'ye kardiyak troponin | kitleri kullanilarak bakildi ve Gst siniri 0.04
ng/ml’di. Hastalarda ayrica CRP ve Homosistein 6lgimu yapildr. CRP’in
normal referans degeri 1-5 mg/dl, homosisteinin normal referans degeri 5-15

mg/dl’'di. Homosistein 79 hastada &igiild. ,
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EKO (Ekokardiyografi)

Caligmaya alinan hastalarin 79’una ekokardiyografik ¢alisma yapildh.
Bir hastaya géruntileri yetersiz oldugu igin EKO yapilamadi. EKO, hastalara
ilk 24-48 saat i¢cinde yapildi. Hewlett Packard Sonos 5500 model EKO cihazi
kullanilarak hastalara EKO yapildi. [ki boyutlu EKO ile duvar hareket
bozukluklar, kalp bosluklarinda trombis, anevrizma olup olmadigi
degerlendirildi. M-Mode EKO ile kalp bosluk boyutlarn (LVESD; sol ventrikdl
sistol sonu ¢ap, LVEDD; sol ventrikill diyastol sonu gap, LA; sol atrium ¢api)
6lgtldu. Doppler EKO ile pulmoner arter kan basinci, mitral yetmezIigi,
trikispit yetmezligi, diyastolik fonksiyonlar degerlendirildi. Gorlntiler yetersiz

oldugu igin ancak 56 hastada LA g¢api 6lgllebildi.
Koroner Anjiyografi (KAG)

Calismaya alinan 80 hastadan 74’Gine koroner anjiyografi yapildi. 6
hastaya ileri yasta olmasi, saglik sigortasinin olmamasi, hastanin KAG'i
kabul etmemesi gibi nedenlerden dolay1 KAG yapiimadi. Hastalara KAG
laboratuvarinda Philips H-3000-Visub OMC-8 model anjiyografi cihazi
kullanilarak Judkins teknigi ile KAG yapildi. Onbir (11) hastaya KAG primer
PTCA sirasinda yapildi. Dier hastalara elektif sartlarda itk 10 glin iginde
KAG yapild1.

istatistiksel Analiz

Tum degerler ortalama + standart sapma olarak belirtildi. Gruplar
arasindaki degiskenlerin karsilastiriimasi igin “ki-kare testi” ve “ANOVA
yontemi” kullanildi. Rélatif risk ve %95 gliven aralidi lojistik regresyon analizi
ile hesaplandi. Olasilik agisindan p<0,05 dederi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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SONUCLAR

Koroner yogun bakimda AMI tanisiyla izlenen 80 hasta galismaya
alindi, hastalarin yas ortalamasi 61.16(x10.63)'di. Hastalarin 57 (%71,3)’i
erkek, 23 (%28,7)U kadindi. Hastalarin 45 (%56,3)'i ST segment yiikselmesi
olan AMI, 35 (%43,7)i ST segment yilkselmesi olmayan AMi’den olusuyordu.
Hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Hastalarin klinik ozellikleri.

Yas 61,16 (£10,63)
Erkek (n) 57 (%71,3)
Kadin (n) 23 (%28,7)
Hipertansiyon (n) 43 (%53,8)
DM (n) 26 (%32,5)
Sigara (n) 37 (%46,3)
Hiperlipidemi (n) 35 (%43,8)
Aile Oykiisii (n) 18 (%22,5)
STMI (n) 45 (%56,3)
NSTMI (n) 35 (%43,7)
Trombolitik Tedavi (n) 16 (%20)
Primer PTCA (n) 11 (%13,8)
Mortalite (n) 2 (%2,5)
Morbidite (n) 18 (%22,5)
D-dimer yiiksekligi (n) 34 (%42,5)

DM, diabetes mellitus

STMI, ST ytikselmesi olan miyokart infarktiisii

NSTMI, ST yiikselmesi olmayan miyokart infarktdsi

PTCA, Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty
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Hastalarin 16 (%20)'sina trombolitik tedavi (tPA veya STK) verilirken
11 (%13,8) hasta primer PTCA ile revaskilarize edildi. Toplam 74 hastaya
(%92,5) koroner anjiyografi yapildi. Ellialti (56, %70) hastaya perkitan
koroner girisim yapildi (PTCA ve/veya stent implantasyonu). On (10, %12,5)
hasta koroner by-pass i¢in cerrahiye sevk edildi, 8 (%10) hastada medikal
tedavi karari alindi, 6 hastaya gesitli nedenlerden dolayi KAG yapilmadi
(%7,5).

