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I-GIRIS ve AMAC:

Koroner arter hastaliklari (KAH) 6lum sebeplerinin énde gelen
nedenidir. Klinik olarak tanimlanmasi ve fizyopatolojik mekanizmasinin
aciklanmasi yirminci yuzyilin basinda olmustur.

Koroner arter hastaliklari; tum olumlerin % 33-50’sinin, kalp
hastaliklarina bagli 6lumlerin ise %50-75’inin nedenidir.Y’ TEKHARF
galismasinin sonuglarina gore Turkiye'de 1.2 milyon kalp hastasi vardir.
Yilda 120.000 yeni hasta ve KAH’na bagl 80 000 6lum olmaktadir.?) Son
kirk bes yilda; tani, tibbi tedavi, cerrahi tedavi ve korunma yontemlerinde
onemli gelismeler sonucu KAH’liklarina bagh olumler istatistik
rakamlarina gore buyuk oranda azalmistir.®

Koroner arter hastaliklarinin sadece ileri yaslarda goruldugu
dusuncesi 2. Dunya savas! sonrasi yapilan postmortem c¢alismalar
sonucu tartisiimaya baslanmistir. Daha sonra gen¢ miyokard infarkislu
(M) olgulara yapilan koroner anjiyografi sonuclari bildirilmistir.*>® KAH
gelismesinde etkili olan risk faktorlerini belirlemek igin ¢ok sayida
epidemiyolojik calisma yapilmistir."®9 Yirmi ile otuz yas arasi Mi
gegiren olgularda Underwoood ve ark.“? ile Duru ve arkadaslar’ nin ¢V
calismalari diginda yayina rastlamadik. Bu nedenle; 1990 — 1998 vyillar
arasinda hastanemizde ilk defa kalp krizi gegiren ve koroner
anjiyografisi yapiimis 30 yas alti; 38, 70 yas ve Uzeri; 43 olgu, koroner

risk faktorleri, klinik ve angiografik 6zellikleri agisindan karsilastirildi.



II-GENEL BILGILER

A-TANIM

Kalp dokusunu besleyen koroner kan akiminin azalmasi veya
miyokardin oksijenlenme gereksiniminin artmasi ve bu gereksinimin tikali
koroner arter tarafindan karsilanamamasi sonucu gelisen iskeminin
yarattigi geri donusumsuz miyokard nekrozuna “akut miyokard
infarktlisi” denir. Miyokard Infarkttsinin (M) siddeti, miyokardin O2
talebi ile koroner kan sunumu arasindaki dengesizligin derecesi ile
ilgilidir.

B-ETYOLOJi

Akut miyokard infarktisune neden olan en onemli etyolojik faktor
aterosklerotik koroner arter hastaligidir. Koroner lumenini ileri derecede
daraltan aterosklerotik plagin ruptirine bagli olarak, plak Uzerinde
olugsan trombus koroner kan akiminin tam olarak kesilmesine yol
acmaktadir. Benzer sekilde koroner arterlerde geligsebilecek uzun sureli
spazmlar da koroner kan akiminda tam bir kesilmeye neden olur.*2*¥

Arterosklerotik  plagin  koroner arter agaci Uzerindeki
lokalizasyonu, koroner arteri daraltma derecesi, daralmis koroner arterin
besledigi miyokard kitlesi ve endojen oksijen gereksinimi, Kkollateral
damarlarin olusum orani, trombolitik maddelerin salinim miktarlari,
infarktiis genisligine etki eden faktorlerdir.*? Ateroskleroz disi akut
miyokard infarktistne yol agan sebepler ( Tablo-1 )'de gdsterilmistir.

Tablo-1) Ateroskleroz disi Mi’ne neden olan durumlar

1-) Konjenital koroner arter anomalileri:

A. Sol koroner arterin pulmoner arterden ¢gikmasi
B. Koroner arteriyovenoz fistlller

C. Koroner arter anevrizmalari



2- )Miyokardin oksijen ihtiyacinin arttigi durumlar:
A. Aort darhgi
B. Aort yetersizligi
C. Tirotoksikoz
D. Karbonmonoksit zehirlenmesi
E. Uzamig hipotansiyon
3-)Koroner arter embolileri:
A. Enfektif endokardit
B. Mitral kapak prolapsusu
C.Sol atriyum, sol ventrikil ve pulmoner venlerdeki mural
trombusler
D.Prostetik kapak embolileri
E.Kardiyak miksoma
F. Paradoksal emboliler
G.Kardiyak kateterizasyon
4-)Kan hastaliklart:
A.Polisitemi vera
B. Dissemine intavaskuler koagulasyon
C.Trombositozis
D.Trombositopenik purpura
5-)Arteritisler:
A.Takayasu hastaligi
B. Poliarteritis nodosa
C.Sistemik lupus eritematozus
D.Romatoit artrit
E. Ankilzan spondilit
F. Kawasaki hastaligi
6-)Koroner arter travmalari:
A.Laserasyon

B. Trombozis



C.Radyoterapi
7-)Koroner damarlarda proliferasyonla seyreden hastaliklari:
A.Mukopolisakkaridozis
B.Homosistinuri
C.Amiloidozis
D.Hurler hastaligi
E.Pseudoksantoma elastikum
F. Juvenil intimal sklerozis
8-)Koroner arter [lUmeninde daralma yapan hastaliklar:
A.Koroner arter spazmi
B. Nitrogliserin kesilmesi sonucu olusan spazmiar
C.Koroner arter diseksiyonu
D.Aort diseksiyonu
9-)Kokain kullanimi
10-)Kardiyak kateterizasyon
11-)Miyokardiyal kontlizyon
C-FiZYOPATOLOJi
Normal koroner  arterler, organizmanin damar iCi
koagulasyondan korunma mekanizmasi olan “spontan trombolizis” ile
gelisebilecek okluzyonlara karsi korunurlar. Bunda rol oynayan faktorler:
1-Endotel hicreleri tarafinda salgilanan bir protein olan t-PA
(doku plazminojen aktivatoru)
2-Prokoagulantlarin inaktivasyonu: Bir plazma proteini olan
antitrombin Il (AT Ill) trombUs ve diger pihtilasma faktorlerine irrevesibl
baglanarak, onlari inaktive eder ve dolasimdan temizlenmelerini
kolaylastirir. Trombomodulin saglam endotelde yapilir ve prokoagulan
trombini dolagsimdan uzaklastirir. Trombomodulin trombin ile birlikte
protein C'yi aktifler. Aktif protein C protein S ile beraber 5. ve 7.
koagulasyon faktorlerini pargalar, plazminojen aktivatorlerini etkisiz hale

getirerek tromboz olusumunu engeller.



3-Prostasiklin (PGl 2): Endotel hucreleri tarafinda salinir ve
trombosit agregasyonunu kuvvetle engeller.

4-Damar duz kas hicresi: Ozellikle laktat, adenosin ve CO2
gibi metabolitlerin toplanmasi durumunda, koroner arter acikligini
duzenleyerek iskemiye karsi koruyucu olur. Ancak aterosklerotik plak
varsa, bu mekanizmalar bozulabilir ve sonugda trombusla koroner
okluzyon gelisir.**¥(Sekil-1)

Akut miyokard infarktistnun iki ana tipi vardir:
1-)Transmural miyokard infarktiisii (Q dalgali Mi): Infarktiis, endokarddan
epikarda kadar tum miyokardial dokuyu tutar.
2-)Nontransmural Mi (Q dalgasiz Mi): Subendokardial bélge ve bunu

gevreleyen miyokard dokusuyla sinirlidir.

ATEROSKLEROTIK PLAK
Tarbdlan kan akimi Plak ruptaru Endotel disfonksiyonu
Shear /
Stres Kollajenle temas

v v
Dogal vasodilatatorler Antitrombotik
azalir (EDRF, PGI29) substanslar azalir
! (trombomodulin.PGI2)

Trombosit aktivasyonu

B

Tromboxan salinimi

b

Vasokonstriksiyon

!

Trombus olusumu

Sekil-1) Tikayici koroner trombisiin olusma mekanizmasi



Akut miyokard infarktisinu takiben U¢ tip miyokard nekrozu
meydana gelir:

a) Koagulasyon nekrozu: Infarktiisiin merkezinde meydana
gelir.

b) Koagulatif myositoliz: Ciddi iskemiyi takiben akimin tekrar
olustugu bolgelerde gozlenir. Kontraksiyon bant nekrozu da denir.

Koroner bypass operasyonu ve trombolitik tedavi sonrasi sik gorulur.

c) Myositolizis: Infarktlsli bolgenin gevresinde olusan; notrofilik
cevabin olmadigi hucre sismesi, myofibrillerde erime, nekrotik

miyositlerin fagositozu ile karakterizedir.

Sol on inen koroner arter tikanmalarinda, sol ventrikulin
anterior, apikal, anterolateral, inferoapikal duvarlari ile septumun 2/3 6n
kismi ve papiller adelelerde infarktls olusabilir. Sol sirkumfleks arter
tikanmasinda; sol ventrikilun inferoposterior ve lateral duvarinda,
dominant sag koroner arter ttkkanmasinda ise; sol ventrikilin posterior
ve inferoposterior duvarinda infarktis gorulir. Sag koroner arterin akut
marjin dalindan 6nce tikanmasi halinde sag ventriktl miyokard infarktlsu
olusur.®®

Koroner arterlerdeki tikanikligin siddeti ve suresi direk olarak
gelisecek miyokardiyal fonksiyon bozuklugu ile iligkilidir. Bodlgesel
miyokard perfuzyonunun %80 oraninda azaldigi sartlarda miyokardin
kasilma fonksiyonu tam olarak durur, bolgesel duvar kalinlagsmasi ve
kisalmasi goérulmez. EQer perfiuzyon %90 ve Uzerinde azalmis ise
diskinezi gozlenir.*?

