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: koroner kalp hastaligi

: kardiyovaskiiler hastalik
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. GIRIS VE AMAC

Ateroskleroz ve akut miyokard infarktisi, 6zellikle gelismis ulkeler
ve bati diinyasi olmak tzere tim dinyada en 6nde gelen morbidite ve
mortalite sebeplerindendir. Yas, cinsiyet, hiperkolesterolemi, diyabetes
mellitus (DM), hipertansiyon, aile éykiisu ve sigara i¢imi gibi ic ve dis
faktérlerin akut miyokard infarktiisil riskini belirgin olarak artirdigi bilinse
de akut miyokard infarktisii ile ilgili baska risk faktérleri de
arastiriimaktadir.

Akut miyokard infarktistini baslatan temel faktér; aterom plag
. raptaradir. Aterom plag riptiire olunca subendotelyal matriks ile kan
temas eder ve ‘bunun sonucunda trombositier aktive olup, trombin ve
trombis olusur. Bu olayin sonucu; total okltzyon, kismi damar tikanikhigi
ya da reperfuzyondur (1). Anlamii kollateral damar yoklugunda tikayici
trombis siklikla ST segment elevasyonlu miyokard infarktiist ile
sonuclanir.

ST segment depresyoniu akut miyokard infarktiistinde ise, akut
miyokard infarktiisiiniin klinik belirtilerine miyokard nekrozunu isaret
eden enzim yiksekliklerinin eslik ettifi ve miyokard nekrozunun
subendokardiyal bélgede sinirli kaldidi yani transmural olmadigi bir
durum séz konusudur (2).

Kan, plazma ve sekilli elementlerden (eritrosit, I6kosit, trombosit)
olusan kompleks bir yapidir. Plazma ise kanin sivi kKismini olusturan
cesitli blyuklikte molekdl ve iyonlar iceren kismidir. Kanin reolojik
6zelliginin -yani akiskanlik ve sekil degistirebilme 6zelligi- iskemik kalp
hastaliklari tizerindeki etkisi bilinmektedir (3). Bununla birlikte reolojik
parametrelerin, yapilan son calismalarda, iskemik kalp hastalig! icin
bilinen risk faktérleri arasinda yer alabilecek birgok patofizyolojik olayda

rol oynadigi da tespit edilmistir ( 4).



Bir vaka kontrol calismasi olarak gerceklestirilen bu arasgtirmanin
amacl, plazma ve kan viskozitesinin ST segment elevasyonlu ve ST
segment depresyonlu akut miyokard infarktiist igin, yaygin olarak kabul
gbérmis; yas, cinsiyet, DM, hipertansiyon, ailede IKH éykiish, sigara icimi
ve kolesterol degerleri gibi klasik risk faktérleri arasindaki yerini ve bu iki
hasta grubunda plasma ve kan viskozitesi arasinda fark olup olmadigini
arastirmaktir. Bu ¢aligmadan elde edilecek veriler belki de ST segment

deviasyon yéni farkli hastalarda farkli bir bakis acisi olusturabilecektir.



ll. GENEL BILGILER

1. KORONER ARTER ANATOMiSi

Koroner arter duvari (i¢ tabakadan olusmaktadir. Bu tabakalar; arter
duvari ve dolasan kan arasinda bariyer olusturan tunika intima, kalin kas
tabakasi olan tunika medya ve cevredeki organlarin bag dokusu ile
birlesen ve bag dokusu tabakasi olan tunika adventisyadir (5).

Tunika intima; endotelyum denilen surekli tek hiicre tabakasi, bazal
membran ve mezankimal hicrelerle birlikte olan bir bad dokusu
tabakasindan olusur. Aterosklerozun hastalik sureci primer olarak intima
tabakasinda lokalize olmasina ragmen, arter duvarinin diger tabakalari
da hastaliktan etkilenir.

Tunika medya, arter duvarinin en genis tabakasidir. Vaskuler diz
kas hiicrelerinden olusmustur. Bu hiicreler dairesel tabakalar seklinde
organize olmustur ve arter duvarint konsantrik daireler seklinde
cevrelerler. Diiz kas hucreleri arasinda elastik lifler bulunur. Medyanin
dis kisminda da lamina elastika interna adi verilen ve adventisya ile
arasindaki sinir belirleyen bir tabaka mevcuttur.

Tunika adventisya, ¢evredeki bag dokusu igerisine dogru devam
eden bir bag dokusu yapisidir. I¢ kismi fibrézdur ve 6n planda kollajen ve
elastinden olusur. Adventisyada ek olarak fibroblastlar, mast hucreleri,

adipositler ve sempatik sinir uglar bulunur (5).

2. ATEROSKLEROZ VE KORONER ARTER HASTALIGININ
FiZYOPATOLOJISI

Aterosklerozun olusma ve gelisme mekanizmalari uzun yillardir

bilim adamlarinin ilgisini cekmektedir. ilk olarak 1856’ da Alman patolog



Rudolph Wirchow aterosklerozun, plazma komponentlerinin arter
duvarinda inflamatuar bir yanit ¢cikardigi zaman gelistigini 6ne surmastar
(6). Aterosklerozun tarihsel gelisiminde bir ¢cok hipotez éne surilmekle
birlikte molekuler tibbin da gelismesiyle, ateroskleroz patogenezi igin
daha spesifik hipotezler belitmek olasi hale gelmistir. Guinimuzde bu
calismalara dayanilarak ortak bir hipotez ortaya koymak olasidir.

Aterosklerotik plak olusumu birgok farkli ancak, birbirleriyle yakindan
iligkili fizyopatolojik olaylarin sonucu olarak geligir. Dusik dansiteli
lipoprotein(LDL), intimaya saglam endotel tabakasindan girer.
Hiperkolesterolemide LDL miktari, eliminasyon kapasitesini gecer ve
ekstraselliler bir LDL havuzu olusur (7). Bu durum, LDL’nin
ekstraselliler matriksteki proteoglikanlarla birlesmesiyle kolaylasir.
intimal LDL, enzimatik ve enzimatik olmayan reaksiyonlar ile olusan
serbest oksijen radikallerinin etkisi ile okside olur. Oksidasyon sonucu
proinflamatuar lipidler olusmasina neden olur. Bu lipidler adezyon
molekdli olan damar hicresi adezyon molekila 1'in (VCAM-1)
endotelyumda ekspresyonunu uyarir. VCAM-1; monosit ve T-lenfositler
icin bir reseptérdir (8). VCAM-1'in baglanmasi, monositlerin ve T-
lenfositlerin lipid birikim bélgelerinde endotelyal ylizeye yapismasina yol
acar ve monositler makrofajlara dénisir. Makrofaj, okside lipoproteinleri
icine alarak kolesterolu biriktirir ve aterosklerozun prototip hiicresi olan
lipid dolu képtik hiicresine donustr. Aterosklerozun ilertemesiyle birlikte,
kopuk hucreleri saglam endotelyumda birikerek yagl ¢izgilenme
dedigimiz patolojik lezyonu olusturur.

Yapilan arastirmalar neticesinde U¢ tip aterosklerotik lezyon
tanimlanmistir. Bunlar; yagh cizgilenme, fibréz plaklar ve komplike
plaklardir. Yagh cizgilenmeler, otopsilerden elde edinilmis bilgilere gére
plak gelisiminde ilk basamak kabul edilr. Bu dislnce, otopsi

incelemelerinde, cocuklarin koroner arterlerinde yagll cizgilenmelerin



bulunmasi ile ilgilidir (9).Yagh cizgilerde lipid vakuolleri ile dolu
makrofajlar bulunur. Vakuollerde 6zellikle LDL (Dusik Yogunlukiu
Lipoprotein) iceren kolesterol esterleri vardir. Makroskopide kan akimi
yoniinde sari renkli gizgiler seklinde goéralurler.

Fibréz plaklarda, lipid yapi makrofajlarla beraber hiicre disi ortamda
da bulunur. Ekstraselltler birikme sonucu intima kalinlagsmistir. Fibréz
plaklar saglam kaldiklar strece klinik bulgu olusturmaz. Fakat hem lipid
birikimi hem de olusan inflamatuar stre¢ bu plaklarin instabilitesini
arttirir.

Komplike lezyonlar, mortalite ve morbiditeden sorumlu olan
lezyonlardir. intima Uzerinde erozyon, tlserler ve fibréz sapka yirtiimasi
daha fazla géralar. Burada sayilan plak tipleri, zamanla yagh cizgilerden
komplike plaklara kadar ilerleyebilir (10). Bu ilerlemede hasara yanit
gelisiminin énemi vardir. Aterom plagdi gelisiminde temel 6de olan lipid
birikimi endotel icin toksiktir. Bunun isareti de intimada lipid birikimi
sonrasinda makrofajlarda bu alanlarin birikmesi ve lipid dolu képuk hlicre
olusumudur. Amag, biriken lipidlerin toksik etkilerinden intimayi
korumaktir. ifade edilen patolojik bulgularin yaninda AHA (American
Heart Association) plak tiplerinin gelismesi ve siniflamasina dair yeni
éneri ve siniflama ortaya koymustur. Bu siniflama asagida belirtilmistir:

Tip | lezyon: ilk olusan lezyondur. Monositlerin endotel ylzeyine
yapisip arter limeninden intimaya geg¢mesi ile olugur. Yenidogan ve
cocuklarda bu lezyon tipi gérulebilir.

Tip Il lezyon : Yagh cizgilenmeler seklinde képuk htcreleri igerir. T
lenfositler, mast hiicreleri ve diz kas hiicreleri de saptanir.

Tip Il lezyon: Aterosklerotik plak olarak tanimlanir. Tip I'den farki
kopik hiicrelerinin yaninda ekstraselliller lipid birikimlerinin de olmasidir.
Lipid birikimleri, ekstrasellliler kompartmani genisleterek intimanin

hucresel organizasyonunu bozar. Tip I-lll lezyonlar, daha ileri lezyonlarin



onclleri olmalarina karsin klinik semptomlara neden olmaz. Cunku
endotel ylzeyi saglamdir.

Tip IV lezyon: iki ek ézellik kapsar. Endotel altinda lezyon iginde
diz kas hucreleri vardir ve ekstraselliler lipid kiimeleri bir araya gelerek
bir lipid cekirdek olusturur. Diger siniflamaya gére bu ilerlemis lezyondur.

Tip V lezyon: Yogun bag dokusu depolanmasi s6z konusudur ve
lipid cekirdegi cevreleyen fibréz bir kapsul vardir. Cekirdegi lumenden
ayiran kapsil boélimi plak bashgidir. Fibroz doku, kollojen ve
proteoglikan gibi ekstraselliler matriks olusturan diuz kas hicreleri
tarafindan yapilir. Tip V lezyonlar genelde ¢ok buyuktir. Bunda biriken
kollojenin miktan etkili olmaktadir. Bulyikligd nedeni ile Ilumeni
daraltmasi sonucu, laminar kan akimini bozdugu igin gerilim kuvvetlerine
daha fazla maruz kalmaktadir. Lezyonda bu durum plak yirtiimasina
egilimi arttirmaktadir.

Tip VI lezyon: Plak yirtiimasina bagdli kanama veya trombds igceren
lezyondur. Akut miyokard infarktisii ve kararsiz anjina genelde Tip VI
lezyona baglidir. Fakat bu lezyonlar klinik bulgu olusturmadan da
gelisebilir. Plak yirtilmasi sonucu olusan trombusin cogu, fibrinolitik
sistem tarafindan yikilabilir. Ancak trombisiin bir kismi plagin i¢ine de
gecebilir.