Klinik izlemde iki hasta 6ldi (bir hasta kardiyojenik sok nedeniyle,
diger hasta ise kalp yetmezligi ve akciger édemi nedeniyle 6ldu). Hastane igi
mortalite %2,5 olarak bulundu. Onsekiz (18, %22,5) hastada morbidite gelisti.
Bunlar siklik sirasina gore, konjestif kalp yetmezligi (KKY) (n=10), akut
perikardit (n=3), akciger 6demi (n=2), reinfarktis (n=1), atrial fibrilasyon (n=1)

ve atrioventrikiler tam bloktan (n=1) olusuyordu.

Calismaya alinan hastalari, plazma D-dimer diizeyi yiiksek (192 ugr/L
tizeri, Grup 1) ve normal (50-192 ugr/L, Grup Il) olmak Gzere iki gruba
ayirarak AMI'in komplikasyonlarini karsilastirdik. Galigmaya alinan AM/'li
hastalarin 34 (%42,5)tinde D-dimer yiiksek, 46 (%57,5)'inda normaldi.

Plazma D-dimer diizeyi normal (Grup Il) ve yliksek (Grup 1) olan

gruplar arasinda yas ve cinsiyet farki yoktu (Tablo 3 ve 4).

Tablo 3: Yas ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Hasta (n) | Ortalama yas P

GrupI 34 (%42,5) 62,35 (£9,82)
0,3330

Grup I 46 (%57,5) 59,97 (x11,44)




Tablo 4: Cinsiyet ile D-dimer arasindaki iligki
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D-dimer Erkek (n) Kadin (n) P
Grup I 23 (%67,6) 11 (%32,4)

0,5400
Grup 11 34 (%73,9) 12 (%26,1)

Major kardiyovaskiiler risk farktérlerinden hipertansiyon (Tablo 5),

diabetes mellitus (Tablo 6), sigara (Tablo 7) ve aile 6ykisi (Tablo 8) ile

gruplar arasinda anlamh fark bulunamazken, hiperlipidemi (Tablo 9) ile

D-dimer arasinda anlamli bir iliski bulundu. Normolipidemik hastalarda

plazma D-dimer diizeyi anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

Tablo 5: Hipertansiyon ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer HT var (n) HT yok (n) P
Grup I 18 (%52,9) 16 (%47,1)

0,9000
Grup II 25 (%54,3) 21 (%45,7)

Tablo 6: Diabetes mellitus (DM) ile D-dimer arasindaki iligki
D-dimer DM var (n) DM yok (n) p
Grup I 14 (%41,2) 20 (%58,8)

0,1540

Grup I

12 (%26,1)

34 (%73,9)




Tablo 7: Sigara igiciligi ile D-dimer arasindaki iligki
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D-dimer Sigara var (n) Sigara yok (n)
Grup I 15 (%44,1) 19 (%55,9) v
0,7422
Grup I1 22 (%47,8) 24 (%52,2)
Tablo 8: Aile 6ykusu ile D-dimer arasindaki iligki
D-dimer Aile oyKkiisii var (n) Aile oyKkiisii yok (n) p
Grup I 6 (%17,6) 28 (%82,4)
0,3715
Grup 11 12 (%26,1) 34 (%73,9)
Tablo 9: Hiperlipidemi ile D-dimer arasindaki iligki
D-dimer Hiperlipidemi var (n) Hiperlipidemi yok (n) p
Grup I 8 (%23,5) 26 (%76,5)
0,0172
Grup II 27 (%58,7) 19 (%41,3)

Elektrokardiyografi (EKG)'de ST segment yiikselmesinin olup

olmamasina gore gruplar arasinda fark bulunmadi (Tablo 10).
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Tablo 10: EKG'de ST segment yikselmesinin varligi ile D-dimer

arasindaki iligki

D-dimer ST yiikselmesi var (n) ST yiikselmesi yok (n) P
Grup I 19 (%55,9) 15 (%44,1)

0,9545
Grup 11 26 (%56,5) 20 (%43,5)

Hastalar AMi'un lokalizasyonuna gére akut anterior Mi, akut inferior Mi

ile akut non-Q MIi olmak Gizere 3 grupta incelendi, ancak plazma D-dimer

duzeyi normal olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi

(Tablo 11).