Koroner arterdeki tam tikanma 20 dakika ve Uzerindeki sureyi
kapsiyor ise; irreverzibl miyokard nekrozu olusur. infarktiise ugrayan
miyokard segmentinin etrafinda, canli fakat fonksiyonu tam olarak

durmus (stunning) bir bdlge bulunur. Bu bdlgeye kollateral damarlar yolu



ile kan akimi basladiktan 24-48 saat sonra, miyokardiyal fonksiyon
normale doner. Myokardiyal stunning esnasinda irrevesibl morfolojik
degisiklikler meydana gelmemektedir. Hucre igerisinde ATP ve kreatinin
fosfat depolarinda azalma olusur. Akimin tekrar baslamasi sonucu
kreatinin fosfat miktari normalin Ustliine cikar. Akut iskemi esnasinda
hasara ugramig proteinlerin sentezindeki yavaslamanin, kontraktil
fonksiyonun  geri gelmesindeki gecikmeden sorumlu  oldugu
dustiniilmektedir.®®

Bazal sartlardaki kan akiminda %20 oraninda azalma,
hibernating miyokardiyuma neden olur. Miyokardiyal kontraktil fonksiyon
tam olarak durur fakat, miyokard hucreleri yagsamaya aylar ve yillarca
devam ederler. Kan akiminin yeterli oranda artmasini takiben kontraktil
fonksiyon tam ve gecikmesiz olarak geriye doner. Stunning ve
hibernating miyokardiyum, irreverzibl miyokard hasarindan korunmada
koruyucu mekanizmalardir.*”
Mi genellikle kalbin belli bélgelerinde lokal olarak ortaya gikar.

Mi'niin lokalizasyon ve genisligi bircok faktore baghdir.™® (Tablo-2)

Tablo-2) Miyokard infarktiisii lokalizasyonu ve genisligine etki
edn faktorler

1. Koroner arterlerdeki aterosklerotik daralmanin lokalizasyon ve
sideti,

2. Daralmis damarlar tarafindan perfliize edilen vaskuler yatagin
genigligi,

3. ZayIf olarak perfuze edilen miyokardiyumun O2 ihtiyaci,

4. Kollateral gelisiminin yayginligi

5. Koroner arteriyal spazmin varlgi, yeri ve giddeti,

6. Nekrotik olayl modifiye eden doku faktorlerinin varhgi,

7. Endojen olarak salinan trombotik ve trombolitik maddelerin

aktivitesi ve etkinligi.




Akut miyokard infarktisind takiben saglam miyokard
segmentinde, kontraktilite artisi meydana gelir. Buna katekolamin artisi
ve yuklenmenin yol agtigi dugunulmektedir. Bunun sonucunda zamanla
infarktlise ugramis miyokard segmentine komsu bdlgede hipertrofi
gelisir."® Akut miyokard infarktiisiinde kontraktil fonksiyonun % 5-10
oraninda kaybi kompanse edildigi halde, % 25 oraninda miyokard
segmentinin kontraktil giicunun kaybolmasi; kalp yetmezligine, % 40 ve
Uzerinde bir fonksiyon kaybi ise, genellikle 6lime neden olur.®® Miyokard
infarktusu sonucu ventrikulun seklinde, hacminde ve duvar kalinhginda
degismeler meydana gelir. Bu degismelere “ventrikiler remodeling” ismi
verilir. Infarktise ugrayan miyokard bolgesindeki miyositlerin sayisinda
azalma, komsu normal miyokard hucrelerinde kopma ve infarktus
bolgesindeki doku kaybina bagh olarak, fonksiyon gdormeyen alanda
buyime ve duvar kalinliginda azalma meydana gelir. Bu degismeler
anteroapikal yerlesimli transmural miyokard infarktuslerinde, daha sik
olarak rastlanir.*¥

Hipoksik kalp enerji ihtiyacinin gogunu glikozdan temin eder.
Glikozun da miyokard hucresine alinimi insulin varhdinda mimkdn
olmaktadir. Pankreasin beslenme bozukluguna bagh olarak insulin
yapilmasindaki azalma sonucu enerji temin edemeyen, miyokardiyal
protein sentezi yapamayan, lizozomal fonksiyonu bozulan miyokardin
yetmezlige ugrayacagi asikardir.?%

Miyokardda makroskopik patolojik degisiklikler 6. saate kadar
gérilmez. ilk olarak etkilenmis saha soluk, mavimsi ve hafif siskindir. 8-
36 saat sonra sarimsi kahverengi veya erguvani bir renk alir,
epikardiumda serofibrinéz eksuda vardir. infarktiisiin 10. giiniinde infarkt
sahasindaki nekrotik doku mononukleer hucreler tarafindan
uzaklastirildikca kalp duvar kalinigi azalir.®®

Mikroskopik olarak 1. gunde interstisiyel odem ve erken

notrofilik infiltrasyon, 2-4. glnlerde nekrotik miyositler ve yaygin notrofil
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infiltrasyonu, 5-7. gunlerde nekrotik miyositler ve bazofilik interstisiyel
debris, 8-11. gunlerde infarkte miyokardiyuma yaygin makrofaj
akimulasyonu, 12-16. gulnlerde infarkt sinirlarinda fibrovaskuler
grandlasyon dokusu, 16. gunden sonra yogun fibrozis gbzlenir.(“)

Akut degisiklikler, damar tikandiktan sonra hemen baglar ve 2-4
gun icerisinde miyokard koagulasyon nekrozunun gelismesi ile son bulur.
Geg¢ donemde; nekrotik miyokard makrofajlar tarafinda temizlenir ve

kollajen depolanmasi sonucu skar dokusu geligir.(15)

Myokard infarktisinde hasar genellikle subendokardiyumdan
baglar, disa epikarda dogru vyayilir. Infarktiisin erken ddneminde
miyokard kontraktilitesi azalinca kalp debisi duser. Sonra miyositlerin
senkron kontraksiyonu kaybolur. Kontraktilitenin azaldigi bolgeye
hipokinetik, kayboldugu bdlgeye akinetik, sistolde paradoks hareket
goOsteren bolgeye diskinetik ve diyastolde bile digsa dogru balonlasan
bolgeye anevrizmatik bolge denilir.*)

D-RiSK FAKTORLERI

Koroner arter hastaliklari (KAH)'nin en énde gelen sebebi olan
ateroskleroz uzun sureli bir olusumdur. Aterosklerozun ortaya cikigi
siklikla cesitli faktorlerin etkisiyle uzun yillar sonucunda olugsmaktadir.
etkileri ortaya cikmaktadir. Koroner arter hastaligi olustuktan sonra
hastaligi tedavi edecek tibbi ve cerrahi yontem hentz bulunmamaktadir.
Bundan dolayr KAH’li§i1 olusumunda etkili olan risk faktorlerinin ortadan
kaldiriimasi gerekmektedir.

Tablo-3'de ateroskleroz olusumunda rol oynayan risk faktorleri
goriilmektedir.?+#2232%  Ozellikle ilk alti risk faktorinin ateroskleroz
gelisiminde 6nemli oldugu vurgulanmaktadir.?® KAH ‘nin olusumunda %
99 etyolojik sebep ateroskleroz oldugu icin aterosklerozisin risk faktorleri
ayni zamanda KAH’da risk faktorleri olarak kabul edilmektedir. KAH igin
major risk faktorlerinin tespit edilmesi ve uygun tedavilerin énerilmesi igin

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) toplanmis ve erigkinlerde
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tedavi panelleri yayinlanmistir. Bu tedavi panellerinde KAH igin on
goriilen major risk faktorleri Tablo-4’de yer almaktadir.?*?%24)

Buglne dek yapilan galigmalarda major risk faktorlerinin KAH
ile belli oranda birlikte olduklari tespit edilmistir. Bu ¢alismalar genellikle
retrospektif niteliktedir. Fakat bu faktdrlerden bazilarinin uzun sureli
Framingham verilerinde bagimsiz bir risk faktorii oldugu kanitlanmistir.?®
Bu faktorlerde asagidaki Tablo-5'de gdsterilmistir.

KAH risk gruplarina gore Uc¢ grupta incelenir;??%%0)

1- En yuksek risk altinda olan grup: Koroner arter hastaligi veya
diger aterosklerotik damar hastaligi (trombotik felg, serebral gegici
iskemik atak, periferik tikayici damar hastaligi) saptanan ve ikincil
korunma gerektiren hastalardir. Bu gruba giren hastalarda mevcut olan
hastaligin ilerlememesine ve yeni hastaliklarin eklenmemesi igin, risk
faktorlerine kargi gok etkili korunma ve tedavi yontemlerini uygulamak
gerekir.

2- Yuksek risk altinda olan grup: Koroner arter hastaligi ortaya
cikmamis bir bireyde yuksek kolesterol duzeyi ile birlikte iki veya daha
fazla risk faktorinin bulundugu gruptur. Bu gruptaki bireylere risk
faktorlerine karsi birincil korunma ve tedavi gerekir.

3- Dusuk risk altinda olan grup: Koroner arter hastaligi ortaya
cikmamis bireylerde yuksek kolesterol duzeyi ile birlikte KAH risk faktora
sayisl ikiden az olan gruptur. Bu grupta da birincil korunma gerektirir. Bu

gruptaki hastalarda genellikle sadece diyet tedavisi yeterli olmaktadir.

Tablo-3) Ateroskleroz Olusumunu Hizlandiran Risk Faktorleri

1- Total kolesterol veya LDL-kolesterol duzeyi yuksekligi
2- Dusguk HDL-kolesterol duzeyleri

3- Hipertansiyon

4- Diyabetes Mellitus

12



5- Aile Oykusti

6- Obesite

7- Sigara

8- Yas

9- Cinsiyet

10-Menapoz, 6strojen ve oral kontraseptifler
11-Fiziksel inaktivite

12- Psikolojik, sosyal, kultirel ve yapisal faktorler
13- Prostaglandinler ve endotelyal faktorler
14- Alkol

15-Bazi eser elementler ( ¢inko, bakir )

16- Suyun sertligi

17-Hiperkalsemi

18- Hiperkoagulabilite

19-Vasektomi

20-Kahve igimi

21-Hiperurisemi

22-Kalp tranplantasyonu

Koroner arter hastalig'ndan korunmada oncelik, en yuksek risk
altinda olan gruba verilmelidir. Koroner arter hastaligi’'ndan korunmada iki
tip korunma yontemi 6nerilmektedir:?*2%20:2%
1. Birincil koruma: Koroner arter hastaligr’ nin klinik bulgularinin
olmadigi bireylerdeki korunmaya birincil korunma denir.
Birincil korunmada genel Oneriler:

a) Diyet

b) Fizik aktivitenin arttinimasi ve hastanin fazla kilosu varsa

zayiflatilmasi
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c) Bireyde var olan tum risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi
ve mumkun olanlar tedavi edilmesi

d) Bireyin en az yilda bir kez tekrar degerlendirmesi

2. Ikincil korunma: Koroner arter hastaligr'nin klinik bulgularinin
saptandigi hastalardaki korunmaya ikincil korunma denir.
ikincil korunmada amacg, KAHnin  ilerlemesini  ve
arterosklerotik  diger damar hastaliklarini ortaya ¢ikmasini

onlemektir

Tablo-4) Koroner kalp hastaligi icin major risk faktorleri
(NCEP’e gore)

a- LDL-kolesterol >160 mgr/dI

b- HDL-kolesterol < 35 mg/dI

c- Hipertansiyon

d- Sigara

e- Diyabetes Mellitus

f- Aile oykusu ( Ailede erkeklerde 55, kadinlarda 65 yasin
altinda Mi veya ani 6lim )

g- Erkek cinsiyet

h- Yas: erkeklerde, 45; kadinlarda, 55 yasin Uzerinde

olmak.