Tip VI lezyon: Yogun kalsifikasyonlar icerir ve lipid igerigi azdir.

Tip VIl lezyon: Tamamen kollajen ve diiz kas hiicrelerinden olusgur.
Bu lezyonlar plak gelisiminin son safhalandir. Tip VIl lezyonlar, Tip V ve
Tip VI’ ya gére daha stabildir (11).

Tip V ve VI lezyonlarin Tip VIII' e déntusmesi klinik agidan faydal
gérinmektedir. Bu sonug, lipid dusuriict tedavinin plak gerilemesinden

fazla plak stabilize edici etkisinin énemini goéstermektedir.



3. PLAK AKTIVASYONU VE KLINIK SENDROMLARIN
OLUSUMU

Klinik stirecin gelismesi icin ek bir patogenetik olayin ger¢ekiesmesi
gerekmektedir. En sik gérilen patogenetik olay; plak yirtiimasi sonucu
trombiis olusumudur ve boylece akut koroner sendromlar dedigimiz
tablolar ortaya cikar (12). Lezyonlarin gogunda gézlemlenen yuzeyel
fissirler, plak yirtiimasinin géstergesi olarak kabul edilmistir.

Plagin inflamatuar hicreleri; proinflamatuar lipidler, sitokinler,
antijenler veya mikroorganizmalar tarafindan aktive edilir. Ortaya c¢ikan
aktivasyon, makrofaj tarafindan matriks  metalloproteinazlarin
sentezlenmesine yol acar ve bu enzimler, fibréz sapkanin kollajenini
sindirir. inflamatuar bélgede bulunan proinflamatuar sitokinler(IFN y ve
TNF o) kollajen gen ekspresyonunu, diz kas proliferasyonunu
baskilayarak kollajen liflerin yeniden sentezlenmesini énlerler. Tim bu
olaylar fibréz sapkanin gerilim kuvvetini, kan akiminin mekanik stresine
yenilecek kadar azaltir.

Kan komponentleri, plak vyirtilmasiyla subendotelyuma maruz
kaldiklari zaman, trombositler aktive olur ve yiizeye yapisip kiimelenirler.
Trombositlerden salinan faktérler pthtilagsma kaskadinin aktivasyonunu
baslatir. Sonucta subendotelyal adheziv ve koagiilan yapilar agiga ¢iktigl
icin fisslrler trombis olugan bolgeler haline gelir. Trombdisler limeni
tikayabilir ve bu, miyokard infarktiisiine neden olur. Ancak fibrinolitik

sistem ile trombisiin tam obstriksiyon olusturmasi énlenebilir (13).

4. ATEROSKLEROZ RISK FAKTORLERI

Risk faktorleri, modifiye edilebilir risk faktérleri ve sabit risk faktorleri

olarak ayriimaktadir. Cinsiyet ve genetik (aile oykisl) sabit risk
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faktorlerini  olusturmakta iken, hipertansiyon, hiperkolesterolemi,
diyabetes mellitus, obezite, sedanter yasam tarzi, sosyal sinif, sigara
icmek ve A tipi kisilik ise modifiye edilebilir risk faktérleri olarak kabul
edilmektedir ( 14).

a. Yas: AHA klavuzlarinda erkeklerde 45 yas ve stinde, kadinlarda
55 yas ve Ustiinde olmak énemli bir risk faktéraddr.

b. Cinsiyet. Menapoz oncesi donemde koroner arter hastaligina
kadinlarda erkeklerden daha az rastlanmaktadir. Menapoz sonrasi
donemde, 60 yas ve {zerinde erkek ve kadin arasindaki risk
esitlenmektedir. Bunun nedeni reproduktif dénemde kadinlardaki
éstrojenin  koruyuculugudur. Ostrojen Uretiminin  azaldi§i menapoz
sonrasi doénemde, serum LDL dizeyi artmakta ve HDL dizeyi
azalmaktadir. Premenapozal kadinlarda eger diyabet mevcutsa bu
koruyuculuk ortadan kalkmaktadir (15).

c. Aile hikayesi: Aile 6ykiisii olanlarda aterosklerozun gocukluk
yaslarinda basladigi disuntlerek daha ciddi ve erken yaslarda
arastinimalidir. Aile 6yklst pozitif olanlarda; koroner arter hastaligi riski
1,3-1,6 kat artmistir (16). Ayrica bu grupta , genetik yatkinlk, obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, diyabetes mellitus gibi birkag risk faktorll bir
arada olabilir (14).

d. Sigara: Sigara icen saglikli genc¢ eriskinlerde endotel bagimh
vazodilatasyonda doza bagll ve geriye donebilen bir bozulma
saptanmigtir (17).

Koroner arter hastaliina bagh ani élimlerde, sigara i¢cenlerde sigara
icmeyenlerden daha sik koroner trombiis saptanmistir (18). Mevcut
bilgiler, sigaranin doku fakitér ekspresyonunu arttirarak plagin
trombojenitesini arttirabilecegini dusindirmektedir (19).

e. Hipertansiyon: Ateroskleroz, koroner kalp hastaliyi ve stroke

gelismesi i¢in bir risk faktéradar. Kan basinci yiksekligi ne kadar erken



yasta baslamis ve siddetli ise koroner damarlarda ateroskleroz o kadar
fazladir. Kan basinci yiksekligi yaninda nabiz basinci da esastir. Nabiz
basinci, sistolik basing ile diyastolik basing arasindaki farktir.
Framingham calismasinin verilerine goére ateroskleroz olugumu
acisindan nabiz basinci, diyastolik ve sistolik basinglarin
ylksekliklerinden daha énde gelir (20).

f. Hiperlipidemi: Dustk serum HDL, vylUksek LDL ve de total
kolestrerol bagimsiz blyuk risk faktorleridir (21). LDL’ nin aterogenezdeki
énemi buyuktur. Bunda, kigik capl olugsundan dolayi bu molekdlin
intimaya girebilmesi, birikmesi ve modifikasyonu etkilidir. LDL,
karacigerden diger dokulara kolesterolii tasir. LDL yiksekligi damar
duvarinda kolesterolden zengin aterom plag! olusumu ve gelisiminde
basta sayilan sorunlu etkenlerdendir. Diger lipoproteinler VLDL ve
silomikronlar molekil yapilarindaki biyuklik nedeni ile LDL gibi damar
duvarindan gecemezler. Bu nedenle aterogenez agisindan etKili
degillerdir (22).

g. Diyabetes Mellitus ve Metabolik Sendrom: Diyabet olugturdugu
mikroanjiopati ve makroanjiopati nedeni ile gii¢li bir kardiyovaskdler risk
faktéoradiar (23). Buna da, vaskuler hicrelerde yapisal degisiklikler,
endotel ve intima degisiklikleri, kapiller permeabilite degisiklikleri,
pihtilasma faktér degisiklikleri, hiperinstlinemi ve insilin direnci ile neden
olmaktadir. insulinin kendisi bir biyime faktéri olup diz kas hicre
proliferasyonunu uyarir. Metabolik sendrom, klinik agidan son
dénemlerde tanimlanmis ve cok hizli evrim gésteren bir alandir.
Metabolik sendrom ve instlin direnci sendromunun belki de en énemli
6zelligi, hem kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) hem de tip 2 diyabet
acisindan anlaml risk altindaki hastalarin tanimlanmasina hizmet
etmesidir. Yayginli§i son dénemlerde cok hizli bir artig gostermekle

birlikte, icerdigi komponentler nedeniyle koroner kalp hastaligi yéninden



oénemli bir saglik sorunu olusturmaktadir. Temel olarak obesite,
hipertrigliseridemi, hipertansiyon, insilin direnci gibi komponentleri
icermekte ve kardiyovaskiller hastaliklar yéniinden o6nemli risk teskil
etmektedir.

h. Lipoprotein(a):_Kardiyovaskuler risk faktorii olarak lipoproteinle
iligkili yeni bir bagimsiz faktér olarak belirlenmistir. Lipoprotein(a) seviye
artislarinin  plazminojenin trombolitik aktivitesini inhibe ettigi ileri
strdlmastar.

i. Fibrinojen ve D-Dimer. Plazma fibrinojen duzeyi, platelet
agregasyonunu ve kan akiskanhgini etkiler, plazminojen baglanmasiyla
etkilesir ve trombinle beraber pihti olusumunun son basamagini
yénlendirir. Fibrinojen; yas, obezite, sigara, diyabet, LDL kolesterol
diizeyi, alkol kullanimi, egzersiz duzeyi ve ters olarak HDL dizeyi ile
iligkilidir (24). Fibrinojen, CRP gibi bir akut faz reaktanidir ve inflamatuar
yanitla artar. Gothenburg ve Framingham, kardiak arastirmalarinda
fibrinojen dizeyi ile kardiyovaskiiler risk arasinda anlaml pozitif iligki
saptamistir (25). Fibrinojen 6lgim ve standardizasyonu yetersizdir ve bir
cok calismada gosterildigi gibi CRP’ ye goére prediktif degerinin daha
azdir. Bu nedenle fibrinojenin Klinikte kullanim alani simirli kalmigtir. D-
dimer, dolasimdaki fibrin déngusiniin genigligini yansitir. Klinikte D-
dimerin arteryel trombozu 6éngérmede kullaniimasi sinirhidir. Slpheli
vendz tromboemboli dederlendiriimesinde ise gigli klinik kullanima
sahiptir.

5. EPIDEMiYOLOJi

Koroner kalp hastaligi (KKH), ginimiizde en énemli morbidite ve

mortalite sebeplerindendir. Amerika Birlesik Devletlerinde yaklasik on iki

milyon kiside koroner kalp hastaligi bulundugu tahmin edilmektedir.
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Erkeklerde, KKH prevalansinin 40 ile 49 yaslar arasinda %7, 50 ile
59 yaslari arasinda %13, 60 ile 69 yaslar arasinda % 16 ve 70 ile 79
yaglarl arasinda %22 oldudu  bildiriimistir. Kadinlarda ise erkeklere
kiyasla daha dusik oranlarda seyretmektedir. Kadinlarda ayni yas
gruplarinda sirasiyla %5 , %8 , % 11ve % 14 tur (26).

Ulkemizde ise (TEKHARF calismasi) eriskinlerde KKH prevalansi %
3,8 olarak tespit edilmistir. Erkeklerde %4,1, kadinlarda ise %3,5dir.
Erkeklerde 40 ile 49 yaslari arasinda %3,2, 50 ile 59 yaglari arasinda
%7,8, 60 ile 69 yaslar arasinda %17,2 ve 70 yas Usitnde % 3,7dir.
Kadinlarda ise yas araliklarina gére sirasiyla %1,4, %8,3, %11,3 ve
%11,5 olarak bulunmustur.

Miyokard infarktiisii gegiren hastalarin 6 yillik takibinde miyokard
infarktlisu riski erkeklerde %18, kadinlarda % 35dir. Anjina gelisimi
erkeklerde % 27, kadinlarda %14, kalp yetersizligi erkeklerde %22,
kadinlarda % 46 ve inme erkeklerde % 8, kadinlarda % 11 olarak
bulunmustur (27). Bu hastalikta 6lim orani 25 ile 34 yaslan arasinda
erkeklerde kadinlardan 3 kat daha yuksek iken, 75 ile 84 yaslari arasinda
oran 1,6 kata dismektedir (28).

Géruldugu gibi diger kalp hastaliklarina oranla yitksek morbidite ve
mortalite oranlarina sahip olan KKH’ in erken taninmasi ve mudahalesi

oldukca énemiidir.