Tablo 11: AMI lokalizasyonu ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Anterior Mi (n) | inferior Mi (n) | Non Q Mi (n) p
Grup 1 11 (%32,4) 8 (%23,5) 15 (%44,1)

0,9982
Grup I 15 (%32,6) 11(%23,9) 20 (%43,5)

Laboratuvar bulgularindan CK-MB ile gruplar arasinda anlamii iligki

bulunurken (Tablo 12), troponin | (Tablo 13) ve homosistein (Tablo 14) ile

gruplar arasinda anlamii fark bulunmadi. Akut faz reaktanlarindan fibrinojen

(Tablo 15) ve CRP (Tablo 16) (C reaktif protein) ile gruplar arasinda anlamli
iliski bulundu (p=0,018 ve p=0,0007).



25

Tablo 12: CK-MB ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer CK-MB (U/L) p
Grup I 158,38 (+154,97)

0,0434
Grup 11 106,68 (+87,46)

Tablo 13: Troponin | ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Troponin I (ng/ml) p
Grup I 7,54 (£11,24)

0,5625
Grup 11 7,74 (£18,78)

Tablo 14: Homosistein ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Homosistein (mg/dl) Normal (n) Yiiksek (n) p
Grup I 19,15 (£5,05) 8 (%24,2) 25 (%73,9)

0,2308
Grup II 16,83 (+4,49) 17 (%37,0) 29 (%63,0)

Tablo 15: Fibrinojen ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Fibrinojen (gr/L) Normal (n) Yiiksek (n) p

Grup1I 4,89 (1,58) 4(%11,8) 30 (%88,2)
0,0187

Grup II 422 (+1,28) 16 (%34,8) 30 (%65,2)




Tablo 16: CRP ile D-dimer arasindaki iligkisi
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D-dimer CRP (mg/dl) Normal (n) Yiiksek (n) P
Grup I 40,66 (+5,63) 0 (%0) 34 (%100)

0,00071
Grup I1 14,42 (#4,11) 13 (%28,3) 33 (%71,7)

AMi’de D-dimerin, EKO bulgulariyla olan iligkisini inceledigimizde LV

trombiisl (Tablo 17) ve LV anevrizmasi (Tablo 18) ile gruplar arasinda

anlamli bir iliski bulunamazken LA ¢api (Tablo 19) ile gruplar arasinda

anlamli bir iligki bulundu. Plazma D-dimer dizeyi yiksek olan grupta LA ¢api

anlamh (p=0,035) olarak daha yiiksek bulundu.

Tablo 17: LV trombisi ile D-dimer arasindaki iligkisi

D-dimer trombiis var (n) trombiis yok (n) p
Grup I 6 (%17,6) 28 (%82,4)

0,8039
Grup II 7 (%15,6) 38 (%84,4)

Tablo 18: LV anevrizmasi ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Anevrizma var (n) Anevrizma yok (n) P
Grup I 6 (%17,6) 28 (%82,4)

0,8039
Grup II 7 (%15,6) 38 (%84,14)




Tablo 19: LA capi ile D-dimer arasindaki iligki
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D-dimer LA capi (cm) normal (n) bityiik (n) P
Grup I 4,22 (£0,55) 0 (%0) 20 (%100)

0,0359
Grup I1 3,99 (£0,48) 7 (%19,4) 29 (%80,6)

KAG’de koroner arter hastaliginin yayginhigi (tutulan damar sayisi) ile

gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 20). KAG'de trombotik

gérinim ile gruplar arasinda da anlamii fark bulunmadi ancak D-dimeri

yUksek olan grupta trombotik gérinimi olan hasta sayisi daha fazlaydi
(%37,5'e karsilik %26,2), (Tablo 21).

Tablo 20: Koroner arter hastaliginin yayginligi ile D-dimer arasindaki

iligki
D-dimer Tek Damar (n) | Iki Damar (n) Uc Damar (n) P
Grup I 9 (%28,1) 9 (%28,1) 14 (%43,8)

0,2718
Grup II 17 (%40,5) 14 (%33,3) 11 (%26,2)

Tablo 21: KAG'de trombotik gériniim ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer

Trombotik goriiniim var (n)

Trombotik goriiniim yok (n) p

Grup 1

12 (%37,5)

20 (%62,5)

0,2977

Grup I1

11 (%26,2)

31 (%73,8)
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Plazma D-dimer diizeyi yiksek ve normal olan gruplar arasinda

mortalite agisindan anlamit bir fark bulunmadi (Tablo 22). Ancak plazma

D-dimer duzeyi yiksek olan grupta morbidite anlamli (p=0,018) olarak daha
yiiksek bulundu (Tablo 23).