I- Obesite

j- Kisinin kendisinde periferik veya serebrovaskuler
hastalik anamnezi

k- Negatif risk faktoru; HDL-kolesterol = 60 mg/dl

14



.Tablo-5) Bagimsiz bir risk faktoru olduklan prospektif

calismalarla kanitlanmis olan risk faktorleri

1- lleri yas

2- Erkek cinsiyet

3- Dusuk HDL-kolesterol duzeyleri

4- Total veya LDL-kolesterol duzeyinin artmasi
5- Sistolik kan basincinin yukselmesi

6- Sigara

7- Diyabetes mellitus

8- EKG’de sol ventrikul hipertrofisi

Risk faktorleri 6zet olarak agagida anlatilacaktir.

1.Lipid ve lipoprotein metabolizmasi

Aterojenik lipitler denilince genelde hiperkolesterolemi terimi
kullanilmaktadir. Plazma LDL kolesterol ve apo B-100 duzeylerinin
yukselmesi ateroskleroz agisindan risk olusturdugu acik olarak
bilinmektedir. Makrofajlardan ve daha kuguk oranda duz kas
hicrelerinden kaynaklanan kopuk hucreleri, normal plazma LDL’si ile
inkube edildiginde asiri miktarda kolesterol ile yuklenmezler. Ancak
LDL’nin, koépuk hucrelerinde bulunan 6zgun reseptorler tarafindan
taninacak sekilde modifikasyonu ile kolesterol asiri miktarda birikmeye
baglar. Organizmadaki en 6nemli modifikasyon iglemi oksidasyondur.
Okside LDL; endotel ve makrofajlarda bulunan asetil LDL reseptérleri ile
reaksiyona girer. Makrofajlar asetil LDL reseptorleri araciligi ile modifiye
LDL’leri hiicre icine almakta ve kolesterolden zengin kopuk hicresi haline
doniismektedir.?"?829 Okside LDL ile yuklii kopiik hiicresinin yaninda
makrofajlardan ¢cok sayida sitokin ve buylme faktorleri salgilamaktadir.
Ortaya c¢ikan bu faktorler lezyon bolgesine ¢ok sayida monositin

gelmesine ve diuz kas hucrelerinin proliferasyonuna yol agar.(so) Buna
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bagh olarak antioksidanlarin KAH’ni onleme ihtimali Gzerinde
durulmaktadir.®Y

Apo A-1 igeren lipoproteinlerin veya HDL’'nin antiaterojenik
oldugu bilinmektedir. Kandaki yuUksek LDL-kolesterol KAH riskini
arttirirken, yuksek HDL kolesterol duzeyleri de kigiyi KAH'dan korur.®?
Apo A-1 bu etkisini HDL Uzerine yerleserek serbest kolesterollun iceri
alinmasini saglayarak yapar. Buna “tersine kolesterol tasima”
mekanizmasi denir. Apo A-1 ayni zamanda ester kolesterol olusumunda
rol oynayan LCAT enzimin aktivatorudur. HDL’ de major protein olan apo
A-1 su mekanizmalarla da antiaterojenik etki gosterir.®®

1) HDL, kopuk hucresinden kolesterolu direkt olarak

uzaklastirabilir.

2) HDL, LDL'yi oksidatif modifikasyondan koruyabilir.

3) HDL, eikozanoitlerin metabolizmasinda rol oynayabilir.

Trigliseritler ile KAH arasindaki iligki tam olarak ortaya
konmamigtir. Fakat yapilan c¢aligmalarda hipertrigliseminin yalniz
olmadigi ve genellikle dusuk HDL, yuksek LDL ile birlikte oldugu
gosterilmistir.**

Lipoprotein(a); apo-B ve buna disulfid bag: ile bagh apo(a)
proteininden meydana gelir. Apo(a) proteini Lp(a) i¢in spesifiktir. Lp(a)’nin
LDL’den daha blyuk ve daha yodun bir partikll olmasini saglar. Apo(a)
protein geni, 6. kromozomun uzun kolu ucunda ve plazminojen geninin
hemen vyaninda yer alir.®® Bu iki gen biyilk oranda benzerlik
gosterdiginden, Lp(@a)nin  trombojenik  etkisinin plasminojene
benzerliginden kaynaklandigi dusuntlmektedir. Gunimuze kadar yapilan
cok sayida epidemiyolojik calismada, Lp(a) ile KAH arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliskinin oldugu agikca ortaya konmustur.®®

1993 NCEP toplantisinda LDL-kolesterolin = 160 mg/dl ve
HDL-kolesterolin < 35 mg/dl olmasi major risk faktorleri olarak kabul

edilmistir(Tablo-3).
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2-Hipertansiyon
HT erigkin populasyonda %20 civarinda gorulen, yaygin, dnemli
ve devamli bir hastaliktir. Cok sayida otopsi calismasinda koroner
ateroskleroz, hipertansif hastalarda normal tansiyonlulara gére daha fazla
oranda saptanmistir. Gerek sistolik, gerekse diyastolik kan basincinda
kugcuk bir dugme bile, kardiyovaskuler morbiditede olumlu degisikliklere
neden olmaktadir. Arteriyel kan basincinin yukselmesi ile 06zellikle
hiperlipidemili hastalarda plazmadaki lipidin arter intima hucrelerine girigi
artar. Hipertansiyon(HT) ve hiperlipidemi(HP) arterlerin intimasinin
zedelenmesine, bu bolgelerde trombosit birikmesine ve duz kas
hicrelerinin  proliferasyonuna sebep olabilir. Bu etkileriyle HT
ateroskleroz (AS) olusumunda sik gorulen bir risk faktorudur.
Aterosklerotik komplikasyonlar hipertansif hastalarin oluminde en sik
goriilen sebeptir.( >3
Arteriyel kan basincini (AKB) Olgerken dikkat edilmesi gereken
hususlar sunlardir;**2®
1) Arteriyel kan basinci 6lgumleri en az iki kez olgulen kan
basinci ortalamasi alinmalidir.
2) Arteriyel kan basinci olgumleri hasta otururken 5 dakika
istirahat ettikten sonra alinmalidir.
3) Arteriyel kan basinci dlcimleri esnasinda kol kalp hizasinda
tutulmahdir.
4) Hasta olgimden 30 dakika oncesine kadar sigara veya kafein
almamig olmalidir.
5) Manson genisligi uygun olmalidir(12 cm).
6) Iki dakika arayla 2 ya da daha fazla 6lglim yapilmalidir.
7)Her iki koldan da olcim yapilmali ve ylksek olan degerler
kullanilmahdir.
Bu prensipler yerine getirildikten sonra HT tespit edilmisse

tedaviye baslaniimalidir. Normal kan basinci sistolik 130, diyastolik 85
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mmHg alti kabul edilmektedir. Sadece sistolik kan basincinin yiksek
olup, diyastolik basincin normal veya dusuk oldugu “izole sistolik

hipertansiyon” da ateroskleroz riski bakimindan onemlidir ve tedavi

edilmelidir.*>2%

Amerika Birlesik Devletleri hipertansiyon komitesi

hipertansiyonu Tablo-6'da oldugu gibi siniflandirmaktadir.®>*¥

Tablo-6) Amerika Birlegik Devletleri milli hiper tansiyon komitesinin AKB yiiksekligine
gore HT siniflandirmasi
Sistolik(mmHg) Diyastolik(mmHg)
Yiksek normal 130-139 85-89
Hafif HT 140-159 90-99
Orta HT 160-179 100-109
Agir HT 180-209 110-119
Cok agir HT >210 > 120

Hipertansiyondan primer korunma igin tum topluma HT'nun
onemi anlatilmali ve belli araliklarla kan basinglarini Olcturip, kendi kan
basinglarinin seyrini bilmeleri onerilmelidir. Yuksek-normal kan basinci
olan, ailede HT oykusu bulunan, sisman, tuz alinimi fazla, asir alkol
tuketen, tutun kullanan, seker hastaligi, KAH veya diger aterosklerotik
damar hastaligi olanlar HT yonunde riskli kabul edilmeli ve bu kisilere en
az yilda bir kez kan basinci dlglimi énerilmelidir.*>?%%?® HT tanisi
konulan hastalarin omur boyu kontrol altinda tutulmasi, diyet ve ilag
tedavisinin stirdiiriilmesi gereklidir.*

3-Diyabetes Mellitus(DM)

Diyabetes Mellitus tek bagina major bir risk faktoru olmasinin
yani sira siklikla dislipidemi ve HT gibi diger risk faktorleriyle beraberdir.
Diyabetli hastalarda sikga gorulen HDL-kolesterol duzeyinin dusuklugu
ve hipertansiyon KAH riskini daha da arttirmaktadir. Diyabetik hastalarda
akut koroner sendromlarin en o©Onde gelen sebebi trombosit

agregasyonunun artmasidir. Diyabetin iyi kontrolu ile trombosit
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agregasyonu ve tromboksan A2 dizeyinde azalmanin meydana geldigi 1
gésterilmistir.(35) Diyabetik ve glikoz tolerans bozuklugu olan hastalarda
AS gelismesine yol agan diger bir faktérde hiperinsulinemidir. Bir buyime
faktori olan insulin, diz kas hicreleri ve fibroblastlarin lipit alimini

arttirmaktadir.®

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda aclik insulin
duzeyinin yukselmesinin, diyabetik olmayan hastalarda da diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak koroner aterosklerozu artirdigi
saptanmistir.®”*® Hipertansiyon ve obesitenin de DM ve glukoz tolerans
bozuklugu ile iligkili oldugu, glukoz tolerans bozuklugu olan hastalarda
HT sikhginin ikiye katlandigi tespit edilmistir.¥ Diyabetin devamli kontrol
altinda tutulmasi ve tedavisi, bu hastalarda KAH olusumunu
yavaslatmaktadir. Diyabetik hastalarda, baska risk faktorleri varsa KAH
olusumu katlanarak artmaktadir. Bu sebeple DM’lu hastada diger risk
faktorleri arastinimali, varsa korunma ve tedavileri yapiimali. Ornegin;
DM’li hastalarin sigarayr birakmalari, KAHhgi riskini yari vyariya

azaltmaktadir.®>2%

4-Aile dykiisii ( AO ):