6. AKUT KORONER SENDROMLAR

Bu grupta ST segment elevasyoniu miyokard infarktist (STEMI), ST
segment depresyonlu miyokard infarktlist (NSTEMI) ve kararsiz angina
pektoris yer almaktadir.

Akut koroner sendrom etiyolojisinde bes temel durum tanimlanmisgtir;

- Plak riptirt ve akut tromboz,
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- Progresif mekanik obstriiksiyon,

- Inflamasyon,

- Sekonder anstabil angina (6rnegin hipertiroidi ya da anemi),

-Dinamik obstriiksiyon (koroner vasokonstriksiyon) (29).

Ancak bu patogenetik mekanizmalar cogu zaman ic icedir.

En sik gbzlenen durum ise koroner plak yirtilmasi ya da ruptiradir.
Ateromun fibréz sapkasi riptire olunca subendotelyal matriks ile kanin
temas! olur ve bunun sonucu trombositlerin aktive olmasi, trombin
olusumu ve trombiis olusumudur. Bu olayin sonucu ise ya total okliizyon,
ya kismi damar tikanikli§i ya da reperfiizyondur (30). Tikanmanin
duzeyine, siresine, kollateral damarlarin varligina ve spontan trombolizin
olup olmadigina bagh olarak miyokard dokusunda iskemiden nekroza
kadar giden patolojik degisiklikler g6zlenmektedir. Miyokard dokusunda
olusan nekroz, transmural olabilecedi gibi (sikikla ST segment
elevasyonlu miyokard infarktiisi-Q dalgali miyokard infarktiisii)
miyokardin ~ subendokardial  bélgesinde  sinirli  kalabilmektedir
(Transmural olmayan -siklikla ST segment depresyonlu miyokard
infarkttsti-non Q miyokard infarktusii). Bu ayinm, miyokard dokusundaki

nekrotik alan genisliginin prognoz Gizerine olan etkisi acisindan énemlidir.

7. ST DEPRESYONLU MiYOKARD iNFARKTUSU (Q DALGASIZ
MI)

Q dalgasiz miyokard infarkttst deyimi, akut miyokard infarktistnin
(AMI) klinik belirtilerinin oldugu ve buna miyokard nekrozuna isaret eden
enzim yiiksekliklerinin eslik ettigi, ancak EKG’de patolojik Q dalgalarinin
bulunmadigi AMI tipini tanimlamak igin kullanilir. Q dalgasiz miyokard
infarktish tm infarktusler g6z éniine alindiginda yaklasik %30-50 gibi

bir oranda karsimiza ¢ikmaktadir (31). Diger taraftan, balon anjioplasti,
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stent, cesitli aterektomi yéntemleri gibi invaziv kardiyolojik girisimlerin
uygulanmasi sirasinda bir komplikasyon olarak da Q dalgasiz miyokard
infarktlist olusabilmektedir. Q dalgasiz AMI, anstabil angina pektoris ile
Q dalgali miyokard infarktiist arasinda bir yerlerde bulunur. Q dalgasiz
miyokard infarktislerinde olusan nekroz, Q dalgali infarktislere oranla
daha sinirl bir bélgeyi kapsamaktadir. Hastane ici mortalitenin, Q dalgali
AMI’ ne oranla daha iyi oldugu bildiriimektedir. Ancak erken mortalitedeki
bu fark zaman icerisinde azalmakta ve 6 ay ile 1 yil icerisinde ortadan
kalkmaktadir (32). Reinfarktils ve reklrren angina pektoris oranlar Q
dalgasiz miyokard infarktisiinde daha yuksektir (31,33).

- Otopside subendokardiyal bélgede nekroz olmasina ragmen koroner
arterde tam tikanma nadiren géralarken, %13’ (nde tam tikanmaya
neden olan trombis saptanabilmigtir (34).

Subepikardiyal bélgenin canli kalmasi/kurtulmasindan dolayi infarkt
ekspansiyonu, ruptir, perikardit non-Q Ml'de nadiren gelismektedir.
Bunlarin sonucunda non-Q MI’' I hastalarda sol ventrikiliin global ve
boélgesel fonksiyonlar iyi fakat reziduel iskemi ve tekrarlayan kardiyak

olay riski yuksektir (35).

8.ST ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU (Q DALGALI Mi)

ST elevasyonlu miyokard infarktisi (NSTEMI), ilgili miyokard
segmentinde nekrozun tama yakin gelisti§i transmural bir infarktls
turudur. iskemik karakterde gégus agrisi ve EKG'de birbirini izleyen 2
derivasyonda > 1 mm ST segment elevasyonu gérilir. Serum kardiyak
markerlarinda mevcut yikseklikler de tani koymak icin gerekli sartlardan
birini olusturmaktadir. STEMI gelisen segmentte énemli kollateral
gelismesine izin verecek derece ve slrede okllizyon éncesi darlik streci
bulunmaz(31,33,34).
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Non ST elevasyonlu miyokard infarktustinde gériilen klinik belirti ve
bulgular STEMI'de de goéralir. Nekroz epikarda kadar gelistiginden
NSTEMI tablolarina goére erken doénemde perikardit daha siktir.
Nekrozun daha fazla olmasi papiller adele rupturt, VSD, serbest duvar
ripturt ve anevrizma gelisimi gibi komplikasyonlarin STEMI'de daha sik
gorilmesinin nedenidir.

ST elevasyonlari infaktiis gelisen segmenti géren derivasyonlarda

goéralur(34).
9.STEMI(QMI) VE NSTEMI(n QMI) ARASINDAKI FARKLAR

NQMI aksam saatlerinde gézlenitken QMI genellikle sabah
saatlerinde gorulmektedir. CKMB tepe degeri, nQMI'da daha kisa sireli,
QMTI'da uzun sirelidir. Gegirilmis MI, rekirren Ml nQMTI' da daha siklikla
gozlenirken kardiyak fonksiyonlar iyi korunmustur. Erken mortalite n QM
da dusik, gec mortalite ise yiksektir. QMI igin ise tersi gecerlidir. Total
mortaliteye baktigimizda ise benzer sonuglar oldugunu gérmekteyiz.
Akut miyokard infarktiisiinde rastladigimiz anevrizma, serbest duvar
ruptart, papiller kas rupturd gibi komplikasyonlar ise QM| da daha
siktir(35).

10.KARARSIZ ANGiINA PEKTORIS (USAP)

Kararsiz angina pektoris, kararli angina pektoris ve akut miyokard
infarktiisi arasinda orta derecede riskli bir sendromu ifade eder. Akut
miyokard infarktisii habercisi olarak degerlendiriimeli ve hastalar koroner
yogun bakim Unitelerinde yatirlip takip edilmelidir.

Anamnez, anstabil angina tanisinda en énemli aractir. Uc temel

klinik tablo vardir: yeni baslangigh angina (son iki ay), artan angina ve
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istirahat anginasi. Bu ortaya cikis tablolar klinik pratikte her zaman
belirgin degildir. Istirahatte veya hafif egzersizle olusan ve uzun siren
g6gus agrisi, hastanin doktora basvurmasina yol agan en sik nedendir.
Anstabil anginada gérillen gogius agrisi tipik stabil anginada gériilen
gégus adrisina benzer. Bunun istisnasi, ataklarin daha siddetli ve uzun
olmasi, istirahatte olugsmasi, egzersiz veya stresle iligkili olmamasidir.
Yakinma en sik olarak derin, iyi lokalize edilemeyen goégis veya kol
rahatsizligl seklindedir. Cogunlukla basing, dolgunluk veya sikisma hissi
olarak tarif edilir. Agri cogunlukla omuza, boyuna, ceneye ve kollara
yayllir. Bazi hastalarda gégis agrisi yoktur, ama sadece ¢ene, boyun
veya kollarda rahatsizlik ile doktora basvururlar. Sublingual nitrat
verilmesi, ¢ogunlukla gegici veya kismi bir rahatlama saglar. Ataklar
esnasinda dispne, terleme, bulanti ve anksiyete gibi semptomlar sik
goéralur. Bazen hastalar, tek belirti olarak agiklanamayan yeni baslangigli
veya kétulesen efor dispnesine sahip olabilirler. Ozellikle diyabeti olan
hastalar, az miktarda gégus agrisi ile basvurabilir veya gégus agrisi hig
yoktur.

Hastanin anamnezinde 6nemli olan diger noktalar; Daha 6nceden
koroner kalp hastaliginin belirtilerinin olmasi, periferik veya serebro-
vaskuler aterosklerotik hastalik, aile 6yklsl, koroner risk faktorlerinin
varlig: (diyabetes mellitus, hipertansiyon, sigara ve hiperlipidemi). Bu
faktérlerden herhangi birini iceren bir 6yk(, taniyi destekler ve prognozu
olumsuz ydnde etkiler. Anstabil angina ve miyokard infarktiisi sadece
kardiyak markirlarin sonuglari alininca kesin olarak ayirt edilebilir.

Glnumuzde kararsiz angina pektorisin risk ve prognoz acgisindan
degerlendiriimesinde birka¢ siniflama kullaniimaktadir. Bunlardan en
yaygin olarak kullanilan siniflama Braunwald siniflamasidir.

Akut miyokard infarktisii Kuzey Amerika, Avrupa ve Ulkemizde

hastaliklara bagh en 6nde gelen 6lium nedenidir. Ortalama mortalitesi
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%45 olan akut koroner sendromun mortalitesi koroner yogun bakimda
ilerleme, fibrinolitik tedavi ve kateter ile reperfizyon sonucu son 30 yilda
gerileme géstermistir. Ancak diyabet ve obezitenin artan insidansi, bati
tarzi beslenme gelecekte koroner arter hastaliginin izlerini arttiracak gibi
goérinmektedir.

Miyokard infarktiist tanisi; uygun klinik bulgular, EKG’de patolojik Q
dalgasi olusumu, iskemiye isaret eden EKG degisikligi (ST segment
elevasyonu, depresyonu) ve serum markerlarinin pozitiflijinden
(troponin, CK-MB, AST, LDH degerlerinin tipik ylkselis ve kademeli inisi)

en az ikisinin bir arada bulunmasi ile konur (36).

11. AKUT MiYOKARD iNFARKTUSUNDE SEMPTOMLAR

Siddetli, baski tarzi substernal gégis agrisi, siklikla sol kol ve sirta
yayllir. Agrni 20 dakikadan uzun surelidir. istirahatle ve nitrogliserin ile
gecmez (37). Gégusteki sikinti hissi boyUna, bileklere, sirta, omuza, sol
kola, epigastriuma da yayilabilir. Akut miyokard infarktisl 6zellikle yasli,
diyabetik ve postoperatif hasta grubunda goégis adrisiz da gelisebilir
(38).