Tablo 22: Mortalite ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Mortalite var (n) Mortalite yok (n) P
Grup I 1 (%2,9) 33 (%97,1)

0,6724
Grup II 1(%2,2) 45 (%97,8)

Tablo 23: Morbidite ile D-dimer arasindaki iligki

D-dimer Morbidite var (n) Morbidite yok (n) P
Grup I 12 (%35,3) 22 (%64,7)

0,01847
Grup II 6 (%13) 40 (%87)

Plazma D-dimer diizeyi normal ve yilksek olan gruplar arasinda lojistik

regresyon analizinde fibrinojen, morbidite ve normolipideminin D-dimerin

yikselmesinde belirleyici oldugu saptandi. Fibrinojen igin rélatif risk 5,09
(%95 gliven arah@r 1,34-19,37), morbidite igin rolatif risk 3,76 (%95 glven
aralig! 1,07-13,15) ve normolipidemi igin rolatif risk 5,96 (%95 gliven aralig
1,99-17,83) olarak hesaplandi.
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TARTISMA

Bu galigmada plazma D-dimer diizeyinin, AMI'de hastane igi prognoz
ve komplikasyonlar ile olan iligkisini ve D-dimerin yiikselmesine etki eden
faktorleri arastirdik.

AMI gegiren 80 hasta galismaya alindi. Hastalar, plazma D-dimer
diizeyi normal (Grup 1) ve yuksek (Grup 1) olanlar seklinde 2 gruba ayrildi. iki
grup birbiriyle kargilastirilarak AMIi'de D-dimerin yeri ve prognoz ile olan
iligkisi aragtirildi. Klasik risk faktdrlerinden HT, DM, sigara ve aile 6ykdisii ile
plazma D-dimer dizeyi normal ve yiiksek olan gruplar arasinda anlaml bir
iligki olmadigini bulduk. Ancak Hiperlipideminin D-dimer ile iligkili oldugunu
bulduk. Plazma D-dimer duzeyi normal olan grupta hiperlipidemi anlaml
olarak daha fazla bulundu (normolipidemik hastalarda plazma D-dimer diizeyi
anlamli olarak daha yiiksek bulundu). John Danesh ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, sigara, hipertansiyon ve diger risk faktorleri ile plazma D-dimer
dizeyi arasinda iligki bulunmamistir (57).

Hiperlipideminin (6zellikle ylksek LDL kolesterol ile birlikte oldugu
zaman) genellikle azalmisg fibrinolitik aktivite ile birlikte oldugu rapor edilmistir
(60,61). Yuksek HDL kolesterol ise fibrinolitik aktiviteyi artirir. Hiperlipidemisi
olan koroner arter hastalari (6zellikle hipertrigliseridemisi olanlar) yiiksek
PAIl-1 aktivitesine sahiptir. Hiperlipidemik koroner arter hastalarinin
normolipidemik koroner arter hastalarina gére egzersiz sonrasi daha fazla
azalmig doku tipi plazminojen aktivasyonuna ve daha yiiksek PAI-1
seviyesine sahip olduklari gésterilmistir (62). Bu bilgiler hiperlipidemik
kigilerde artmig plazma PAI-1 dizeyi ile uyumludur. Hamsten ve arkadaslan
KAH'1 olan tip Il hiperlipidemik hastalarin, KAH’1 olan normolipidemik
hastalara goére daha az PAI-1 konsantrasyonuna sahip oldugunu buna karsin
tip lIb veya tip IV hiperlipidemisi olan hastalarin daha ytiksek PAI-1
konsantrasyonuna sahip oldugunu gdstermistir (62). Hipertrigliserideminin
PAI-1 konsantrasyonunu arttirma mekanizmasi bilinmemektedir. Fakat bu iki
degisken arasinda bir iligki oldugu gbézlenmektedir. Hiperlipideminin artmis
PAl-1 aktivitesi ile birlikte olmasi, ¢alismamizda plazma D-dimer dizeyi

1]
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normal olan grupta hiperlipideminin anlamli olarak daha fazla olmasini
actklamaktadir.

Sigara koroner arter hastahdi riskini ve plazma fibrinojenini arttirir (63).
Bundan dolayi sigara, koroner arter hastaligr ve fibrinojen arasinda bir iligki
vardir ancak fibrinojen ve KAH arasindaki iliski sigara ile agiklanamaz tersine
sigara ve KAH arasindaki iliski kismen fibrinojen ile agikianir. Calismamizda
sigara ile D-dimer arasinda anlamli iligki bulunamamasi bu iligkiyi
desteklememisgtir.