Bireyin birinci derecede erkek akrabalarinda 55 yasindan, kadin
akrabalarinda 65 yasindan once infarktis veya ani 6lum bulunmasi
koroner arter hastaligi icin risk faktorii olarak kabul edilmektedir.**?® Aile
oykusunde onemli faktorlerin kalitimi s6z konusu olabilir. Bu faktorlerin
icinde; kolesterol, lipoproteinler, kan basinci, DM ve obesite onemli yer
tutmaktadir. KAH gelismesi icin yuksek risk tasiyan ailelerde,
hiperlipidemi, dusuk HDL duzeyi, HT, ailede ani 6lum veya premature
KAH gibi faktorlerden en az biri mevcuttur. Aile galismalari, genetik
caligsmalar ve kan basincinin izlendigi ¢alismalarda, yuksek riskli ailelerin
cocuklarinda da KAH gelisme riskinin yilksek oldugu ispat edilmistir.*®
Ailesel gegis gosteren lipit ve lipoprotein metabolizmasi bozukluklari, HT
ve DM’Un bagimsiz risk faktorleri olduklari bilinmektedir. Aile dyktusunin

bu faktorlerden bagimsiz olarak AS igin risk olusturdugu belirtiimistir.“?
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Son yillarda, Austin ve arkadaslari kiiciik yogun LDL, VLDL, iDL ile
birlikte olan aterojenik lipoproteinler igin dominant gegis oldugunu
goOstermislerdir. Ayrica kiguk yogun LDL’nin arttigi hastalarda , HDL ve
HDL2 ‘nin azaldigini bulmuslardir.“? Bu bilgilerin 1s1ginda KAH'ligindan
korunmak igin, KAHlig1 sik gorulen ailelerin gocuklarinin, baslangigtan
itibaren  diger risk faktoérlerinden korunmasi ve bu konuda
yonlendirilmeleri dnem kazanmaktadir.

5-Sigara:

Sigara KAH gelismesinde direkt etkisinin yaninda diger risk
faktorleri ile de etkilesmektedir. Sigara, puro, pipo, nargile gibi butun
tutdn drunleri kardiyovaskuler sistem Uzerinde son derece zararl etki
gOsterirler. Sigara AS olusumunda bagimsiz bir risk faktoruduar.
Ateroskleroz olusumunda sigaranin rolunu soyle siralayabiliriz:

a)Sigaranin lipit prolifi Uzerine olumsuz etkisi vardir. Sigara
icmeyenlerle karsilastirildiginda, sigara igenlerde; HDL dizeyinin dusuk,
LDL ve TG dizeylerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.( #43)

b)Sigara kan basincinda degisikliklere yol acgar, antihipertansif
tedaviye cevabi degistirir. Sigaranin akut inhalasyonu kan basincini
arttirir, kronik kullanimi ise kan basincinda dugsmeye yol acar. Esansiyel
HTlu hastalarda tium sebeplere bagl komplikasyonlari arttirdig
gosterilmistir.“*

c)Trombosit ve diger hematolojik parametreler Gzerine olumsuz
etki goOsterir. Trombosit agregasyonunu arttirir ve kanama zamanini
uzatir. Endotelde prostasiklin salinmasini inhibe eder. Kan fibrinojen
diizeyini yiikseltir.*?

d)Nikotin adrenerjik sisteme agonistik etkiyle, norepinefrini
arttirarak koroner tonus ve vasokonstriksiyona yol acar. Bu da oksijen
“sunu-talep” dengesizligine yol agar. Bu ylzden sigara icenlerde sessiz

iskemi sik goriilmektedir.“®
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Sigara bu mekanizmalar ile KAH riskini 2 kat arttirmaktadir.
Sigaranin birakilmasi ile KAH’dan primer ve sekonder korunma saglanir.
Myokard infarktlsu sonrasi sigara i¢genler ani 6lim bakiminda ylUksek risk
tasimaktadir

6-Yas:

Ateroskleroz yasla beraber artar. Koroner arter hastaligi icin
major risk faktérli olmadigi takdirde 45 yasin altinda AS’a ait Klinik
nadiren goézukdr. NCEP’in yayinladigi yetiskinlerde tedavi panelinde
erkeklerin 45, kadinlarin 55 yagin Uzerinde olmasi koroner arter hastaligi
icin risk faktoridir. Ayrica uzun sureli Framingham verilerinde ileri
yasin, degistirilemeyen bagimsiz risk faktort oldugu saptanmistir. ¥

7-Cinsiyet:

Ateroskleroz olusumu hormonal etkilesmeler sonucunda,
erkeklerde daha sik ve daha geng¢ yasta klinik bulgu vermektedir.
Menapozdan sonra ise KAH sikligi erkek ve kadinlarda egitlienmektedir.
Yas degistirilemeyen , bagimsiz bir risk faktoriidiir.?%

8-Obezite:

Obezite bagimsiz risk faktéri olmasinin  yani sira,
hiperkolesterolemi, HT, DM ve durik asit yuksekligine de zemin
hazirlamaktadir. Obezite periferik vaskuler rezistansi, diyetteki sodyum
alimini ve néroendokrin dengeyi degistirmektedir. Obez hastalarda hucre
duzeyinde insulin icin fonksiyon gdren reseptor sayisinda azalma sonucu
insiilin etkisine karsi rezistans geligir ve kan insilin diizeyi artar. instlin
duzeyleri, DM ve HT arasindaki iligki epidemiyolojik olarak
gosterilmistir.“”
9-Diger faktorler:

Oral konreseptifler, icerdigi progesteron ile TG ve HDL duzeyini

disurir. Ostrojen ise; TG ve HDL diizeyini arttirir, LDL'yi azaltir.
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Ayrica egzersiz de, normal kan basinci idamesi ve lipit
degerlerinin duzenlenmesinde rol oynar. DUzenli yapilan egzersiz ani
kardiyak olumu azaltmaktadir.

Stres gibi birgok psikolojik faktorin KAH olusturmadaki etki
mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamigtir. Yapilan calismalarda
depresyon ve anksiyete gibi psikolojik bozuklugu olan bireylerde
emosyonel stresin KAH semptomlarini arttirdigi gosterilmistir. Ayrica
isve¢’ de yapilan bir calismada emosyonel faktorler ile akut Mi arasinda
bir iliski tespit edilmi§tir.(48) Klinik izlemelerde, KAH olan hastalardaki
psikolojik gerginliklerin, anginal ataklarin baglamasina sebep oldugu
gozlenmektedir.

Alkolin kardiyovaskuler sisteme etkisi oldukc¢a karigiktir. Alkol
tuketimi  sonucunda dilate kardiyomiyopati geligebilir.  Yapilan
caligmalarda, asiri alkol alimi yuksek kan basinci ile birlikte oldugu ortaya

konmustur.“®

E-KLINIK

Miyokard infarktisu genellikle asemptomatik kisilerde ani ve
akut ortaya cikan bir olaydir. Akut Mi'iinii tetikleyen mekanizma tam
olarak anlasilamamigtir. Bununla beraber infarktislerin ¢ogu efordan
ziyade, istirahat de daha siktir. Bazen cerrahi girisim, travma, hemoraji ve
herhangi bir sebeple gelisen hipotansiyon ortaya cikarici faktor olabilir.
Gun icerisinde en fazla sabah 6-12 saatleri arasinda meydana
gelmektedir. Sabahin erken saatlerinde plazma katekolamin ve kortizol
seviyesindeki artma ve trombosit agregabilitesindeki yukselme yaninda
fibrinolitik aktiviteyi azaltan plazminojen inhitdr-1 aktivitesinin artmasi
trombis olusumuna karsi egilimi arttirmaktadir. Bunun sonucunda Mi
sabah saatlerinde daha sik olarak goriilmektedir.®%°1?
Akut Mi'niin semptom ve fizik muayene bulgulari, dogrudan

hastaligin fizyopatolojisini yansitir (Tablo-7). Miyokard infarktistnun
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klasik semptomu agridir. Agri iskemik miyokardin lokal sinir uclarina
adenosin ve laktat gibi mediatorlerin salinmasi sonucu gelisir. Agri
anginal agri karekterinde ancak daha siddetli, daha uzun sureli, daha
genig yayllim gosteren, sikigtirici tarzda olup, hastada huzursuzluk,
terleme, kusma, bayilma hissi ve karin gsigkinligi gibi semptomlar ile
beraberlik goOsterir. Ezici, yanma veya mengene tarzinda sikistirici,
bunaltici gibi Ozelliklere sahip agriy1 bazi hastalar gogusleri Uzerinde
tasiyamayacagi bir agirlik konmus tarzinda tarif ederler. Agri C7-T4’Un
boyun, omuz ve Kkollar gibi dermatom bdlgelerine yayilir. Miyokard
infarktusu agrisinin baslangici hizlidir ve genelde kresendo tarzindadir.
Anginadan farki, istirahatte veya nitrogliserin verilmesi ile yatismaz.
Miyokard infarktisu geciren hastalarin %20-30'u asemptomatikdir ve
bunlar rutin EKG incelemesi sirasinda veya komplikasyonlar gelistiginde
retrospektif olarak taninirlar.

Fizik muayenede; hastalarda huzursuzluk ve panik hali
g6zlenebilir. Adrenerjik desarjin siddetine bagh olarak terleme ve yuzde
solukluk izlenebilir. Stroke volimde azalma ve tasikardi varliginda sistolik
basing da dusme, diyastolik basing da yukselme, nabiz basincinda
azalma gorilebilir. inferior Mi geciren hastalarin % 50’den fazlasinda
parasempatik uyariya bagli olarak hipotansiyon ve bradikardi goruldugu
halde, anterior MPli hastalarda sempatik stimilasyon sonucu

hipertansiyon ve tasikardi semptomlari izlenir.