Akut miyokard infarktlist ile iligkili diger semptomlar; terleme, nefes
darligi, halsizlik, carpinti, bas doénmesi, biling bulanikhdi, bulanti,
hazimsizlik, kusma olarak sayilabilir. Gastrointestinal semptomlar
Ozellikle inferior infarktuslerde siktir. Ayirici tanida 6zofagial agr (reflu,
anormal motilite veya ruptir), kas-iskelet sistemi ile ilgili agri, perikardit,
hipertrofik kardiyomiyopati, gastrit, peptik Ulser ve perforasyon, biliyer
kolik, Kkolesistit, plérezi, aort disseksiyonu, pulmoner emboli, ve
pndédmotoraks dustnilmelidir. Akut koroner sendromu nonkardiyak gégus
agrisindan ayirmada anamnez, fizik muayene, EKG ve siklikla kardiyak

markerlar kullanilir (39).
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12. AKUT MiYOKARD iNFARKTUSUNDE EKG

EKG sadece tani icin degil, terapétik midahelenin etkisinin
degerlendiriimesi icin de yaygin olarak kullanilan, maliyeti dugtk fakat
vararlihgi yiksek bir testtir. EKG hem tani icin hem de prognostik
amaclar acisindan ¢ok 6nemlidir. Anstabil angina ve NSTEMI' da en
karakteristik bulgu, T dalgasi degisiklikleri ile birlikie veya tek bagina ST
segment depresyonudur. Ancak V1-V3' de belirgin ST depresyonu,
siradan ST elevasyonlu miyokard infarktiisi gibi ele alinip tedavi
edilmesi gereken gergek bir posterior transmural infarktlist gésterebilir.

En sik EKG bulgulan ST segment depresyonu, gegici ST segment
elevasyonu ve T dalgasi inversiyonudur. %20 hastada ise EKG
degisikligi yoktur. 82 akut koroner sendromlu hastada T dalga
inversiyonu en az spesifik olan EKG degisikligi olarak saptanmigtir
(40,41). ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisinde, iki ya da daha
fazla ardisik derivasyonda 1 mm ya da daha fazla ST segment
elevasyonunun bulunmasi gerekir. Siklikla resiprokal ST segment
depresyonu karsi derivasyonlarda bulunur. ST segment depresyonlu
miyokard infarktiisiinde ise , iki ya da daha fazla ardisik derivasyonda 1
mm ya da daha fazla ST segment depresyonunun bulunmasi gerekir.

Semptom varliginda yeni baslangich sol dal blogu(LBBB) miyokard
infarktiisi tanisini destekler. LBBB varliginda miyokard infarktsl
kriterleri:

1- QRS ile uyumlu = 1mm ST segment elevasyonu,

2-V-1, V-2, V-3’ ten birinde 2 1 mm ST depresyonu,

3- QRS’ in aksi yonde = 5 mm ST elevasyonudur.
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13. AKUT MiYOKARD iNFARKTUSUNDE LABORATUAR

Kreatin kinaz ve CK-MB: Kreatin kinaz sitozolik bir enzimdir, ¢
izoformu bulunur; CK-BB, CKMB, CK-MM. Kalpte baskin formu CK-
BB’dir ancak spesifik olan izoformu CK-MB’dir. Miyokard infarktlsu
sonras| 3-12 saatte ylkselir, 24 saatte pik yapar, 2-3 giinde normale
déner. Erken reperfizyonda da wash-out fenomenine neden olarak
erken ve yiksek konsantrasyonda pik yapar (42,43). Herhangi bir
nedene bagh miyokardiyal hicre 6limi CK-MB'de artisa neden
olacaktir. Bu artiglar, kardiyak kontlzyon, elektriksel hasar, miyokard
tutulumu ile birlikte ciddi perikardit ve miyokardit olan hastalarda acik bir
sekilde gézlenmistir.

Yine iskelet kasi hasarina neden olan herhangi bir durum ya da
hastalik varsa CK-MB yiiksek saptanabilir. Bobrek yetersizligi bulunan
hastalarin %20'sinde de CK-MB degerleri yiksek saptanir. Diger bir
yalanci pozitif sonu¢ yaratan durum CK-MB klirensinin bozuk oldugu
hipotiroidizmdir (44).

Laktat dehidrogenaz (LDH):Bu enzim sitoplazmada lokalizedir ve
en yiksek aktiviteye iskelet kasi, karaciger, kalp, bobrek ve kirmizi kan
hiicrelerinde sahiptir (45). Laktat dehidrogenaz enziminin bes izoformu
bulunur. LDH-1 izoformu kalpte baskin olan formdur (46). Laktat
dehidrogenaz miyokard infarktist baslangici sonrasi geg yikselir, ancak
1-2 hafta yiksek dizeylerde kalir.

Troponin T ve Troponin l:Troponinler kas kontraksiyonunda aktin
ve miyozin arasi etkilesimi dizenlerler. U¢ subiiniteden olugur; TnT, Tnl
ve TnC. Troponin | ve T akut miyokard infarktiisiinden sonra ortalama 3-
12 saatte ylkselmeye baslar, 24 saatte pik yapar ve 5-14 giinde normale
doéner (47). Renal yetersizlikte TnT yluksek saptanabilir. Tnl ise daha az
etkilenir (48). Miyokarditte Tnl ve TnT degerleri CK-MB’'den daha
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sensitiftir (49). Troponin degerlerinin yukseldigi diger bir durum puimoner
embolidir ve pulmoner embolide 30 gunlik mortalitede prognostik énemi
vardir (49). Sepsis ve septik sokta da troponin degerleri yiksek
bulunmustur (50). CK-MB'nin aksine iskelet kasi hastaliklarindan ve

travmasindan etkilenmemektedir.

14. KANIN REOLOJIK OZELLIKLERI

Kan cesitli hiicresel elemanlarin  plazma sispansiyonundan olusan
kompleks bir sividir. Kan akigkanligi kendisini olusturan elemanlarin
reolojisiyle iligkilidir.

Kan Viskozitesi : Viskozite, molekillerin ya da daha buylk
partikillerin i¢ surtinmelerinden ileri gelen, bir akigkanin intrensek akig
direncidir(51). Daha basit tanimiyla viskozite sivilarin akiskanhga kars!
gosterdikleri i¢ direnctir. Ayni fiziksel sartlar ele alindiginda , sivilar
arasindaki viskozite farklari icerdikleri partiktllerin konstrasyonlarn ve
yapilarindaki degisikliklerden kaynaklanmaktadir (52).Kan viskozitesini
etkileyen faktérler hematokrit, plazma viskozitesi, eritrosit agregasyonu

ve eritrosit deformabilitesidir(Sekil1).
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Sekil 1: Viskoziteye etki eden faktorler

Viskoziteyi etkileyen diger bir faktér Fahraeus-Lindgvist etkisidir (53).
Bu etki damar ¢api 1,5 mm’ nin altina indigi zaman belirmeye baslar.
Kapiller kadar ince damarlarda bu etki cok belirgin olur ve tim kanin
viskozitesi bilylik damarlardakinin yarisina iner. Fahraeus-Lindgvist etkisi
bu damardan gecerken eritrositlerin rulo formasyonunu yaratir.
Eritrositler damarlarda dizi halinde rastlantisal hareket yerine bir tek rulo
formasyonu olusturarak akarlar. Boylece kanin kendi iginde olusan
viskoz direng bertaraf edilir (53).

Plazma Viskozitesi : Plazma birgok iyonu, inorganik molekiilieri,
viicudun cgesitli kisimlarina tasinan veya diger maddelerin taginmasina
yardim eden organik yapilari icermektedir (54). Kan, plazma, sinovyal
sivi gibi viicut sivilarinin viskoziteleri icerdikleri hiicreler ve proteinler gibi
yapilarin artmasi veya azalmasiyla degisiklik gosterir (52). Plazma gibi
kolloidal parcaciklar iceren sivilarin viskoziteleri ise bu kolloidlerin hidrofil
veya hidrofob olmalarina gbre degisiklik gdsterir. Hidrofil kolloid iceren
sivilar, hidrofob kolloid icerenlere gore daha viskdzdirler (Sekil 2).
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Hidrofil kolloidlerin konsantrasyonu arttikga sivilarin  viskoizteleri,

hidrofob kolloidlere oranla daha fazla artar (52).

Hidrofil

Hidrofob

/

Viskozite

v

Dispers faz konsantrasyonu

Sekil 2: Hidrofob ve hidrofil kolloidlerin dispers faz konsantrasyonunun
viskoziteye etkisi

Plazma proteinleri albimin, globulin ve fibrinojen olmak Uzere U¢
gruba ayrilir. Albuminin 6nde gelen gérevi kapiller membraninda osmotik
basing yaratmaktir. Kolloid osmotik basing plazma sivisinin kapillerden

digarl, interstisyel araya sizmasini engeller. Globulin a1, o2, B1, B2, v

globulin fraksiyonlarina ayriimaktadir (54). Protein fraksiyonlari
ultrasantrifijde relatif sedimantasyon hizlariyla ya da elektroforezle
ayrilabilirler (52,54). Kapiller duvar, relatif olarak plazmadaki proteinlere
karsl gecirgen degildir. Bu nedenle, proteinler kapiller duvara karsi 25
mmHg ‘ a kadar bir onkotik basing olusturur (54).

Kan Reolojisine Etki Eden Fiziksel Faktorler: Dolasimin baglica
fonksiyonu, kani degisik organ ve dokulara ulastirmaktir. Kan akisl
hizinin bir bélima, basingla kanin arterlerden venlere tasinmasi ile,
digeri ise bunun aksine damar sartlari ve kanin dolasimdaki akis
direnciyle iligkilidir (55). Kan damarlarda Poiseuille yasasina gore

akmaktadir (54,55). Bu yasa su sekilde ifade edilmektedir:
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Q= nAPr*/8Ln

Q: Akis hizi(cm®/sn)

AP: Basinc gradiyenti(dyn/cm?)

r. Damar yarigcapi{(cm)

L:Damar uzunlugu(cm)

1. Viskozite(cp)

Sivilarin akisini engelleyen fiziksel terim viskozitedir (55). Viskozite, sivi
veya yari sivilarin molekilleri arasindaki i¢ surtinmeden dolay! akisa ve
sekil degisikliklerine karsi gésterdikleri direng olarak tarif edilmektedir
(56). Kanin damarlardaki akisi normalde dar ve kati borulardaki sivilarin
akimt gibi laminar niteliktedir. Kan damari iginde, kan damariyla temasta
olan sonsuz incelikte denebilecek kadar ince bir kan tabakasi hareket
etmez. Bir sonraki tabaka diisik bir hiza sahiptir, bir sonraki tabaka ise
daha hizlidir. Bu béyle devam eder ve akimin merkezindeki tabakada hiz
en ylksektir (Sekil3).

Kanin akis hizi, damar ylzeyine yakin tabakalarda dustk, i¢
tabakalarda yiiksektir (54). Kanin akis hizi, kritik bir degere ulagincaya
kadar laminardir. Hiz krittk dedere ulasinca akim turbllan hale
gecmektedir. Turbilan akimda kan, damar boyunca duz bir sekilde
doénusler yaparak, enine akislar gésterir (57).

Bir arterin daralmasi, o bélgede kan akiminin hizini artirarak
turbulansi agiga cikarir ve buna bagli olarak da daralmanin ilerisinde ses
ortaya cikabilir. Bu sesten kan basinci 6lgimtnde yararlanilir (53). Kan

akimi normalde aortda tirbtlan, diger damarlarda laminardir.
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Damarduvar akig
B

Sekil 3: Bir damar iginde akan viskéz sivinin laminar akis diyagrami

Kan akisi sirasinda sivi tabakalarinin karsilikli yer degistirebilmesi
icin gerekli olan kuvvete “shear stres”, bundan dolayi olusan akis hizina
da “shear rate” denilmektedir (51-58). Akigkanlar iki baghk altinda
siniflandirihr; Newtonian ve Nonnewtonian akiskanlar.Newtonian
akiskanlar shear stresten bagimsizdir. Nonnewtonian akiskanlarda shear
stres ile shear rate arasindaki iligki sabit degildir. Shear rate’ in artmasi

ile viskozite azalmaktadir (59).
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lll. MATERYAL VE METOD

Arastirmamiz, Mayis 2008 ile Aralik 2008 tarihleri arasinda T.C.
Saglk Bakanhgi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi koroner
yodun bakim unitesinde yatan ST elevasyonlu miyokard infarktiist tanili
22 erkek, ST depresyonlu miyokard infarktist tanili 20 erkek hastay ve
20 saglkh kontrol olmak lzere toplam 62 olguyu kapsamaktadir. Mi
tanist igin; tipik g6édus agrisi, EKG kriterleri (Birden fazia iligkili
derivasyonda en az 2 mm ST elevasyonu/depresyonu ve/veya Q
dalgasi) ve serum kreatin kinaz artigi arandi.