Yas ve cinsiyetin D-dimer ile iligkili olmadigini bulduk. Ancak yas ile
birlikte plazma fibrinojen ve D-dimer diizeyinin arttigi bilinmektedir (63).
Yasllarda AMI sikh§i daha fazladir ve aterosklerozise eslik eden endotelyal
hasar siklik trombin olusumu ve reaktif fibrinolizis igin ylzey sagladidi igin
fibrinolizis markerleri &zellikle D-dimer subklinik KAH olan hastalarda
(6zellikle yashlarda) klinik olaylari belirleyebilir. Yiksek D-dimer, PAIl-1
dizeyleri yasl (65 yas ve Ustll) popilasyonda AMI, angina, ani 6lim gibi
klinik olaylar belirleyebilir (6zellikle subklinik KAH'1 olan yaslilarda).
Cushman ve arkadaslarinin yaptidi ¢aligmada 65 yas lizerinde ylksek
plazma D-dimer ve PAP (plazmin-antiplazmin kompleksi) diizeyi olan
yaslilarda, AMI ve koroner &liim riski daha yiiksek bulunmustur (64). Ridker
ve arkadaslari saglikli erkeklerde yaptiklart calismada, plazma D-dimer
duzeyi yuksek olan erkeklerde AMI riskinin daha ylksek oldugunu
gdstermistir (65). Baska bir galismada AMi sonrasi plazma D-dimer diizeyinin
kadinlarda ekeklere gére daha yiksek oldugu ve 60 yas tzerinde heriki
cinste bezer oraniarda yiiksek oldugu gésterilmistir (66). Bu durum ileri
yaslarda aterosklerozun daha sik ve yaygin olmasina baglanabilir.

AMT'iin lokalizasyonu ile D-dimer arasinda iligki bulunmadi. AMi'de
fibrin yikim Grtinlerinin infakt hacmine bagl olmadig: gdsterilmistir (67).

Kardiyak miyonekroz markerlerinden CK-MB ile D-dimer arasinda
anlamli iligki bulundu. AKS’li hastalarda koagilasyon ve fibrinolitik sistemin
aktive oldugu bilinmektedir ve koagulasyon / fibrinolitik sistem markerlerinin
prognozun belirlenmesinde dnemi vardir ancak koroner trombisiin

saptanmasinda dzgulluklerinin diisiik olmasi bu markerlerin énemini
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azaltmaktadir. Bundan dolayi kardiyak troponin, CK-MB gibi miyokardiyal
hasarin daha 6zgll ve duyarli markerleri ile trombisin biyokimyasal
markerlerinin birlikte kullanilmasi risk altindaki hastalarin saptanmasina
yardimci olabilir. Yuksek kardiyak miyonekroz markerleri olan AMI
hastalarinda, artmig trombus markerlerinin bulunmas| komplikasyon riski
tasiyan aktif koroner trombtisun varligini gdsterebilir. Calismamizda plazma
D-dimer diizeyi yiksek olan grupta CK-MB dlzeyi, D-dimer diizeyi normal
olan gruba goére anlamli derecede yiksek bulunmustur. Plazma D-dimer
dizeyi yuksek olan grupta komplikayonlarin daha yiksek olmasi bunu
desteklemektedir.

Viicut igin bir stres olan AM{’de akut faz reaktanlarinda (fibrinojen,
CRP, ferritin, 16kositoz gibi) yikselme olmasi beklenen bir durumdur.
Calismamizda akut faz reaktanlarindan Fibrinojen ve CRP ile  D-dimer
arasinda anlamli iligski bulundu. Plazma D-dimer dlzeyi ytksek olan grupta
CRP ve fibrinojen anlamli olarak daha yuksekti. Fibrinojen kardiyovaskuler
olaylarin gtclu bir belirleyicisidir (56, 68, 69). Plazma fibrinojeni
kardiyovaskuler élumin belirleyicisidir (70). Ernst ve Resch 7 prospektiv
¢alismanin meta-analizinde, kardiyovaskiler olay riskini plazma fibrinojen
diizeyi ylksek olan hastalarda daha yiksek bulmustur (71). Bir bagka
prospektiv galismada yiiksek plazma fibrinojen dizeyi, SVO, AF, KKY
(konjestif kalp yetmezligi), stent restenozu, by-pass greft restenozu ile iligkili
bulunmustur (72). Scottish Heart Health Study’de fibrinojenin, hipertansiyon
ve hiperlipidemiye gore kardiyovaskiler mortalite ve morbiditenin daha gugla
bir belirleyicisi oldugu gdsterilmistir (69). Fibrinojen, kan vizkositesini ve
kirmizi hiicre agregasyonunu arttinir, glikoprotein 1b/llla reseptérleri
aracihgiyla trombosit agregasyonunu hizlandirir. Fibrinojen ayrica arteriyel
duvara infiltre olarak depolanir ve hiicre gogalmasini uyararak aterojenik etki
gbsterir. Diger bir akut faz reaktani olan CRP’in AMI'de duyarlii 'yUksek
(%87) 6zgullugu dustktiur (%54 ), plazma D-dimer diizeyinin yiksek oldugu
grupta CRP’in anlamli olarak daha ytiksek olmasi bu grupta AMI'iin daha