Tablo-7) Miyokard infarktiisii’niin semptom ve bulgulari

1.Karakteristik agri

2.Sempatik etki........ccccoeeeiiiiiennnnn. Terleme, soguk ve yapiskan cilt, hizh
nabiz

3.Parasempatik (vagal) etki............ Bulanti, kusma, halsizlik

4.inflamatuar cevap ..................... Lokositoz, sedimentasyon artisi

Hafif ates,Mi’"den24-48h sonra gelisir
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5.Kardiyak bulgular...................... S1de hafifleme veya siddetlenme
S4 (ve KKY varsa S3) gallop
Sistolik Gftrimler(gegici veya kalict)
Perikard frotmani ( perikardit varsa )
6.Digerleri .....cccceeeeieeiiiiiiiiieeee Akcigerde raller ( KKY varsa )
Hiperglisemi
Juguler venoz dolgunluk

( sag vent.Mi, KKY, kalp tamponadi varsa )

KKY': Konjestif kalp yetersizligi

Kardiyak muayene: Onemli semptomlar ve vyaygin
miyokardiyal hasara ragmen kalbin fizik muayenesinde 6nemli bulgu
saptanamayabilir. S4 varligi, atrial kontraksiyonu ve sol ventrikul (LV)
kompliyansinda azalmayi yansitir. Sol ventrikul diyastol sonu basincinda
(LVEDP) yukselme oldugunun bir belirtisidir. S3’4n varligi yaygin LV
disfonksiyonunu gosterir. S3 duyulan hastalarin mortalite oranlari
yuksektir. S3 sadece LV yetmezliginden kaynaklanmayabilir. Sol
ventrikulun diyastolik dolusunun arttigi durumlarda da kalp yetmezligi
olmadan duyulabilir. Sistolik Gfurumler papiller adale disfonksiyonu veya
korda tendinea rupturi neticesi gelisen akut mitral yetersizligini (MY)
veya intra ventrikiiler septum (iVS) riptiirl sonucu gelisen ventrikuler
septal defekti (VSD) dusundarar. AMIIG hastalarin %7-20’sinde
perikardiyal surtinme sesi duyulur.

Komplikasyonsuz vakalarin % 30-40’inda akcigerlerin bazalinde
krepitan raller duyulabilir. Pulmoner konjesyon ve kalp yetmezligi
derecelendiriimesinde Killip tarafinda yapilan siniflama kullaniimaktadir.

F-AYIRICI TANI

Akut Mi'ne benzer gégus agrisinin diger sebepleri Tablo-8'de

gosterilmistir. >2)
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Tablo-8) Akut Mi’nde izlenen gbguis agrisinin ayirici tanisi.

Hastalik Semptom ve bulgulari
a)Aort diseksiyonu.........cccceeeeeeeeeeenn. —Keskin, yirtici, strekli ve yer degistiren
agri

-Arteryel nabizlarda asimetri

b)Perikardit veya miyokardit.............. —Pozisyonla degisen agri
-EKG ‘de yaygin ST elevasyonu

c)Pulmoner emboli................coooeees -Dispne ve ploritik agr
-Akciger sintigrafisi ve pulmoner anjiografi

ile dogrulanir

d)Pndmotoraks..........ccceevveeeeiieeennnnnnn. -Etkilenmig bolge Uzerinde solunum sesi
kaybi

-Gogus radyografisi ile degerlendirilir

e)Ozefagus spazmi/reflu................... -Sirt Ustl yatmakla refll kotalesir.
Antiaside cevap verir
-Endoskopi ve 6zefagus manometresi ile

degerlendirilir.

f)Omurga ve gogus duvari problemleri

G-TESHIS

Akut miyokard infarktisunun teshisi 3 temele dayanir: 1. Klinik
bulgular, 2. Tipik EKG degisiklikleri, 3. Spesifik serum enzimlerinde
yukselme

EKG:

Baslangi¢c EKG; hastalarin % 60’inda tani koydurucu, %25’inde
supheli (ancak kesin Mi bulgulari yok) ve % 15’inde normaldir. EKG’de T
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dalga anormalligini ST segment yukselmesi izler. Akut miyokard
infarktUstndn tipik EKG bulgusu patolojik Q dalgasi, R kaybir ve ST
yikselmesidir. ilk dakikalarda yalniz sivri simetrik, yiksek T dalgalari
ve/veya ST elevasyonu gozukur. ilk 24 saat icinde Q ve QS formu olusur.
5 ile 15 gun arasinda ST segmenti izoelektrik dizeye inerken T dalgasi
negatiflesmeye baglar. infarktis sahasinin karsi tarafini  gdren
derivasyonlarda ST depresyonu belirlenir. Q dalgasi zamanla gelisir.
QRS ampiltiidii zamanla azalir ve QS kompleksi yerlesir. Posterior Mi’de:
V1-2’de uzun R dalgalari ve ST depresyonu bulunur. Non-Q Mi'de
persistan ST depresyonu veya nonspesifik degisiklikler gorulebilir. Gogus
agrisi ile birlikte yeni gelisen sol dal blogu da akut miyokard infarktusunu
diistindirebilir.®¥

Uzamis gogus agdrisi olan bir kiside asagidaki kriterlerin olmasi

halinde elektrokardiyografik olarak AMI tanisi konabilir:

1-Suresi 30 msn Uzerinde ve derinligi R amplitudunian %
25'inden yuksek Q dalgasinin en az iki derivasyonda
gozlenmesi. Bu derivasyonlar:D2-3-AVF'den ikisi veya V1-2-
3-4-5-6'dan ikisi veya hem D1 hem de AVL'dir.

2-0.1 mv amplitidunde ve J noktasinda itibaren 0.02 saniye
suren ST elavasyonu veya depresyonunun ayni bodlgeyi
goren en az iki derivasyonda olugsmasi

3-AMi Klinigine sahip hastada yeni gelisen sol dal blogunun

gorulmesi

Serum enzim degisiklikleri:

Enzimlerin plazma konsantrasyonunda yukselme, miyokard
nekrozunu yayginligina ve bu enzimlerin dolagima karismalarina baghdir.
Tani koymada 6nemleri vardir(Tablo-9).®® Kreatin kinazin MB izoenzimi
yiiksek 6zglliigi ve hassasiyeti dolayisiyla cok degerlidir. infarktiisun 6-

12 saatinde kanda yukselir. Zirveye 18-24 saatte varir. 48. saatte
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normale déner. Ge¢ gelen AMi olgularinda laktik dehidrogenazda
yararlanilir. Normalde LDH1/LDH2 orani 0.76’dan kiguktir. Oranin 1’in

izerinde olmasi AMi’nl gésterir.

Tablo-9) Miyokard infarktlisu teshisinde kullanilan enzimatik kriterler:

.Plazma CPK-MB degerinde seri yikselme ve sonra disme

.Herhangi iki CPK-MB degeri arasinda > % 25 fark olmasi

.CPK-MB> 10-13 U/L veya CPK-MB degerinin serum CPK degerinin % 5’'inden biylik olmasi

.Herhangi iki plazma ( 4 saat ara ile alinan ) érneginde CPK-MB degerleri arasinda, > % 50 fark

olmasi

.Tek bir plazma sonucu varsa, CPK-MB yukselmesinin 2 kat fazla bulunmasi

.72 saatten sonra LDH1>LDH2 olmasi.

Myoglobin: Nekrotik miyokarddan hizla salinir ve ayni hizla
bébrekten atilir. AMI'den 2 saat sonra ylkselmeye baslar, maksimum
seviyeye 3-15 h de ulasir. AMI tanisi icin sensitif olmakla beraber spesifik
degildir.

Troponinler: Ug alt gruba ayrilir: Troponin C(Tn C), Troponin
I(Tn 1), Troponin T(Tn T). Tn T ve Tn | hem g¢izgili hem de kalp kasinda
bulunur. Kardiyak Tn | AMi baglangicinda 3 saat sonra, referans degerleri
uzerine g¢ikar. Yirmidort saatde pik yapar ve 5-10 gun boyunca serumda
yuksek olarak bulunur. TnT ise yine AMI'dan sonraki 3. saatde
yukselmeye baslar 12-48 saatde pikini yapar ve 5-14 gun sonra normale
doner. Basarili rekanalizasyon sonucu kardiyak TnT saliniminda hizli bir
artma gorulur. Kardiyak Tn T infaktusun hem erken hem de ge¢ safhasini
yakalamada ¢ok yararhdir.

H-KOMPLIKASYONLARI

Akut  miyokard infarktUsi  seyri esnhasinda olusan

komplikasyonlari 5 grup da toplayabiliriz:®?

1- Elektriksel bozukluklar
A. Disritmiler

- Bradikardi:sinus, AV kavsak, idyoventrikuler
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Prematur atimlar: atriyal, ventriktler

Tasiaritmiler: supraventrikuler , ventrikuler
B. ileti bozukluklari
AV nodal: 1.,2.,3. derece bloklar

intraventrikiiler: dal bloklari, hemibloklar

2- Pompa disfonsiyonu
A. Kontraksiyon bozuklugu: LV, RV ve biventrikuler
yetmezlik, LV anevrizmasi
B. Mekanik komplikasyonlar: Akut MY, VSD, serbest
duvar rupturd, pseudoanevrizma
C. Elektromekanik dissosiasyon
3- iskemi
A. Postinfarktus iskemi:
B. Erken reinfarktus veya infarktustn yayilmasi
4- Perikardit
A. Erken perikardit
B. Dressler sendromu
5- Tromboembolik
A. Sistemik emboli sebebi olabilen mural trombus

B. Pulmoner emboli yapabilen derin ven trombozu

I-TEDAVi

ik saatlerde daha fazla olmak lzere Mi her an 6lime neden
olabilecek bir tablo oldugundan , hastanin hastaneye transferi, hatta
hastane igindeki transferi sirasinda defibrilasyon ve resusitasyon igin
gerekenler hazir olmali ve kardiyak ritm takip edilmelidir.

Hastaya 150-300 mgr aspirin c¢ignetilir. Damar yolu agilir.
Hastanin rahatlamasi igin analjezi ve sedasyon saglanir. Enzim
duzeyleri erken saatlerde henuz yukselmediginde, trombolitik tedavi icin

EKG ve klinik dikkatle degerlendirilir. Trombolitik tedavi uygulanmasi
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halinde, hematom ve ciddi kanamalardan korunmak, enzim yukselmesini
kuskulu hale getirmemek icin mumkunse intramuskuler enjeksiyonlar ve
intraarteriyal girisimlerden sakinilir. Tim hastalara en az 2-3 gin EKG
takibi  yapilir. Komplike olanlarda yogun bakim unitelerinde kaldigi
siirece ritim takip edilir. ilerleyen konjestif kalp yetersizligi, hipotansiyon
ve sok gelisen veya ventrikller septal defekt veya papiller adale rtpttri
gibi mekanik komplikasyon gelisen hastalarda hemodinamik takip,
pulmoner artere yerlestirilen balonlu katater (Swan-Ganz katateri) desteqgi
ile yapiimahdir. Pulmoner arter kateterizasyonu, hemodinamik durumu
labil veya mevcut veriler ile yeterince degerlendirilemeyen hastalarda
uygulanabilir. 80 mmHg’den dusuk hipotansiyon veya kardiyojenik sok
varhginda veya hemodinamisi labil hastalarda vazodiltator ilaglar
kullanildiginda intraarteriyel kanul ile arter basinci devamli olarak izlenir.
Ancak arteriyel kanil mumkun oldugunca erken ¢ikariimalidir.