Dikkatli fizik muayene, gégus radyografisi, EKG, idrar-kan testleri ile
normal tespit edilen 20 rastgele olgu kontrol grubunu olusturdu.

Kan viskozitesi olgimleri Harkness Viskozimetresi (Coulter
Electronics LTD) ile gerceklestirildi. Olcim icin 37°C’de 1ml suyun
kapillerden gegis siiresi tayin edildi. Ayni fiziksel sartlarda 1ml heparinli
kanin kapillerden gecis slresi okundu. Saf suyun 37°C’ deki viskozitesi
0,6915 cp alinarak kan érneklerinin bagil viskozitesi hesaplandi.

Hesaplar,

Momek = ts/ ts 0.6015
Bagintisi kullantlarak yapild.
Nsmek: Ornegdin viskozitesi(cp)
ts: 6rnegdin kapillerden gegcis stiresi(sn)
t: Saf suyun kapillerden gecis siiresi(sn)
0,6915 cp: saf suyun 37°C ‘deki viskozitesi
Plazma viskozitesi tayini icin heparinli kan plazmasi kullanildi. Plazma
viskozitesi o©lciimleri de Harkness viskozimetresinde kan viskozitesi
6lcim yontemleriyle ayni fiziksel sartlar altinda yapildi. Plazma

viskozitesi icin de kan viskozitesi hesabi icin kullanilan bagintidan bagil
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viskozite degerleri hesaplandi. Viskozite élcimleri I. U. Cerrahpasa Tip
Fakdiltesi Biyofizik Anabilim Dalinda yapildi.

Her iki hasta grubu ve kontrol grubunda, rutin hemogram ve
biyokimya tetkikleri yapildi. Kanlar, tedavinin uygulandigi damar yolu
disindaki ven6éz damarlardan agrinin baslangicindan itibaren ¢ gin
icinde alindi. Trombolitik tedavi planlanan hastalardan kan &rnekleri
tedavi uygulanmadan o6nce alindi. Kan 6rnekleri Saglk Bakanligi
Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda
calisildl.

Calismada tespit edilen sonugclar ortalama * standart sapma (X + SS)
olarak ifade edildi. ST depresyonilu Ml ve ST elevasyonlu Ml tanili
hastalarin kontrol grubu ile ve kendi aralarinda 6lgllen parametrelerdeki
degisimlerin  karsilastinimasinda Mann-Whitney U testi kullanildl.
p<0.05*, p<0.01**, p<0.001*** duzeyindeki degerler istatistiki olarak

anlamli kabul edildi.

25



IV. BULGULAR

Yaslari 40 ile 70 arasinda degisen ( 50.70+ 8.13) ST elevasyonlu Ml
tanili 22 hasta 1. hasta grubunu olustururken, yaslar 40 ile 70 arasinda
degisen (54.20 = 9.39) ST depresyonlu Ml tanili olan 20 erkek hasta ise
2. hasta grubunu olusturdu. Kontrol grubu klinik ve laboratuar bulgulari
ybninden tamamen saglikli olan yaslan 40 ile 70 arasinda degisen
(46.60 + 5.39) saghkii 20 erkekten olusturuidu.

Plazma viskozitesi 1. hasta grubunda (1.44 +0.26 cp), 2. hasta
grubunda (1.42 + 0.19 cp) ve kontrol grubunda ise (1.25 + 0.14 cp)
olarak ¢lculdd (Tablo 1, Grafik 1). ST elevasyonlu MI tanili grubun
(p<0.01) ve ST depresyonlu MI tanili grubun (p<0.05) plazma viskozite
degerlerinin kontrol grubu plazma viskozite degerine gére anlamli olarak
arttig saptanmistir(Tablo 1,Grafik 1).
arttigi saptanmistir(Tablo 1,Grafik 1).

Tablo 1: Kontrol, ST elevasyonlu Ml ve ST depresyoniu MI tanili

gruplarda plazma viskozitesi degerlerinin istatistiksel karsilastiriimasi

PARAMETRE KONTROL |ST ELEVASYONLU | ST DEPRESYONLU

(n=20) (n=22) (n=20)
Plazma 1.25+ 0.14 1.44+ 0.26** 1.42+0.19%**
viskozitesi(cp)

| | |

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 hasta gruplarinin kontrol grubuna gére

anlamlihgu,
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35<0,05, Pp<0,01, “p<0,001 hasta gruplar arasindaki anlamlilig ifade
etmektedir.

ST elevasyoniu MI tanili grubun plazma viskozite degeri ST
depresyonlu Ml tanili grubun plazma viskozite degerine gére ylksek
olmasina ragmen aradaki farkin anlamli olmadigi goézlenmistir (p>0.05)
(Tablo 1,Grafik 1).

cp

Grafik 1: Kontrol, ST elevasyoniu Ml ve ST depresyoniu Ml gruplarinin

plazma viskozite degerlerinin degisimi

Kan viskozitesi, kontrol grubunda (2.43£0.71 cp), ST elevasyoniu Ml
tanil hasta grubunda (2.95+1.08 cp) ve ST depresyonlu MI tanili hasta
grubunda ise (2.74+0.82 cp) olarak élguldi. Kontrol grubu ile hasta

gruplari arasinda ve her iki hasta grubu arasindaki kan viskozitesi
degerlerindeki degisimlerin anlamli olmadigi saptandi.
(p>0.05)(Tablo 2,Grafik 2)
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Tablo 2: Kontrol grubu, ST elevasyonlu Ml tanili ve ST depresyonlu MI

tanil gruplarda kan viskozitesi degerlerinin istatistiksel karsilastinimasi

|

PARAMETRE KONTROL ST ELEVASYONLU | ST DEPRESYONLU
(n=20) | (n=22) (n=20)
Kan viskozitesi(cp) | 2.43+0.71 2.95 + 1.08 2.74+0.82

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0.001 hasta gruplarinin kontrol grubuna gére

anlamliligini,

®p<0,05, °p<0,01, °p<0,001 hasta gruplari arasindaki anlamlilig! ifade

etmektedir.

410 —

380
290 -
2,30
1,70 —

1,104+

0,50

Kan iskozitesi

S Kortrol
8 Depresyon

B Elevasyon

Grafik 2: Kontrol, ST elevasyoniu Ml ve ST depresyonlu MI gruplarinin

kan viskozite degerlerinin degisimi
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Fibrinojen degerleri her iki hasta grubunda da kontrol grubuna gére
artmis olarak tespit edildi. Degerler ST elevasyonlu MI tanili grupta
(441.30+46.27 mg/dl), ST depresyoniu MI tanili hasta grubunda

(405.28+77.31 mg/dl) ve kontrol grubunda ise (288+71.59 mg/dl) olarak
Olelldt. Her iki hasta grubundaki fibrinojen degerleri kontrol grubu
fibrinojen degerine gére ileri derecede anlaml olarak artmis oldugu tespit
edildi (p<0.001). ST elevasyonlu MI grubunun fibrinojen degeri ST
depresyonlu MI grubuna gére yiliksek olmasina ragmen aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi (p>0.05) (Tablo3,Grafik
3).

Tablo 3: Fibrinojen degerlerinin kontrol grubu, ST elevasyonlu Ml ve ST

depresyonlu MI gruplarinda karsilastiriimasi

PARAMETRE KONTROL ST ELEVASYONLU | ST DEPRESYONLU
(n=20) (n=22) (n=20)
Fibrinojen(mg/dl) 288+ 71.59 441.30+46.27*** 405.28+77.31***

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 hasta gruplarinin kontrol grubuna gére
anlamlihgini,
?p<0,05, bp<0,01, °p<0,001 hasta gruplarn arasindaki anlamliligi ifade

etmektedir.
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Grafik 3: Kontrol, ST elevasyonlu MI ve ST depresyonlu Ml gruplarinin

fibrinojen degerlerinin degisimi

Her iki hasta grubunda hem albumin hem de globulin degerlerinin
kontrol grubu degerine gére anlamli olarak azalmig olduklar tespit edildi

(p<0.01). Albumin degerleri kontrol grubunda (4.24+0.53 g/dl), ST
elevasyonlu MI tanili grupta (3.83% 0.36 g/dl), ST depresyonlu Ml tanili
grupta ise (3.90+0.36 g/dl)olarak 6lgtldd. Kontrol grubu ile hasta gruplar

arasindaki fark anlamli olmasina ragmen, her iki hasta grubunda albumin
degerleri arasinda anlamh fark gézlenmedi (p>0.05). Globulin
degerlerinde de benzer degisimler saptandi. Hasta gruplar ile kontrol
grubu arasindaki fark anlamli iken (p<0.01) hasta gruplarinin kendi

aralarindaki farkin anlamli olmadidi gézlendi (p>0.05) (Tablo 4).
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Tablo 4: Kontrol grubu, ST elevasyonlu Ml ve ST depresyoniu Mi

gruplarinda albiimin ve globilin degerleri kargilagtiriimasi

PARAMETRE KONTROL | ST ELEVASYONLU | ST DEPRESYONLU
(n=20) ( n=22) (n=20)
Albumin(g/dl) 4.24+0.53 3.83+ 0.36** 3.90+ 0.36**
Globulin(g/dl) 3,4410,30 3,09+0,29** 3,16+ 0,50**

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 hasta gruplarinin kontrol grubuna goére

anlamhligini,
%p<0,05, bp<0,0‘l, °p<0,001 hasta gruplar arasindaki anlamliligi
gOstermektedir.
_ SKontrd
% —1 B Depresyon
& Elevasyon

Grafik 4a; Kontrol, ST elevasyoniu Ml ve ST depresyonlu MI gruplarnin

albimin degerlerinin degisimi
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g/dl

Glaobdlin

Grafik 4b: Kontrol, ST elevasyonlu Ml ve ST depresyoniu Ml gruplarinin
globulin degerlerinin degisimi

Olgulen WBC degerleri, hasta gruplarinda kontrol grubuna gore
yiksek tespit edildi. ST elevasyonlu Ml tanili hasta grubunda
(10.404£3.06.10%ul ), ST depresyonlu MI tanili hasta grubunda
(9.86+3.12.10%ul )ve kontrol grubunda ise (7.93%1.63.10%ul )olarak
élcild. ST elevasyonlu MI tanili hasta grubu (p<0.01) ve ST
depresyonlu MI tanili hasta (p<0.05) gruplarinda élgtlen WBC degerleri
kontrol grubu degerlerine gére anlamh olarak yiksek bulundu. Bu iki
hasta grubu arasindaki WBC degerleri arasindaki farkin anlamli olmadigi
saptandi (p>0.05).
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Tablo 5: Kontrol grubu, ST elevasyonlu MI ve ST depresyoniu Ml

gruplarinda WBC degerlerinin karsilagtirimasi

PARAMETRE KONTROL ST ELEVASYONLU | ST DEPRESYONLU
(n=20) (n=22) (n=20)
WBC(10°/l) 7.93+1.63 10.40£3.06** 9.86+3.12*

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 hasta gruplarinin kontrol grubuna gére

anlamhhligini,

ap<0,05, P"p<0,01,

gostermektedir.