siddetli ve komplikasyonlarin daha fazia olmasina baglanabilir.
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Klasik major kardiyovaskiiler risk faktorlerine ek olarak yiiksek plazma
homosistein diizeyi ile KAH arasinda iligki oldugu gosterilimistir. Prospektif
calismalarda AMI igin yiiksek plazma homosistein diizeyinin bir risk faktéri
oldugu gdsterilmistir (73,74). Homosisteineminin KAH’daki etki mekanizmasi
henuz tam olarak bilinmemektedir. Yiksek plazma homosistein diizeyi
serbest oksijen radikallerinin olugsmasina neden olur. Boylece endotel
fonksiyonlarini bozarak (nitrik oksit sentezi azalir), damar diiz kas hiicre
¢ogalmasini uyararak ve okside LDL kolesterol olusumuna neden olarak
ateroskleroz ve trombis olugumuna zemin hazirlar (75). Yiksek plazma
homosistein diizeyi endotel disfonksiyonuna neden olarak endotel
hicrelerinin t-PA ve PAI-1 aracilidi ile olan fibrinolitik aktivitesini bozar.
Yiksek plazma homosistein diizeyinin aterosklerozun miktar ve yayginhg ile
iligkili oldugu gdsterilmistir(76-80). KAG ile KAH saptanan hastalarda, KAH'|
olmayanlara gore daha yiiksek plazma homosistein diizeyi saptanmistir.
Galismamizda plazma D-dimer dlizeyi yuksek olan grupta plazma
homosistein dizeyinin istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber daha
ylksek olmasi, homosisteinin prokoagtlan etki gosterdigini
distndirmektedir. Homdsistein duzeyi yuksek olanlarda koroner trombozisin
daha siddetli ve komplike oldugu, bu grup hastalarda komplikasyonlarin ve
prognozun daha kétl odudu distnulebilir.

EKO bulgularindan LV trombisi ve LV anevrizmasi ile D-dimer
arasinda iligki bulunamazken LA ¢api ile D-dimer arasinda iliski oldugu
bulundu. Plazma D-dimer dlizeyi yiiksek olan grupta LA ¢apinin, olmayan
gruba gére anlamli olarak daha buyiik olmasi bu hastalarda LV disfonksiyonu
ve buna bagh olarak LA basincinin ylikselmesi ile ilgkili olabilir. Béylece
ortaya ¢ikan hemodinamik bozukiuk D-dimerin bu grupta ylikselmesine
neden olmus olabilir. Calismamizda plazma D-dimer diizeyi yiksek olan
grupta kalp yetmezliginin daha fazla olmasi bu durumu desteklemektedir. LV
trombisl ve anevrizmasi ile D-dimer yikseklidi arasinda bir iliski olmasi
beklenirdi ancak bunun nedeni hasta sayisinin yeterli olmamast ve hastalarin
yogun antitrombotik ve antiagregan tedavi almasina bagli olabilir. Koehler ve
arkadaslar AMI sonrasi LVEF %40'1n altinda olanlarda plazma D-dimer

L
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diizeyinin daha yiksek oldugunu ve bu durumun ventrikiiler anevrizmasi olan
hastalarda daha belirgin oldugunu géstermistir (65). Lip ve arkadaslar LV
disfonksiyonu olan hastalarda plazma D-dimer dizeyinin LV’ normal olan
hastalara gore %27 daha yiksek oldugunu gostermistir (81).