Miyokard infarktisu geciren hastalar koroner yogun bakim
unitelerinde (KYBU) takip ve tedavi edilmelidir. Hastalarin KYBU’ lerine
alinmalari icin Mi’ Gnin iyilesmesi beklenilmemelidir. infarktiis tehdidi
altinda bulunan (kararsiz anginali) hastalar da KYBU’ne alinirlar. KYBU
Ozellikle aritmi nedeniyle oOlumlerin azaltimasinda etkilidir. Primer
ventrikller fibrilasyon riski ilk saatlerde baslayarak zamanla azalir.

Komplike olmayan infarktuslerde 1 gunluk yogun bakim ve ritim
takibi yeterlidir'™. Ancak pompa vyetersizligi veya elektriksel instabilite
sonucu sinus tagsikardisi, atriyal flatter veya fibrilasyon, ventrikiler
tasikardi veya fibrilasyon gecirmis hastalar, dnemli ileti kusuru olusmus
ve Ozellikle gecici pacemaker'e bagimh olanlar, ciddi kalp yetersizligi
geciren veya halen bu durumdaki hastalar ve genis anteriyor infarktus

gegirenler daha uzun siire KYBU'lerinde tutulurlar.t®”
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Tedavinin ana ilkeleri:

1-Yatak istirahati; ilk giin mutlak yatak istirahati

2- Oksijen; Bir iki gun sureyle %100’k oksijen 2-4 It/dk. hizinda
nazal yolla verilir.

3-  Nitrogliserin;  miyokard infarktisinde  nitrogliserin
vasodilatasyon ile kalbe donen kan miktarini, sonugta ventikul diyastol
sonu volumunu azaltarak, sol ventriktl diyastol sonu basincini azaltir.
Koroner arter ve kollateral dilatasyonu da yapar . Sonugta hem miyokard
oksijen ihtiyaci azalir, hem de oksijen sunusu artar. Hemodimamik
duruma goére doz ayarlamasina imkan verdigi icin IV yolla verilir. Sistolik
arter basinci 100 mmHg’den dugsuk hastalara verilmemelidir.

4-Anksiyolitikler ve analjezikler:ilk tercih edilecek morfindir.
Hipotansiyon ve bradikardi varsa meperidin kullanilir. Morfine bagli
hipotansiyon, bulanti, kusma, bradikardi geligirse, 0.5-1 mg atropin 1V
yapilabilir.

5-Aspirin:Reinfarktis ve mortaliteyi azaltir, trombolitik tedavi
etkinligini arttirir.

6-Betablokerler: YUksek tansiyon ve tagikardisi olan hastalarda
agri sikligini ve infartts alanini azaltir.

7-Trombolitik tedavi: ik saatlerde uygulanan hastalarda
mortalite yari yariya azalir. Ancak daha fazla geciktirildiginde saglanan
yarar azalir. Yapilan klinik ¢alismalarin ¢gogu agrinin baslamasindan 6
saat sonra uygulanan trombolitik tedavinin yararinin olduk¢a azaldigini
gbstermektedir. Mi  tanisi konulduktan sonra hastalarin ilk tedavileri
planlanip uygulanirken — zaman kaybetmemeye calisarak — trombolitik
tedaviye uygunlugun arastiriimasi ve uygun bulunan hastalarda tedavinin

baglanmasi gerekir.
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III-GEREG VE YONTEM

Kosuyolu Kalp Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Kliniginde 1990-98 yillari arasinda ilk defa Mi gegiren ve koroner angiosu
yapilmis 30 yas alti (29 yas ve asagisi) 38 hasta ile 70 yas Uzeri 43 hasta
calismaya alindi. ikinci kez Mi geciren, kalp kapak hastaligi ve sistemik
hastaligi (kronik bobrek, kollajen doku hastalgi, v.b.) bulunan, koroner
bypass operasyonu gegirmis, konjenital kalp hastaligi ve Mi éncesi ritm
problemi olanlar ¢alismaya alinmadi.

Veriler retrospektif olarak, hasta kabul defterleri, anjiyografi
arsiv kayitlari ve hasta ¢ikis dosyalari taranarak hazirlandi.

Mi tanimlama kriteri olarak; 1-) 30 dakika ve lizerinde devam
eden gogus agrisi, 2-) Elektrokardiyografi (EKG)'de patolojik Q dalgasi
olusmasi, 3-) Enzim degerlerinde yikselme, 4-) Mi gegirdigini dogrular
hekim notu olmasi kabul edildi.

Hastalar; risk faktorleri, Mi'ne bagli komplikasyon varligr,
hastanede yatis siiresi, trombolitik tedavi uygulanmasi, Mi'ni presipite
eden faktorler ve anjiografik bulgulari g6z dntine alinarak degerlendirildi.
Risk faktorleri olarak : HT, DM, sigara, ailede KAH 6ykusu, hiperlipidemi
ve oral kontraseptif alinimi kabul edildi. Tum olgularda; total kolesterdl,
HDL kolesterol, LDL kolesterol, TG dlculdu. HDL < 35, Total kolesterol >
200, LDL>130, TG > 200 risk faktoru olarak kabul edildi. Antihipertansif
ilag alm hikayesi, kan basinci (KB) élgimunde sistolik KB>140mm-Hg
veya diyastolik KB>90 mm-Hg olanlar hipertansif, anamnezinde
diyabetik ilag kullanimi olanlar ile ilk defa dlgilen AKS 130 mgr/dl
Uzerinde bulunan hastalar diyabetik olarak de@erlendirildi. Sigara ise
duzenli olarak ginde 10 taneden fazla i¢cimi durumunda risk faktord
kabul edildi. Son 3 yilda icmeyenler icin sigara risk faktori kabul

edilmedi. Birinci derece akrabalarinda 55 yas ve altinda KAH ve ani 6lum
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olmasi pozitif aile hikayesi olarak degerlendirildi. Bayan hastalarin oral
kontraseptif alip almadigr arastirildi.

Miyokard infarktlisi 6ncesi asiri efor, fazla alkol alinimi, asiri
duygusal tepkiler (asiri sinirlenme, kaygi v.b.) gibi presipitan faktorlerin
varligi degerlendirildi. Akut Mi boyunca hastanede kalis siresi, Mi
lokalizasyonu, trombolitik tedavi uygulanmasi, post-Mi angina ve
gelisen komplikasyonlar yonunden dosyalar go6zden gegirildi.
Anjiyografi oncesi sikayetlerine gore kararli angina, kararsiz angina
veya asempomatik olarak siniflandiriidi. infarktiisiin ilk Ug¢ ayinda
Judkins teknigi ile femoral arter yoluyla yapilan koroner angiografi ve
iki planda gekilen sol ventriktlografi ile; tutulan damar sayisi, etkilenme
derecesi ve sol ventriklil segment tutulumu arastirildi.

IV- iISTATIKSEL ANALIZ

Olgulebilen tim degerler ortalama + standart deviasyon
olarak hesapland. istatistik degerlendirme de Ki kare ve Student-t testi

kullanildi. <0.05 degerleri anlamli kabul edildi.
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V-BULGULAR

30 yas alti (grup-l1) 38 olgunun yas ortalamasi; 27 + 2,2
(degisim araligi 22-29) olup, bunlarin Q'u kadin (%23), 29'u erkek (%77)
idi. Yetmis yas Uzeri (grup-ll) 43 olgunun yas ortalamasi; 72 + 2,1 (70-
85) olup 7’si bayan (%16), 36’s1 erkek (%84) idi. Her iki grupta kadin
erkek yas ortalamasi ve erkek / kadin (3/1) orani benzerdi.

Anjiografi 6ncesi degerlendirmede 30 yas alti olgularin 23’Gndn
(%60) asemptomatik, 7’sinin (% 18) kararli angina, 8’inin (%22) kararsiz
angina oldugu saptandi. Yetmis yas ve uzeri hastalarin ise 3’0 (%7)
asemptomatik, 17’si (%40) kararsiz angina, 23’0 (%53) kararli angina idi.
Geng hastalarin Mi dncesi ¢ogunlugu asemptomatik iken, yaslh grubun
gogunda angina mevcuttu (p<0.05)

30 yas alti grupta ; hipertansiyon 3 hastada (%7), diyabet 1
hastada (%2), sigara igiciligi 26 hastada (%69), pozitif aile hikayesi 15
hastada (%40) mevcut iken bu gruptaki hastalarin sigara icme suresi;
9.12 + 3.3 yil olarak tespit edildi. Bir hastada dogum kontrol hapi ve
bir hastada anabolizan ilag alma hikayesi mevcuttu. Yetmis yas ve
Uzeri hastalarda hipertansiyon 15 hastada (%34), sigara igiciligi 18
hastada (%41), diyabet 9 hastada (%20), pozitif aile hikayesi 8 hastada
(%18) gozlenirken, sigara igme suresi: 29 + 2 yil olarak saptandi. Risk
faktoru olarak 30 yas altinda sigara (p<0.01) ve ailede KAH varligi
(p<0.05) daha fazla gorulurken, 70 yas ve uzerinde hipertansiyon
(p<0.01) ve diyabet (p<0.05) sik gorulmekte idi (Tablo-10). Her iki
grupta lipit degerleri benzerdi.