“p<0,001

hasta gruplari

arasindaki anlamiiligi

WBC

® Kontrol
B Depresyon
| |BElevasyon

Grafik 5: Kontrol, ST elevasyonlu Ml ve ST depresyonlu Ml gruplarinin

WBC degerlerinin degisimi
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Tablo 6’da hasta gruplan ile kontrol grubunda o&lgilen RBC

degerlerinin Ortalama + SS degerleri goriiimektedir. Kontrol grubunda
(5.24+0.36.10%l), ST elevasyonlu MI tanili hasta grubunda(4.59+ 0.45.
10%/ul) ve ST depresyonlu MI tanili hasta grubunda (4.77+0.55.10%/ul)
olarak 6l¢lld(. Hasta gruplari arasindaki farkin anlamli olmadig1 gortldi
(p>0.05). ST elevasyonlu Ml tanili (p<0.001) ve ST depresyonlu MI tanili
grubun (p<0.01) ortalama RBC degerlerinin kontrol grubu RBC

degerlerine gére anlamli olarak disuk oldugu géziendi.

Tablo 6: Kontrol grubu, ST elevasyonlu MI ve ST depresyoniu Ml

gruplarinda RBC degerlerinin karsilastiriimasi

PARAMETRE KONTROL | STELEVASYONLU | ST DEPRESYONLU
(n=20) (n=22) (n=20)
RBC (10°/pl) 5.24+0.36 4.59+0.45 *** 4.77+0.55**

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 hasta gruplarinin kontrol grubuna gére

anlamhbhigini,

4p<0,05, bp<0,01, °p<0,001 hasta gruplan arasindaki anlamhhg: ifade

etmektedir.
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Grafik 6: Kontrol, ST elevasyonlu Ml ve ST depresyonlu MI gruplarinin
RBC degerlerinin degigimi

Kan viskozitesini etkileyen parametreler arasinda yer alan Hgb ve
Htc degerleri her iki hasta gruplarinda ve kontrollerde dlgtidu. Tablo 7 ile
Grafik 7a ve Grafik 7b’'de goruldagi gibi ; Hgb degerleri kontrol grubunda
(14.7740.78 g/dl), 1. hasta grubunda (14.11+1.36 g/dI ) ve 2. hasta
grubunda (14.26+1.73 g/dl) bulundu. Htc degerleri ise kontrol grubunda
(% 43.07+2.74), ST elevasyonlu MI grubunda (% 39.41+4.55) ve ST
depresyonlu Ml grubunda ise (% 40.18+3.70) olarak tespit edildi. Hgb

ve Htc degerleri agisindan her iki hasta grubu arasinda ve kontrol grubu

ile hasta gruplari arasinda anlamli fark gézlenmedi (p>0.05).
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Tablo7: Kontrol grubu, ST elevasyonlu MI ve ST depresyoniu Ml

gruplarinda Hgb ve Htc degerlerinin karsilastiriimasi

PARAMETRE KONTROL ST ELEVASYONLU | ST DEPRESYONLU
(n=20) (n=22) (n=20)
Hgb (g/dl) 14.77+0.78 14.11+ 1.36 14.26+1.73
Htc (%) 43.07+2.74 39.41+4.55 40.18+03.70

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 hasta gruplarinin kontrol grubuna gore

anlamhhgini,

#p<0,05, |“’p<0,01, °p<0,001 hasta gruplari arasindaki anlamhhg ifade

etmektedir.
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Grafik 7 a : Kontrol, ST elevasyonlu Ml ve ST depresyonlu Ml gruplarinin

Hgb degerlerinin degisimi
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Grafik 7 b : Kontrol, ST elevasyonlu Ml ve ST depresyonlu Ml gruplarinin

Hct degerlerinin degisimi

Tablo 8,9 ve10'da kontrol, ST elevasyonlu MI ve ST depresyonlu MI
gruplarinin kan ve plazma vizkozite degerleri ile yas bilgileri ve diger kan
parametrelerinin ham degerleri gérilmektedir. Tablolardaki parametrelerin
birimleri : Albiimin ,g/dI ; globulin, g/dl ; fibrinojen ,mg/dl ; WBC, 10%/ul,; RBC
10%/ul ; Hgb ,g/dl ; Htc, % ; kan viskozitesi , cp ; plasma viskozitesi ; cp

olarak belirtilmistir.
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Tablo 8: Kontrol grubuna ait laboratuar sonuglari

1 |
' Kan | Plaz.
No | A/S | Yas |Albiimin | Globiilin | Fibrinojen | WBC |RBC | Hgb | Htc | Vis. | Vis. |
1 | H.K.| 60 4.1 35 221 8,95 | 507 | 14,2 | 434 [1,34| 1,15 |
2 | S.C. | 40 45 3,6 330 92 |[564]| 15,2 | 45,7 |[1,56| 1,13
3 | H.B.| 46 49 33 248 8,55 | 546 | 16,6 | 43,9 251 1,43
4 | AS. | 45 48 2,9 273 55 |46 | 14,2 | 38 [1,83| 13
5 | D.K.| 52 4,2 34 275 964 | 518 14,8 | 444 (2,79 13
6 | NNE. | 45 4,5 34 189 7,34 483 14 | 38,7 /1,86 1,3
7 | E.S. | 42 45 32 | 229 8,51 (4,77 143 | 40 1,71| 1,33
8 | A.D.| 46 4,1 40 | 301 9,07 (509 139 | 41 (184 13
9 | AK. | 50 4,4 3,7 196 10,46 | 5,3 | 14,4 | 40,4 (3,27 1
10 O.0.| 50 41 3,2 200 7,32 | 534 154 | 45,3 |2,67| 1,28
11 H.O. 45 44 | 31 237 574 | 576 157 | 455 |3,49 1,33
| 12 | 0.0. | 40 4,7 3,3 391 552 | 515 14,5 | 43,2 |[1,71| 1,22
13 | S.D. | 43 | 43 3,5 402 7,28 504 135 | 416 | 2,8 | 1,27
14 |M.K. | 43 | 35 3,6 281 6,14 |5,56 | 151 | 42,2 |1,53| 1,36
15 | H.S.| 53 | 3 3,7 398 6,83 4,88 144 | 43 (298 1,6
16 | H.D. | 48 3,1 3,8 298 7,27 | 5,87 | 16,1 | 47,5 [2,19] 1,2
17 | . 0. | 47 4,4 3,0 355 9,28 | 5,68 | 15,2 | 455 [3,01| 1
18 | T.A. | 40 4,8 3,6 277 6,68 | 524 14,7 | 424 |3,55| 1,34
19 | i.Y. | 42 4,7 3,9 410 815 (4,84 141 | #M,5 2,97 1,15
20 | K.Y. | 55 3,8 31 249 | 11,18 | 545 | 151 | 48,1 |2,98| 1,07
46.60 | 4,24 3,44 288,00 | 7,93 | 5,24 14,77 43,07 2,43 1,25
539 | 0,53 0,30 71,59 1,63 (0,36 | 0,78 | 2,74 [0,71| 0,14




Tablo 9: ST Elevasyonlu Ml grubuna ait laboratuar sonuglar

Kan | Plaz.
No | AIS | Yas |Albiimin | Globiilin | Fibrinojen| WBC |RBC| Hgb Htc Vis. | Vis.
1 |A.B.| 50 4,2 3,2 468 118 |42 | 138 | 368 | 3,07 | 1,43
2 |AO.| 55 4 3,3 522 152 | 541 | 17 51,7 | 426 | 1,34
3 | M.E.| 45 3,7 3,2 431 858 391 13,8 | 36,1 295 | 1,56
4 | S.C.| 48 3,8 3,6 559 7 461 | 141 | 40,7 | 587 | 1,55
5§ |MF.| 61 3,6 2,8 399 5,53 [3,99 1238 35 2,82 | 1,12
6 |M.O.| 54 3,6 2,5 618 16,5 (4,64 14,6 | 40,7 25 | 1,16
7 | $.G. | 49 3,8 3,2 392 10,57 (4,91 | 159 | 438 | 528 | 1,38
8 | Y.A. | 46 4 3,2 534 1392 [4,71| 143 | 41,7 | 312 | 1,52
9 | ME.| 40 4,1 34 540 8,25 4,47 12,9 34 29 | 1,99
10 | H.B. | 54 3,8 3,1 581 11,61 (4,39 | 143 | 36,4 28 | 1,46
11 | O.E. | 49 2,9 3 590 735 14,04 122 | 341 2,18 | 1,27
12 | M.T. | 46 4 3 549 13,08 (4,64 | 13,3 | 392 | 2.04 | 1,99
13 | B.B. | 46 3,6 3,1 547 846 | 53 | 164 | 449 254 | 1,16
14 | M.A. | 62 3,2 2,9 592 11,12 4,38 | 129 | 358 346 | 1,8
15 | R K. | 42 4 2,3 497 10,09 14,71 | 147 | 401 2,89 | 1,36
16 | V.A. | 68 4,1 3,1 399 806 457 13,9 | 368 1,73 | 1,17
17 | T.A. | 68 3,9 3,3 598 82 |503)| 157 | 434 | 2,97 | 1,43
18 | C.Y. | 51 4,2 3,5 601 1144 |503| 148 | 44,5 341 | 1,14
19 | Z.A. | 40 4,1 2,9 570 16,14 | 48 | 144 | 40,5 27 | 144
20 | i.D. 48 4,3 3,2 542 10,64 | 507 | 146 | 41,8 1,91 | 1,13
21 | M.T. | 39 3,6 3,1 497 707 1432 133 | 367 | 3,13 | 1,89
22 | N.K. | 55 4,3 3,1 409 113 |48 | 14 404 | 255 | 15
50,73 | 3,85 3,09 519,77 10,54 | 4,63 | 14,26 | 39,78 | 3,10 | 1,45
8,32 0,35 0,29 73,16 306 (040 1,20 | 4,29 0,99 | 0,27
8,32 0,34 0,29 7148 | 299 (0,39 1,17 | 4,20 0,97 | 0,26
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Tablo 10: ST depresyonlu MI grubuna ait laboratuar sonuglari

| ]
Kan |Plaz.
No | AIS | Yas | Albiimin | Globiilin | Fibrinojen| WBC | RBC Hgb | Htc | Vis. | Vis.
1 |EC.| # 4.1 2,6 482 1335 | 5,74 | 158 | 443 | 361 | 19
2 1 0.0.| 46 4,2 3,3 299 9 497 | 154 | 41,9 | 1,92 | 1,35
3 |0.P.| 42 3,9 3 380 1882 | 4,85 | 14,2 | 398 | 3,34 | 1,28
4 | M.P.| 46 3,9 3,1 479 6,81 4,86 | 129 354 | 31 |1,26
5 | AA | 61 4,2 3,3 521 6,33 44 | 13,8 | 39,7 | 3,07 | 1,56
6 | AK | 48 3,6 25 533 10,56 | 434 | 164 [ 376 | 25 |1,23
7 |AC.| 70 3,6 3 520 1044 | 525 | 148 | 436 | 1,46 | 1,19
8 | M.E.| 46 3,8 3.1 448 7,4 485 | 149 | 36,8 | 3,15 | 1,97
9 | H.K.| 56 3,4 2,3 300 7,7 4,37 | 128 | 381 | 2,29 | 1,14
10 [A.§. | 70 4,2 3 401 8,88 4,08 | 126 | 348 | 2,56 | 1,23
11 | T.B. | 50 4,3 3,1 399 9,68 5,56 | 16,5 | 457 | 1,55 | 1,2
12 | K.B. | 55 34 3,8 397 8,5 5,4 16 | 46,6 | 4,61 | 1,54
13 | S.B. | 45 4 3,1 307 5,75 504 | 154 | 44 341 | 1,47
14 | M.K. | 57 3,9 3,1 409 7,88 4,65 | 13,8 | 422 | 3,77 | 1,33
15 | K.T. | 59 4,5 3,6 148 6,47 4,76 | 16,8 | 414 | 23 [1,37
16 | Y.K. | 46 4,5 3,3 350 13,25 | 4,92 | 146 | 41 1,86 | 1,54
17 | A.C. | 59 4 2,8 307 10,38 | 4,38 | 12,3 | 38,3 | 3,48 | 1,99
18 | N.M. | 57 3.4 4,7 319 7,5 4,49 14 41 264 | 1,3
19 | HA. | 72 3,5 3,2 343 13 331 | 10,5 | 32,8 | 217 | 1,21
20 | C.N. | 58 3,5 3,2 400 12,52 | 5,08 | 11,6 | 38,6 | 2,04 | 1,48
54,00| 3,92 3,15 386,42 9,56 4,75 | 14,39 (40,26 | 2,78 | 1,42
9,60 0,36 0,51 97,84 3,22 0,56 | 1,66 | 3,78 | 0,83 | 0,27
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V.TARTISMA