KAG'de, koroner arter hastaliginin yayginhigr ve trombotik gériinim ile
D-dimer arasinda anlamli bir iliski bulamadik. PAI-1 konsantrasyonu ile
koroner arter hastaliginin yayginhigi arasinda korelasyon olmadigi
bulunmustur (82). Intrakoroner trombiis olusumu AMI'Gin en énemli patojenik
mekanizmasidir (9, 83). Wilensky ve arkadaglari plazma FPA (fibrinopeptid
A) dlizeylerinin intrakoroner trombis olugumu ile uyumlu oldugunu
gostermistir (84). Eisenberg ve arkadaslari, plazma FPA dizeylerinin KAG'de
kompleks koroner lezyonlaria anlamli derecede uyumiu oldugunu gostermistir
(85). Bu komleks koroner lezyonlar tekrarlayan koroner olaylar tetikleyebilir
ve prognozu etkileyebilir. Koroner trombozis AMI'de prognozun 6nemli bir
belirleyicisidir. Koroner trombis anjiyografik veya anjiyoskopik inceleme ile
saptanabilir. Calismamizda D-dimeri yuksek olan grupta anjiyografide 12
(%37,5) hastada trombotik gdrinim saptandi. Trombotik gériinim oraninin
dusuk olmasinin olasi nedeni hastalara genellikle ge¢ donemde ve
antitrombotik tedavi aldiktan sonra KAG yapiimis oimast olabilir.

Plazma D-dimer diizeyi normal ve yiiksek olan AMi gruplari arasinda
mortalite agisinda anlamli bir fark bulamazken morbidite ile grupiar arasinda
anlaml bir fark bulduk. Plazma D-dimer diizeyi yiksek olan grupta morbidite
anlamli olarak daha ylksek bulundu. Eisenberg ve arkadaslan yiiksek fibrin
yikim riinlerinin AMI komlikayonlari (sol ventrikil yetmezligi, akciger 6demi,
reinfarktis, 6lim vb) igin bir risk belirleyicisi oldugunu gdstermigtir (86).
D-dimerin yari dmrii yaklagik olarak 6-8 saattir. AMi'de yakinmalar
basladiktan sonra D-dimerde belirgin artigsin olmasi ve bunun uzun stre
devam etmesi (8 saaten fazla) trombotik komplikasyonlarin bir géstergesi
olabilir. Bu artig olasilikla koroner trombs ve infarktlise belirgin bir fibrinolitik
yanitin géstergesidir. Lee ve arkadaglari AMI sonrasi yiksek fibrin yikim
ardnlerinin AMI'de komplikasyon (KKY, ventrikiler takikardi, mural trombds,
dlim vb ) gelisimi igin bir risk faktori oldugunu gostermistir (67). Fibrin ytkim
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aranlerinin AMI tanisinda duyarlilik ve ézgullukleri dugiiktiir ancak trombotik
komplikasyon gelisme riski yiksek olan hastalarin belirlenmesinde ve bu
hastalarin daha yodun antitrombotik tedavi almasinda yararl olabilir.
D-dimeri normal ve yiiksek olan gruplar arasinda lojistik regresyon
analizinde fibrinojen, normolipidemi ve morbiditenin D-dimerin ylikselmesinde
belirleyici oldugu bulundu. Fibrinojen igin rélatif risk 5,09, normolipidemi igin
rolatif risk 5,96, morbidite igin rolatif risk 3,76 bulundu.
Sonug olarak D-dimer, AMI'de kardiyak miyonekroz markerlerine
(troponin T/l , miyoglobin, CK-MB gibi) gore daha disgtk duyarlilik ve
~Ozgullige sahip olmasina ragmen AMi'de hemostatik denge, AMI'(in siddeti
ve komplikasyon riski hakkinda bilgi verebilir. Plazma D-dimer dlzeyi yuksek
olan AMI hastalarinda koroner trombotik olayin aktif oldugu, aterosklerotik
plagin instabil oldugu ve bu hastalarda tekrarlayan koroner olaylarin,
komplikasyonlarin daha sik oldugu akilda tutulmali ve bu hasta grubunda
antitrombotik, antiagregan tedavi daha yogun bir sekilde veriimelidir. Ayrica
bu hasta grubunda, AMI sonrasi D-dimer ve diger koagilasyon markerlerinin
plazmada uzun sure ylksek seyretmesi, hastaligin subklinik olarak devam
ettigini ve bu grupta tekrar AMI gelisme riskinin ytksek oldugunu gosterir.
Bundan dolayi plazma D-dimer diizeyi yiiksek olan AMI'li hastalar taburcu
olduktan sonra bile, D-dimer diizeyi normal olan AMI'lii hastalara gore daha

yakindan izlenmelidir.
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OZET

Bu galismada plazma D-dimer diizeyinin AMi'de hastane ici morbidite
ve mortalite ile olan iliskisini ve AMI’de D-dimerin ytikselmesine etki eden
faktorieri saptamaya calistik.