Trombolitik tedavi, 30 yas altindaki grupta 20 hastaya (%52),
70 yas ve Uzeri grupta 1 hastaya (%2) uygulanmisti (p<0.0001). Miyokard
infarktisu komplikasyonu gen¢ hasta grubunda 3 (%7) (2 Akciger 6demi,
1 VF) goruldu. Benzer olarak yaslh hasta grubunda da 3 hastada (%6) (2
AF, 1 A-V tam blok) komplikasyon gelisti. Miyokard infarktistunun ortaya
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cikisini kolaylastiran durumlarin varligi gen¢ hasta grubunda 12 olguda
(%31), yasli hasta grubunda 1 olguda (%2) ortaya konuldu (p<0.05). Post
Mi angina geng ve yasli grupta sirasiyla 8(%21) ve 37(%86) hastada
saptandi (p<0.0001). Miyokard infarktist geciren hastalarin hastanede
yatis suresi geng grupta 8.745.4 gun, yasli grupta 942.6 gun idi (p>0.05).
Ekokardiyografide hesaplanan ejeksiyon fraksiyonu (EF) 30 vyas
altinda % 59 = 7.2 iken, 70 yas ve uzeri grupta % 47 £ 6.8 olarak
hesaplandi (p>0.05).
Tablo-10) Hastalarin klinik bulgulari

30 yas alti(%) | 70 y.ve Uzeri(%) p degeri
(Grup-)(n:38) | ( Grup-11)(n:43)

Hipertansiyon 7 34 <0.01
Diyabet 2 20 <0.05
Sigara 69 41 <0.01

(+) aile oykusu 40 18 <0.05

O. kontraseptif 2 0 NS

MI presipite 31 2 <0.001
eden f+-aktor
Mi komplikasy. 6 7 NS
T. Tedavi 52 7 <0.0001
H kalis suresi 8.7+5.4(gun) 9+2.6(gun) NS
Mi son.angina 21 86 <0.0001
EF 59+7.2 4716.8 NS
Total Kolesterol 199.6+54.1 211.7+47.9 NS
LDL Kolesterol 120£33 133+33 NS
HDL Kolesterol 40112 42+8.6 NS
Trigliserit 175196 16360 NS
Erkek/Kadin Or 3/1 4/1 NS

H;Hastane, O;Oral, Or;Orani, T;Trombolitik, EF;Ejeksiyon fraksiyonu

34



Her iki grupta Mi lokalizasyonu géz éniine alindiginda anterior
Mi genc¢ hasta grubunda daha fazlaydi (grup 1 ve 2'de sirayla; 24 hasta
%59, 22 hasta %49). Ikinci grup da inferior Mi sik olmasina ragmen
anlamh fark yoktu (Sekil-1).

70 Yas ve Uzeri Miyokard infarktiis
Hastalarinda Mi lokalizasyonu

13 0

O Anterior
B inferior
49
38 ONon-Q

O Lateral

30 Yas Alti Miyokard infarktiis Hastalarinda Mi
lokalizasyonu

13 ° O Anterior
B inferior
29 59 O Non-Q
O Lateral

Sekil-1) Myokard infarktisu lokalizasyonuna goére hastalarin

dagilimi

Koroner angiografide, 30 yas alti olgularin 18’inde (%47) tek
damar, 2’'sinde (%5) iki damar ve 1’inde (%2) ¢ damar hastaligi tespit
edilirken 16 hastanin (%42) koroner anjiografisinin normal oldugu
saptandi. Yetmis yas ve UstU hastalarin ise 10’unda (%23) tek damar,
20’sinde (%46) iki damar ve 10’'unda (%23) U¢ damar hastaligi saptandi.

Ayrica bu grupta 3 hastanin (%6) koroner anjiografisi normal idi (Sekil-
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2).Tek damar ve normal koroner arter varligi genc grupta, iki ve U¢
damar lezyonu yash grupta daha fazla bulundu. Her iki grupta da ikKi
damar tutulumu olarak LAD+RCA , tek damar olarak LAD tutulumu daha
fazla oranda saptandi.

Aterosklerozdan etkilenen damarlar agisindan incelendiginde
ise gen¢ hastalarin 16’sinda (%42) LAD, 5’'inde (%13) RCA tutulumu
mevcuttu. Bu hasta grubunda LMCA lezyonu saptanmadi. Yetmis yas ve
uzerindeki hasta grubunda ise 33 hastada (%76) LAD, 25 hastada (%58)
RCA lezyonu mevcuttu. Bu hasta grubunda ayrica 2 hastada (%4) LMCA
lezyonu saptandi. Yetmis yas ve Ustu grupta aterosklerozdan etkilenen
damar sayisi daha fazla olarak bulundu. Biplane (LAO ve RAQO) sol
ventrikulografik degerlendirmede 30 yas alti grupta 18 (%47) hastada sol
ventrikil fonksiyonlari normal olarak tespit edilirken, 70 yas ve Ustu
grupta sol ventrikul fonksiyonlari normal olan hasta sayisi 9'du (%20)
(p<0.05). Her iki grupta hipokinetik, akinetik, diskinetik ve anevrizmatik
segment sayilari agisindan fark yoktu (sirasi ile %21 vs %27, %7 vs
%6.9, %0 vs %6, %21 vs %43; p>0.05) (Tablo-11). Aterosklerozdan
etkilenen damar sayisi olarak incelendiginde 30 yas altinda tek damar,

70 yas ve Uzerinde iki damar tutulumu sik olarak bulundu (Tablo-11 ).

Sekil-2) Tutulan damar sayisina gore dagihm

30 Yag Alti Hastalar

60
40
20

0 — !

Sikhik

Tek iki Ug Norm al

Damar Sayisi
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60

70 Yag ve UzeriHastalar

40

20

Sikhik (%)

Tek

iki U

Damar Sayisi

Normal

Tablo-11) Her iki grubun koroner angiografik bulgulari

30 yas alt 70 yas ve Uz
LMCA %0(0) %4 (2)
LAD %42(16 %76(33)
LCX %10(4) %51(22)
Sadece RCA %13(5) %58(25)
Sadece LAD %34(13) %13(6)
Sadece LCX %7(3) %2(1)
Sadece RCA %5(2) %7(3)
LAD + LCX %0(0) %18(8)
LAD + RCA %5(2) %21(9)
LCX + RAC %0(0) %6(2)
LAD + RCA + LCX %2(1) %23(10)
Normal %42(17) %6(3)
LVG Anevrizma 9 hastada 16 hastda
LVG Normal 18 hastada 9 hastada
LG Hipokinezi 8 hastada 12 hastada
LVG Akinezi 3 hastada 3 hastada
LVG Diskinezi 0 3 hastada

LVG: Sol ventriktlografi.
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VI-TARTISMA

Koroner arter hastaliklarinin gortulme sikligi yasa, cinse, diger
risk faktorlerine, toplumlara Ulkelerin gelismislik dizeylerine ve cografi
bolgelere gore farkliliklar gosterir.?42%°®) Cinsiyet bakimindan dagilim
yasla iIi§kiIidir.(11) Yas arttikca kadin erkek arasindaki fark gittikge daralir.
Akut miyokard infarktisu genellikle, erkeklerde 50-60, kadinlarda 60-70

yaslari arasinda goriiliir.®%%”

Framingham verilerinde 55 yas altinda
akut Mi gegiren erkek/kadin orani 3/1 oldugu halde, 55 yas Uzerinde 2/1
‘e iner, 70 yastan sonra ise kadin ve erkeklerde gortulme sikhgi esitlenir
ve kadinlarda menapozdan sonra bu artis  hizlanir, (8585960
Calismamizda 30 yas alti geng grupta erkek/kadin orani 3/1 olarak
bulundu ve daha once yapilan galismalar ile uyumlu idi. Yetmis yas ve
uzeri grupta ise erkek/kadin oranini daha onceki ¢alismalar ile uyumlu
bulamadik.

Geng Mi hastalarinin koroner angiografik dzellikleri ileri yas
Mi hastalarindan farkliliklar gésterir. Geng hastalarda aterosklerozun
tuttuu damar sayisi yasllara gére daha azdir. Ayrica gen¢c Mi
hastalarina yapilan koroner anjiografilerde, normal koroner arterler geng
hastalarda yasli hastalara gore ¢cok daha sik olarak gozlenmektedir. Buna
ek olarak geng¢ hastalarda sol ventrikil fonksiyonlarida g¢ogunlukla
yaslilara gore daha iyidir.®*®¥ Bizim calismamizda da genclerde tek
damar tutulumuna 18 olguda (%47), yasllarda 10 olguda(%23) rastlandi.
Daha 6nce yapilan galismalarda Welch ve ark.®® 40 yasin altindaki
olgularin %36’sinda tek damar hastaligi saptarken, 30 yas altindaki
hastalarda tek damar tutulumunu Duru ve ark.™® %55, Underwood ve
ark.’da®® %56 bulmuslardir. Ayrica calismamizda yash hasta grubunda
iki damar ve ana koroner hastaligi anlaml olarak gen¢ hasta grubundan

daha sik bulundu.
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Miyokard infarktisu geciren 38 geng¢ hastaya yapilan koroner
anjiografi sonucunda 17 hastanin (%42) koroner arterlerinin normal
oldugunu saptadik. Literatirde, normal koroner arter olgularinda Mi
etyolojisi hakkinda degisik gorugler vardir.*%®9 By goruglerden Dbiri
Johnson ve ark.®® tarafindan ileri surulmus ve uzamis koroner arter
spazminin miyokard infarktlis nedeni olabilecegi bildirilmistir. Anjiografi ile
tespit edilmeyen subklinik mural lezyonlarin ¢esitli nedenlerle (stres,
sigara gibi) vasospazma sebep olabilecegi ileri stirlilmektedir.®® Diger bir
goris ise trombotik tikanmaya bagh olusan Mi’den sonra spontan lizis ve
rekanalizasyon olugsmasidir.®*®"%® Baska bir makalede ise, anjiografide
rapor edilmeyen subklinik damar duvar anomalilerinin damar spazmina
ve trombuse veya her ikisine neden olabilecegi, olusan trombusun ise
daha sonradan spontan lizis sonucu eriyebilecegi ileri strtimustir.©®
Ayrica miyokard infarktUs’lu olgularda prostasiklin tarafinda olusturulan
rekanalizasyonun, tromboksan tarafindan olusturulan trombus kadar
cabuk saglanabilecegi, Mi esnasinda yapilan anjiografiler sirasinda bile
koroner arterlerin normal gorilebilecegi sdylenmektedir.'® Hamsten ve
arkadaslari ise vyaptiklari calisma sonucu Mi geciren genc hastalarda
sigara icme oranini yuksek bulmuslar ve koroner tikanmanin daha g¢ok
trombojenik karakter tasidigini biIdirmig,Ierdir(”). Bizim calismamizda 30
yas altinda 20 olguda (%52), 70 yas ve uzerinde 3 olguda (%6)
trombolitik tedavi uygulanmigti. Trombolitik tedavi uygulanan 30 yas alti
20 gencg hastada % 60 normal koroner saptanmasi, buna karsin 70 yas
ve uzeri grup da 3 hastada trombolitik tedaviye ragmen koroner lezyonun
saptanmasi genclerde Mi nedeni olarak trombisiin  koroner
aterosklerozdan daha fazla rolu oldugunu dustundtrmustar.