Akut koroner sendromlar igcinde ST segment elevasyonlu ve ST
segment depresyonlu miyokard infarktiisiit ®nemli bir grubu
olusturmaktadir. Bu iki grup hasta; gérilme sikligi, LVEF, erken-gec
mortalite (zerine olan etkileri, rekiirren MI sikhidi acisindan farkliliklar
gostermektedir. ST segment deviasyon yéniine gére ayrilan bu iki grup
miyokard infarktisiinin akut dénem tedavileri arasinda da belirgin farklar
bulunmaktadir. Tedavide kullandigimiz birgok farmakolojik ajan, hiicresel
elemanlarin fonksiyonlari ve koagulasyon faktérlerinin konsantrasyonlari
Uzerine olan etkileri yoluyla viskozite degerlerini etkilemektedir.
Dolayislyla prognozu degistiren bu ozelliklerin sebeplerini arastirmaya
yonelik c¢aligmalarda, vicut sivilarinda bulunan molekillerin, kanin
fizyolojik 6zelliklerinin degdigiminin akut koroner sendromlu hastalarla olan
iliskisi aragtirimistir. Viskozite degisimi, son yillarda tzerinde durulan bir
konu olarak kargimiza ¢tkmaktadir. Biz de arastirmamizda ST segment
deviasyon yéni farkli hastalarda prognozun, mortalitenin, kardiak
fonksiyonlarin farkli etkilenmesi nedeniyle hemoreolojik parametrelerin
ST segment deviasyon yéni farkll infarktiislerdeki etkilerini incelemek
istedik.

Kan viskozitesi, kanin icerdigi molekil ve hicreler arasindaki
surtinmelerden kaynaklanir. Saglikli kimselerde plazmanin viskozitesi
(1.15-1.50 cp), tam kanin viskozitesi (3.5-7.5 cp) arasinda bildirilmistir
(60). Kan viskozitesi buyuk o6lgide igerdigi hiicresel komponentlere
(eritrosit,I6kosit  ve  trombosit), plazma viskozitesine eritrosit
deformabilitesine baghdir. Plazma viskozitesi ise nonsferik yiksek

agirlikli  proteinlere (fibrinojen, «<2 makroglobulin, immunglobulin M)

baglidir (61,62). Plazma ve serum viskozite degisiklikleri basta albumin

azalmasi ve globulinlerde artma ve azalma olmak tzere serum protein
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degisikliklerine de baghdir (60,63). Birgcok calismada fibrinojenin
plasmanin viskozitesinden sorumlu en 6nemli protein oldugu ileri
sUrilmus, bunun yani sira daha az oranda <2 makroglobulin ve bazi
immunglobulinlerin de rolt olabilecegi bildirilmistir (64, 65, 66). Simdiye
kadar polistemi, hiperlipoproteinemi, hiperproteinemi, miyokard
infarktlsU, diyabetes mellitus, orak hiicreli anemi, raynaud hastalig,
Waldenstrém makroglobulinemisi, paraproteinemi ve myelositer I6semi
gibi bircok hastalikta plazma viskozitesinin arttig tespit edilmistir. Buna
karsilik anemi ve afibrinojenemide plasma viskozitesi azalmaktadir (67-
70). Viskozitedeki artis akut koroner sendromlar icin risk faktéri olarak
kabul edilmektedir (69,71).

Viskozite artist ve dolayisi ile hemoreolojik degisiklikler,
hipertansiyon, serebrovaskiiler hastaliklar, obesite, polistemi, hemostatik
bozukluklar gibi birgok hastalikta da olusmaktadir (64, 72-78). Sigara
icenlerde, obezlerde ve erkeklerde viskozite daha yiksek bulunmustur
(77). Ayrica koroner kalp hastaliginin risk faktérleri ile viskozite arasinda
pozitif bir korelasyon da mevcuttur (73, 79, 80).

Son yillarda yapilmig olan bazi galismalarda, koroner kalp hastaligi
gelisiminde klasik risk faktérlerinin  yaninda, kanin ve plazmanin
hemoreolojik etkisinin 6nemi vurgulanmaktadir (81).

Noninvaziv yéntemlerle iskemik kalp hastaligi oldugu tespit edilen
109 kisiden olugan hasta grubu ve 59 kisiden olusan saglikli kontrol
grubu ile yapilan bir gcalismada, hemoreolojik parametreler ile koroner
anjiografi sonuglar iligkilendirilmistir. Hastalar koroner anjiografi
sonuglarina gére; normal koronerler, tek damar hastaligi ve cok damar
hastaligi  olmak Uzere gruplara ayriimis ve hastalarda
hematokrit, fibrinojen, plasma viskozitesi ve kan viskozitesi Slcimleri
yapiimistir. Olgiilen tim parametreler kontrol grubuna gére yliksek tespit

edilmekle birlikte, fibrinojen ve plazma viskozitesi degerlerinin cok

42



damar tutulumu olan hasta grubunda belirgin olarak daha yiiksek oldugu
g6zlenmigtir. Calismada, tutulan damar sayisiyla viskozite artisl arasinda
korelasyon oldugu tespit edilmistir (82).

Baska bir calismada, gen¢ yasta akut miyokard infarktiist (AMI)
geciren hastalarda hemoreolojik parametreler degerlendirilmistir(81). 46
yas altinda akut miyokard infarktiisti gegiren 64 olguda; plasma, kan,
serum viskozitesi, eritrosit agregasyonu élgiliip saglikli kontrol grubu ile
kiyaslanmistir. Hasta gruplarinda élgimler, akut miyokard infarktis{
sirasinda ve 3 ay sonra yapilmistir. 3 ay sonra bakilan viskozite degerleri
ile akut miyokard infarktisii sirasinda bakilan viskozite degerleri
arasinda anlaml fark gézlenmemistir. AMI geciren genc eriskinlerde
birkag ay boyunca devam eden bir hiperviskozite durumu oldugu
sonucuna varilmistir .

Bilinen aterosklerotik risk faktérlerinin yaninda,  akut koroner
sendromlu hastalarda, plazma ve kan viskozitesi artisi yapilan
calismalarda gésterilmistir. Bu caligmalarin gogu saglikii kontrol grubu ile
akut koroner sendrom tanili hastalar arasinda yapilan karsilastirmalar
kapsamaktadir.

Literatir taramasinda italya'da Mayis 2008'de bizim calismamiza
benzer bir galisma vardi. 370 hastanin katildigi calismada 215 ST
segment elevasyon tanili hasta ile 155 ST segment depresyon tanili
hasta hemoreolojik parametreler acisindan kiyaslanmisti. Gruplarda kan
viskozitesi, plasma viskozitesi ve eritrosit deformabilite indexi bakilmisti.
Her iki hasta grubunda bakilan parametreler arasinda anlamii fark tespit
edilmistir (104).

Biz de “ST Elevasyonlu Miyokard Infarktisi ve ST Depresyonlu
Miyokard Infarktiisi Arasinda Plazma ve Kan Viskozite Fark
Aragtirimasi” adli calismamizda bu parametreleri belirtilen gruplar

arasinda karsilastirdik. Calismaya katilan hastalar énceden tan1 konmus
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iskemik kalp hastali§i olmayan erkek hastalardi. Kontrol grubu ise ayni
yas araliginda bulunan saglikh erkeklerdi. ST elevasyonlu MI grubundaki
hastalarin yas ortalamasi 50.73 £ 8.32, ST depresyonlu Mi grubundaki
hastalarin yas ortalamasi 54.00 + 9.60 ve kontrol grubununki ise 46.60 +
5.39 olarak tespit edildi. Yas acisindan her iki hasta grubu arasinda ve
kontrol grubu ile hasta gruplari arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark gézlenmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol gruplarinin plazma ve kan
viskozitesi &lculdl. Viskoziteyi etkileyen fibrinojen, albimin, globdlin,
WBC, RBC, Hgb ve Htc degerleri ise 6lclilen diger parametrelerdi.
Calismamizin sonucunda elde ettigimiz plasma viskozitesi degerleri
saglikli kontrol grubunda (1.25+0.14 cp), ST elevasyonlu grupta
(1.44£0.26 cp) ve ST depresyonlu grupta (1.42+0.19 cp) olarak tespit
edildi. Sonuglar kontrol grubu ile 1. hasta grubu arasinda (p<0.01) ve
kontrol grubu ile 2. hasta grubu arasinda (p<0.05) istatistiksel bakimdan
anlamh bir fark oldugunu goésterdi. ST elevasyonlu grupla kontrol
arasindaki istatistiksel anlamlilik orani, kontrol grubu ile 2. hasta grubu
arasindaki anlamlilik orarina gére daha fazlaydi. Fakat ST elevasyonlu
ve ST depresyonlu grubun plasma viskozitesi karsilastirildiginda; ST
elevasyonlu grup plasma viskozitesi ortalamasi daha yilksek olmasina
ragmen aralarinda istatistiksel agidan bir fark tespit edilmedi (p>0.05).
Fibrinojen degerlerinde de fibrinojen ile plazma viskozitesi
arasindaki glcli korelasyonunu gosterir sekilde sonuclar elde edildi.
Kontrol grubunda (288 + 71.59 mg/dl), ST depresyoniu MI grubunda
(405.28 + 77.31 mg/dl), ST elevasyonlu MI grubunda ise (441.30 £ 46.27
mg/dl )olarak saptanan fibrinojen duzeyi de@erleri, her iki hasta grubunda
kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Fakat
hasta gruplarinda fibrinojen diizeyleri arasindaki farkin anlamh olmadigi

gbzlendi (p>0.05).
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Elde ettigimiz sonuclar daha 6nce yapiimis calismalar destekler
nitelikteydi.