Caligmamiza AMI gegiren 80 hasta alindi. Bu hastalar arasinda
plazma D-dimer dizeyi normal (46 hasta, %57,5) ve yliksek (34 hasta
%42,5) olan hastalar karsilagtiriidi. Hastalarin, yas ortalamasi 61,16 (+10,63)
ve 57 (%71,3)'si erkekti.

Plazma D-dimer dizeyi normal ve ylksek olan hastalar arasinda yas
ve cinsiyet farki bulunmadi. Klasik major kardiyovaskdler risk faktérlerinden
HT, DM, sigara kullanimi ve aile 6ykusi gruplar arasinda farkli degildi. Ancak
hiperlipidemi, D-dimer dizeyi normal olan grupta anlamli olarak (p=0,0172)
daha ylksek bulundu. Bu durumun hiperlipidemik hastalarda fibrinolitik
aktivitenin azalmis olmasina bagl oldugu disintldd. EKG'de ST segment
yiiksekligi ve AMTI'in lokalizasyonu ile plazma D-dimer diizeyi arasinda iligki
bulunmadi. Kardiyak miyoknekroz markerlerinden CK-MB, plazma D-dimer
duizeyi yuksek olan grupta anlaml (p=0,0434) olarak daha yuksek bulundu.
Ancak CK-MB her iki grupta da normal deg@erlerin tUzerinde oldugu igin
CK-MB'in plazma D-dimer diizeyinin yikselmesine etkisinin olup olmadigi
anlasilamadi. Ancak plazma D-dimer dlizeyi yuksek olan grupta CK-MB
diizeyinin anlamli olarak daha yiiksek olmasi bu grupta AMI'un daha siddetli
ve infarkt hacminin daha genis olmasi ile iligkili olabilir. Bu grupta
morbiditenin anlamii olarak ytksek olmasi bu goriisi desteklemektedir.

Benzer sekilde plazma homosistein dizeyi de plazma D-dimer dizeyi
yiiksek olan grupta daha yiiksek bulundu. Ancak her iki grupta plazma
homosistein diizeyi hastalarin gogunda normal degerlerinin Uzerinde oldugu
igin plazma D-dimer diizeyinin yiikselmesine etkisinin olup olmadigt
anlagilamadi.

Akut faz reaktanlarindan CRP ve fibrinojen, D-dimer duzeyi yiuksek
olan grupta anlamli olarak daha yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,0071,
p=0,0187). Fibrinojenin plazma D-dimer diizeyinin yikselmesinde etkili

oldugu bulundu. '
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LV trombisi ve anevrizmasi ile plazma D-dimer dlzeyi arasinda iligki
bulunamazken, LA capt buylik olanlarda, plazma D-dimer diizeyinin anlamli
olarak (p=0,035) daha yiuksek oldugu bulundu. Bu durum D-dimer diizeyi
yuksek olanlarda LV disfonksiyonunun daha fazla oimasiyla agiklanabilir.

KAG’'de trombotik gériiniim ve KAH'in yayginligi ile D-dimer arasinda
iliski bulunmadi. D-dimer dizeyi ile mortalite arasinda iligki gbzlenmezken
plazma D-dimer dizeyinin morbiditeyle iligkili (p=0.018) oldugu bulundu.
D-dimer diizeyi yiksek olan grupta morbidite daha ylksek bulundu.

Lojistik regresyon analizinde fibrinojen, normolipidemi ve morbiditenin
plazma D-dimer diizeyinin ylikselmesinde belirleyici oldugu bulundu.

AMi'de, plazma D-dimer diizeyinin yiksek olmasi aktif ve devam eden
koroner trombiisiin varligini gbsterebilir ve bu hastalarda AMI daha siddeti
ve komplike seyredebilir. Bundan dolayi bu grup hastalarda antitrombotik ve
antiagregan tedavi daha yogdun olarak verilmelidir. Komplikasyon geligme
riski bu grup hastalarda daha ytiksek oldugu icin hastalar daha yakin takip

edilmelidir.
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