Yaptigimiz bu calismada, miyokard infarktisti gecirmis geng
hasta grubunda sol ventrikll fonksiyonlarinin yash hasta grubuna goére
anlamh olarak daha iyi oldugunu gozlemledik. Bunun nedeni, geng

hastalarin infarkta neden olan arterlerinin spontan lizise bagl olarak
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blyuk oranda acik olmasi olabilir. Yapilan calismalarda infarkta neden
olan arterleri agik olan hastalarin sol ventrikil fonksiyonlarinin belirgin
olarak daha iyi oldugu gosterilmistir (acik arter hipotezi). (72)

Yapilan ¢alismalarda 30 yas altinda Mi'niin seyrek oldugu, 40
yas ve altinda ise Mi sikliginin %2-8 oldugu bulunmustur.%")
Calismamizda, hasta grubunu olusturmak amaci ile yaptigimiz 8 yillik
retrospektif taramalarda 70 yas ve (zeri Mi hastasi bulmakta zorlanmaz
iken, 20-29 yas aras! Mi hastasinin oldukga ender oldugu izlendi.

Literatiirde Mi lokalizasyonu ile yas arasinda arasinda bir iligki
olmadigini bildiren galismalar yaninda, inferior lokalizasyonlu Mi gérilme
sikliginin yasla ters orantili olarak degistigini, ileri yas grubunda inferior
yerlesimin 1/3 oraninda oldugunu, anterior yerlesimin ise yas ile bir
iliskisinin bulunmadigini ileri stiren calismalar mevcuttur.”*" Miyokard
infarktisli hastalarda yasa gére MI lokalizasyonu arastiran Ozbay ve

ark.’nint®

yaptigi bir calismada 70 yas ve Uzeri hastalarda, 70 yas altina
kiyasla anterior Mi anlamli derecede az bulunmustur. Bunun yaninda
yine bu calismada genc grup hastalarinda inferior Mi’a az rastlanmis.
Bizim calismamizda ise her iki grup hastada anterior Ml gecgirme orani
arasinda fark yok iken, inferior Mi istatiksel olarak anlamli olmayacak
sekilde yasli grup hastalarda daha sik olarak saptandi.

Calismamizda risk faktoru olarak 30 yas altinda sigara(p<0.01),
pozitif aile dykiisii(p<0.05) ve Mi dncesi asiri duygusal tepki(p<0.001) 6n
plana c¢ikarken, ileri yas grubunda diyabet (p<0.05) ve
hipertansiyon(p<0.05) anlamli derecede sikti. Benzer sekilde Zimmerman
ve ark. da Mi geciren genc hastalarda sigara ve aile dykiisiini yashlara
gore daha sik bulmuglardlr.m) Jenkins ve ark. ise yaptiklari bir galismada
emesyonel faktorler ile akut Mi arasinda bir iliski tespit etmislerdir.
Koroner arter hastaligi olan hastalarda psikolojik gerginliklerin, anginal

ataklarin bagslamasina sebep oldugu, depresyon ve anksiyete gibi
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psikolojik bozuklugu olan bireylerde emosyonel stresin KAH
semptomlarini arttirdigi gbstermislerdir.(‘m)

Yeni calismalarda gen¢ yasda miyokard infarktislU gegiren
hastalarda sigara ve aile oykusunun yani sira duguk HDL ve yluksek TG
duzeylerinin de birlikte oldugu bildirilmektedir. Hipertrigliseridemi, geng¢
yasta Mi geciren hastalarda en yaygin metabolik bozukluk olarak
kargsimiza ¢gikmakta ve trigliserit dizeyi yuksek olanlarda normallere gore
daha fazla koroner damar lezyonuna rastlanmaktadir."® Genglerde asiri
aktiviteye bagli olarak HDL'nin yuksek olabilecegi TEKHARF
calismasinda biIdiriImistir.(z) Bizim galismamizda ise her iki grupta lipit
degerleri arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.

Oral kontraseptif ajanlar 6zellikle geng bayanlarda Mi'ne sebep
olabilir. Bizim galismamizda oral kontraseptif kullanim hikayesi 30 yas
altindaki 2 olguda (%22) mevcuttu. Miyokard infarktusu ile olan iligkisinin
diger serilerde bildirilenlerle paralel oldugu izlendi.®>""®

Gen¢ populasyonda hipertansiyon ve diyabetin insidansinin
distik oldugu bilinmektedir.®*%? Wolfe ve arkadaslari,®® Ziemmerman

") ileri yasta Mi geciren olgularda hipertansiyon ve

ve arkadaslari
diyabetin daha sik goruldugunu bildirmiglerdir. Bizim c¢alismamizda da
ileri yasda hipertansiyon ve diyabet sikligi gen¢c gruba oranla anlamli
olarak fazla idi. MILIS calismasinda®® ise hipertansiyon risk faktorii
olmakla birlikte, 6n sirada yer almamaktadir.

Geng hastalarda diger risk faktorleri ile kiyaslandiginda sigara igme
orani daha yiiksek bulunmustur.®®’9882 Calismamizda sigara iciciliginin
30 yas altindaki hasta grubunda en sik rastlanan risk faktoérd oldugu
saptandi. Sigara igme insidansi gen¢ grupta %69, yasli grupta %41
bulundu. Daha once bildirilen yayinlarda gen¢ hastalardaki sigara igiciligi

583 gozitek  ve

%80-86, vyaslilarda %25 olarak verilmektedir.
arkadaslar® tarafindan yapilan bir galismada, erkek hastalarda sigara

en Onemli risk faktoru olarak bildirilmigtir. Sigara; icenlerde KAH riskini
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icmeyenlere gore iki kat yukselten, ancak degistirilebilen bagimsiz bir risk
faktortudur. Sigara birakildiktan sonra bu risk Ug yil iginde icmeyenlerin
seviyesine inmektedir. Asirl sigara i¢cimi Ozellikle erken yaglarda KAH
bagl olumleri ve ani 6lum riskini arttirmaktadir. TEKHARF c¢alismasina
gore Ulkemizde erkeklerin % 59.5'i ve kadinlarin % 18.9'u sigara
icmekte ve bu oranlar yasin artmasi ile birlikte azalmaktadir.®® Akut Mi
patogenezinde %80-90 oraninda rol oynayan okluzyonun nedeninin %75-

(14) Mi patogenezinde

(85,36)

95 oranda akut tromboz oldugu gosterilmistir.
rol oynayan koroner spazm orani %3-49 arasinda degismektedir.
Sigara igcerdigi maddeler nedeni ile trombosit agregasyonuna, sempatik
aktivite artisina bagh olarak koroner tonusu ve diger atreroskleroz
faktorlerinin etkisini arttinir. Bu da sigaranin patogenezdeki yerini

gostermektedir.®”

Bu calismanin ve vyapilan diger c¢aligmalarin
sonuglarina gore sigara, KAH saptanan geng¢ hastalarda daha sik
goruldugunden, Uzerinde onemle durulmasi gereken bir faktordur.
Koroner arter hastaliklarinin goriime sikligi ulkelerin gelismislik
dlizeylerine gére de farkliliklar gostermektedir. Ulkelerin gelismisliklerine
paralel olarak, yasam suresi ortalamalari da artmaktadir. Yas ilerledikge
KAHiginin gortulme sikhgi arttigindan, bu ulkelerde KAH’larinin goérilme
sikliginin da artmasi beklenen bir sonugtur. Bu durumla ilgili olarak
gelismis ulkelerde hipertansiyon, yuksek kalorili beslenmeye bagli olarak
olusan hiperlipidemi ve diger risk faktorleri de artmaktadir. Risk
faktorlerinin artigi ise bireylerde ateroskleroz olusumunu hizlandirmakta
ve sonucta KAH'liklarinin goriilme sikligini arttirmaktadir. 824286087
Bireylerde ve toplumlarda risk faktorlerinin fazlahgi, bu
faktorlerden korunma ve tedavisi KAH’larinin gorulme sikliginda énemli
rol oynamaktadir.?*?*°8% Koroner arterlerde obstriiksiyona neden olan
aterosklerozun tibbi ve cerrahi tedavisi gunUmuzde tam olarak mumkun
olmadigindan, son zamanlarda yaklagsim ateroskleroz olusumunu

hizlandiran risk faktorlerinden korunma ve risk faktorlerinin tedavisi

42



yonundedir. Koroner arter hastaligindan korunma igin belirlenen hedefler;
beslenme aligkanliklarinin iyilestiriimesi, sigaranin  birakiimasi,
hipertansiyon ve diyabetin kontroli ve bedeni faaliyetleri dizenlemeye
yoneliktir. Bu yaklasim temelde enfeksiyon hastaliklarinin tedavisinde
uygulanan enfeksiyon odaklarindan korunma ve tedavisine benzetilebilir,

yani esas hastaligin olusumunu onlemeye yoneliktir.
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VII-OZET

Bu calismada Mi gecirmis 30 yas altindaki ve 70 yas lizerindeki
hastalar Mi icin risk faktorleriklinik ve angiografik 6zellikleri agisindan
karsilastirildi.

Calismaya Mi gegiren ve koroner angiografisi yapilan 30 yas
altl, yas ortalamasi 27+2.2 olan 38 (29'u erkek, 9'u bayan ) geng¢ hasta
ile, 70 yas ve Uzeri,yas ortalamasi 72+2.1 olan 43 (36’sI erkek,7’si bayan)
hasta alind1.

Geng grupta Mi dncesi bir hasta oral kontraseptif, bir hasta da
anabolisan steroid aliyordu. Miyokard infarktusu oncesi stabil angina
varligi (p<0.01), Mi sonrasi stabil angina varligi (p<0.001) ile Mi éncesi
kararsiz angina sikligi (p<0.05) yaslh grupta daha fazlaydi. Gen¢ grupta
Mi 6ncesi presibite edici faktorler (asiri efor, ruhsal gerginlik) daha sik
olarak izlenmekte idi (p<0.001). Risk faktorleri agisindan yapilan
incelemede yasli grupta hipertansiyon(p<0.05), diyabet( p<0.01); gencg
grupta ise sigara ( p<0.01 ) ve ailede prematur KAH varligi (p<0.05) daha
sik olarak bulundu. Kan lipit paremetreleri agisindan anlamh bir fark tespit
edilmedi. Yapilan anjiografik incelemede, genc grupta normal koroner
arterler (p<0.0001), yash grupta ise 3 damar hastaligi (p<0.05) anlamh
olarak sik bulundu. Ek olarak yasl grupta 2 hastada ana koroner arter
lezyonu tespit edildi.

Sonug olarak; 30 yas alti geng¢ grupta sigara iciciligi, presipitan
faktorlerin varhigi ve aile dykusu, yash grupta ise hipertansiyon ve diyabet

risk faktorl olarak 6n plana ¢ikmakta idi.
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