Fibrinojenin plazma viskozitesi ile olan giclu korelasyonu
bilinmektedir (83-89). Ozellikle artan fibrinojen dizeyleriyle bagintil
olarak, kan hicrelerinde artmis agregasyon egiliminin kan akim hizi
Uzerine olumsuz etkisi bilinmektedir (89,90). Bu nedenle, tikaniklik
mevcut olan damarlarda, artmis plazma viskozitesine baglh olarak olugan
azalmis kan akim hizi, aterosklerotik gelisim strecini hizlandirmakta ve
trombotik egilimi arttirmaktadir ( 91-94). Dolayisiyla, bizim de
calismamizda elde ettigimiz sonuclar; Lowe ve ark.(63 ) , calismalarinin
sonucunda 6ne surdikleri; “Artmis plasma viskozitesi koroner arter
hastaligi gelisimi ile yakindan iligkilidir” sonucunu destekler niteliktedir.

Plazma proteinleri, viskozite Uzerine etkili diger bir grubu
olusturmaktadir(Tablo 4). Bu sebeple hastalarimizda albiimin ve globulin
degerleri incelendi ve kontrol grubuna gére hasta gruplarinda albimin ve
globulin degerlerinde distklik oldugu tespit edildi. Gézlenen azalma
kontrol grubu ile hasta gruplar arasinda anlamli iken ( p<0.01) her iki
hasta grubu arasinda anlamli olmadigi saptandi (p>0.05).

Literatirde plazma proteinlerinde, akut miyokard infarktlisi sirasinda
meydana gelisen degisiklikler ile ilgili yapilmis bircok calisma
bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda da akut miyokard infarktiisii sirasinda
plasma proteinleri degerlerinde azalma meydana geldigi gézlenmistir
(95).

Akut miyokard infarktiisil gegiren hastalarda, kan proteinlerinde tespit
edilen bu anlamli azalma, albimin ve globulinin artmis Uriner atilimina
bagli olabilecedi gibi,viicutta olusan akut faz reaksiyonu sirasinda
plazma proteinlerinde meydana gelen degisiklikler ile de iligkilendirilebilir.
Zira albumin ve prealbimin, negatif akut faz reaktan! olarak

bilinmektedir.
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2006 yilinda Danimarka’ da yapilan bir galismada, akut miyokard
infarktisii geciren hastalarda o-1 mikroglobulin ile albiiminin Griner
atihminin arttig1 tespit edilmistir (95). 2008 yilinda yapilan bir baska
arastirma sonucunda ise akut miyokard infarktisiiniin erken déneminde
tespit edilen mikroalbimindrinin uzun dénem prognozu tzerinde gigli ve
bagimsiz bir faktér oldugu iddia edilmistir (96). Plazma proteinlerinde
meydana gelen degisikiiklerin, prognoz tizerine olan etkilerinin yaninda,
akut koroner sendromlu hastalarda, kan viskozitesini etkileyen 6nemli
parametrelerden biri olan eritrosit agregasyonu Uzerine de eikileri
mevcuttur. Eritrosit agregasyonu, plazma fibrinojen ve o 2 makroglobulin

dizeyleri ile pozitif korelasyonda iken plazma albimin konsantrasyonlari
ile negatif korélasyon icindedir (97).

Rutin hematolojik testlerde bakilan WBC, RBC, Hgb ve Hic
degerlerinin akut koroner  sendromiu hastalarda kardiyak
komplikasyonlar ile ilgili prognostik etkilerini arastiran bir ¢alismada,
artmis WBC sayisinin artmis kardiyak mortalite, kalp yetmezligi geligimi
ve LV disfonksiyonu geligimi ile yakin iliskili oldugu tespit edilmistir (98).
Akut koroner sendromlu hastalarda artmis WBC sayisi ve artmis eritrosit
agregasyonunun uzun doénem prognoz ile yakin iliskisi oldugu tespit
edilmistir (99). Akut koroner sendromlu hastalarda kan hicrelerinde
saptanan degisikliklerin uzun dénem prognoz {izerine olan etkisi ile ilgili
bircok calisma yapilmistir (99).

Bizim caligmamizda da, WBC degerlerinin kontrol grubuna kiyasla
her iki hasta grubunda anlamli olarak artmis oldugu gézlendi. Bu artis,
kontrol grubu ile ST elevasyonlu grup arasinda (p<0.01) ve ST
depresyonlu grup arasinda (p<0.05) anlamli iken, her iki hasta grubu
arasindaki fark anlamh degildi (p>0.05). Fakat ST elevsayonlu grupla
kontrol grubu arasindaki anlamhilik derecesi ST depresyoniu gruba

oranla daha yiksekti.
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Calismamizda, hasta gruplarindaki RBC sayilarinda, kontrol grubuna
kiyasla anlamli diizeyde bir azalma tespit edilmistir ( 1.hasta grubu ile
p<0.001, 2. hasta grubu ile p<0.01).Yapilan diger calismalarda ise, RBC
sayisindaki degisikliklerden ziyade eritrosit agregasyonunda meydana
gelen degisiklikler daha dikkat ¢ekici bulunmustur (99). RBC sayisinda
gézlenen bu anlamh disiklik ise bize; akut koroner sendromiarda
olusan akut inflamatuar cevabin kemik iligindeki eritroid seri izerinde
inhibitér bir etki olusturabilecegini disundirmustar.

RBC sayisinda gbézlenen azalma ile orantih olarak, hasta
gruplarinda, Hgb ve Htc degerlerinde de benzer sonuclar elde edildi.
Dolayisiyla, Hgb ve Htc degerlerinde de her iki hasta grubu arasinda
anlamli fark tespit edilmedi(p>0.05).

Plasma viskozitesi ac¢isindan hasta gruplar ve kontrol grubu arasinda
anlamli fark tespit edilirken kan viskozitesi agisindan, kontrol grubu ile
hasta gruplari arasinda fark tespit edilmedi (p>0.05). Ayni zamanda iki
hasta grubu arasinda da anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05).
Fibrinojen, WBC, plasma proteinlerinde gozlenen degisiklikler ve
inflamatuar cevap sonucunda sentezlenen yiksek molekal agirlikli
maddeler sebebiyle, hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli bir
yukseklik élgmeyi beklerken, kan viskozitesi acgisindan aldigimiz sonug
bekledigimiz gibi degildi. Bunun sebebi hastalarin plasma lipid
dizeylerini, eritrosit agregasyonu ve kan akiskanlhgini etkileyecek ilaclar
kullaniyor olmasi olabilir. Cinkli baz ilaglarin, 6zellikle statnlerin
hemoreolojik parametreler (zerine olan etkileri tespit edilmistir (100).
Eritrosit agregasyonu lzerine olan etkisini bildi§imiz aspirinin ise belirgin
hemoreolojik degisiklige sebep olmadigi saptanmistir. Bu sonug oldukga
ilgingtir (101, 102, 103). Fakat tedavi protokolleri icinde bulunan birgok
farmakolojik ajanin hemoreoloji Gzerine olan etkileri konusunda halen

kesin bilgiler bulunmamaktadir. Dolayisiyla kan viskozitesi agisindan
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literatiir ile farkli sonug elde etmemiz hastalarin kullandidi ilaglara veya
hasta sayisinin  azligina baglanabilir. Ayrica kanin hicresel
elemanlarinda sayisal olarak meydana gelen degisiklikler (WBC
artisi,RBC de azalma) de etkili olabilir.

Sonug olarak; yaptigimiz galismada miyokard infarktsli hastalarla
kontrol grubu arasinda plasma viskozitesi, fibrinojen, kan albimin ve
globulin degerleri, kan sekilli elemanlari arasinda literattirle uyumilu
olarak anlaml fark bulduk. Fakat ST elevasyonlu hastalarda plasma
viskozitesi ST depresyonlu hastalara oranla yiiksek olmasina ragmen ST
elevasyonlu infarktiisi olan hastalar ile ST depresyonlu infarktasi olan
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark tespit etmedik
(p>0.05). Literaturdeki tek calismada ise iki grup arasinda anlamh fark
tespit edilmisti. Aldigimiz bu sonug biylk olasllikla hasta saysl azligina
bagli olabilir. Ayni sekilde kontrol grubu ile hasta gruplari arasinda ve her
iki hasta grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark olmamasinin
(p>0.05) hasta sayisi azlidi ile agiklanabilecegdi diisiincesindeyiz. Bu
konuda daha fazla ve genis kapsamli ¢alismalara gereksinim oldugu

kanisindayiz.

Sonuglar:

1- Plasma viskozitesi, ST elevasyonlu (p<0.01) ve depresyonliu
(p<0.05) hastalarda kontrol grubuna oranla anlamh yiksek
bulunmustur. Fakat iki hasta grubu arasindaki fark anlamli degildir
(p>0.05).

2- Kan fibrinojen degeri ST elevasyonlu (p<0.001) ve ST depresyonlu
(p<0.001) hasta gruplarinda kontrol grubuna oranla istatistiksel
olarak anlamli tespit edildi. Her iki hasta grubu arasinda ise anlamli
fark tespit edilmedi (p>0.05).
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3- Kan WBC degerleri ST elevasyonlu grupta (p<0.01) ve ST
depresyoniu grupta (p<0.05) kontrol grubuna orania anlaml
derecede yiksekti. Hasta gruplar arasinda ise anlamh fark
bulunmadi (p>0.05).

4- RBC degerleri kontrol grubuna oranla hasta gruplarinda anlamli
derecede dustktu. Kontrol grubu ile ST elevasyonlu (p<0.001) ve
ST depresyonlu grup (p<0.01) arasinda istatistiksel agidan anlaml
fark tespit edildi. Hasta gruplan arasinda ise anlamli fark yoktu
(p>0.05).

5- Kan proteinleri, hasta gruplarinda kontrol grubuna kiyasla anlamli
derecede disik bulundu (p<0.01). Hasta gruplari arasinda ise
anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

6- Kan viskozitesi, hasta gruplar ile kontrol grubu arasinda (p>0.05)

ve hasta gruplar arasinda anlaml fark bulunmadi (p>0.095).
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VI. OZET VE SONUC

Ateroskleroz ve akut miyokard infarktistnin plazma ve kan
viskozitesi ile olan iliskisi birgok ¢alismada arastirlmigtir. Bizim
calismamizda da ST segment elevasyoniu miyokard infarktist, ST
segment depresyonlu miyokard infarktlsu ve saghkli kontrol grubu
arasindaki plazma ve kan viskozitesi degerleri istatistiksel olarak
karsilagtinlmigtir. Hasta grubu ST segment elevasyoniu miyokard
infarktusti  tanil 22 erkek ile ST segment depresyonlu miyokard
infarktiist tanill 20 erkek tarafindan olusturuldu. 20 saglikii erkek de
kontrol grubunu olusturuldu. Gruplarda plazma viskozitesi, kan
viskozitesi, kan proteinleri, fibrinojen, RBC, WBC, Hgb ve Htc degerleri
slguld.

Sonuc olarak; ST segment elevasyonlu Ml ve ST segment
depresyonlu MI arasinda plazma ve kan viskozitesi acisindan fark

olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi.
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VI.SUMMARY

ischemic heart disease is reponsible fort he greatest part of total
mortality in all developed countries. Today, we know that aterosclerosis
and acute myocard infarction (AMI) is related to some risc factors, such
as; age, sex, diabetes mellitus, hypercholesterolemia, hypertension and
smoking. Several studies have indicated that hemorheological
parameters are primary risk factors in ischemic heart disease. Acute
coronary syndromes and the possible relationship between blood
rheology pattern is an attractive side for medical science. In the present
study, we studied hemorheological parameters (plasma and blood
viscosity) in 22 male with ST segment elevation MI, 20 male with ST
segment depression Ml and 20 male healty controls. The aim of this
study was to investigate the difference in blood and plasma viscosity
between these groups.

The results indicate that blood viscosity and plasma viscosity were

not significantly different between the patient groups (p>0.03).
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