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Erzurum Numune Hastahanesmde gah§an Ataturk Umversntesn
Tip Fakiiltesi klinikleri Kuzey - Dogu Anadolu Bolgesi igin bir
Tip Merkezi niteligini taslmaktadlr S6z konusu bolgemn _diger
bolgelere gore farkll sosyo- ekonormk yapist. kannmzca hastahk-
larn  morbidite ve mortalite dag111mlar1n1 etkllemektedlr Bu
dagilimlar: agiklamak amaci 1le er1§km erkek toplumu icin morbi-
ditede 6nemli bir yer kapsayan mtyolfard infarktiisleri Ocak
1967- "Ocak 1969 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran 2900
vak’a icinde acik tami ile segilmistir.. Hepsi- erkek olan vakalar
yas gruplari, Ozge¢mis, etiyoloji, fizik ve laboratuar bulgulari,
klinik seyir ve klinikte yatis siireleri yoniinden biyometrik - olarak

‘incelenmis ve konu 11e ilgili kaynaklar gbzden ge91r11m1§t1r

L. Giris

Isemik kalp hastaligi- Bat1 diin-
yasimn orta yash erkek toplumunda
basta gelen bir saglik sorunudur.
Koroner hastaligr ile ilgili, uzun siireli
epidemiyclojik « ve: etiyolojik aragtir-
malara ragmen bu sorun ¢dziilmekten
heniiz ¢ok uzaktir. Cozimiin gecikme
nedenlerinden birisi hastalik tablosu-
nun . ortaya ¢ikigmndan sorumlu  olan
birgok: etken arasinda agik bir iliskiye
ragmen diger birgok etken arasinda
herhangi bir ilgi bulunmayisidir. Ko-
roner hastaligin ortaya cikiginda“ gene-
tik  kosullar, fizik hareket ve gida
ahiskanliklari, stres, diabet gibi diger

hastahklar ve lnpertan51yon dunugul
miistiir. Bu arada orta yasht toplumda
ozellikle erkeklerde gorulmem de ne-
denleri arttirmigtir.

Koroner arter hastahglm ortaya
glkaran etkenlerm blrgogu deg1§1k ko-
gullara baghdlr Sigara 1gme fizik

'hareketlerm az olm351, psxko sosyal

bunahmlar glbx k1§1sel ve gevresel
etkenler, gida alimm ahgkanhklarl ve
genetik -~ etkenlerde oldugu gibi bera-

‘berce arteryel ve miyokardiyal lezyon-

lara “sebep - olmaktadir. ‘Birbirleri “ile
ilgili- 'bu  etkenlerin ayr1- ayri islevi,

fizyolojik, biyosimik ve patolojik me-

kanizmalarin anlann 1<;1nde a(;lk olarak

: ortaya konamaz ‘

(% Atatirk Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Klinigi Dogenti



* Koroner arter hastaligi, bu goriis-
lerin 1s13nda genelhkle koysel bir top-
lum olan Erzurum ve y&resinden gelen
. hastalarda incelenmistir. =

L Materyel ve Metod

Ocak 1967 ile Ocak 1969 tanhlerl
arasinda  klinigimize igsemik kalp has-
taligi siiphesi ile bagvuran vakalar
arasinda acgik tani konulan 67 vaka
caligmaya ahnmustir. Biitin ‘vakalar
onceden hazirlanmis bir gizelgeye gore
takip edilmiglerdir (Sekil:1). Tami, hi-
kaye, fizik muayene, EKG bulgular,
serum enzim diizeyleri ve eritrosit
sedimentasyon hizt ile behrt11m1§t1r
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EKG incelemeleri her 24 saat ve ge-
rektigi zamanlar daha sik  yapilmig
ve tek bir uzman tarafindan okun-
mustur. Serum enzimleri. GOT ve
GPT ilk hafta icinde hergiin tekrar-
lanmugtir. Hastalar ayrica, beyaz hiicre
sayimi ve dagilimi, -kolesterol, total
protein, idrar ayirimlari, protrombin
ve pihtilagma zamani, gaitada gizli
kan ve achik kan sekeri yOniinden
aragtirilmistir.

~ Hastalarin bakimu klinigimizde koro-

ner bakim veya devamh bakim bo-
limleri olmadift igin genel koguslarda
yapilmigtir.

Sekil: 1 - Miyokarde Infar{ktu‘slu Vak’alarin Takip Cizelgesi

ISt o . s
HASTALIK HIKAYESI: ..o

GECMIS HIKAYE :

AILE HIKAYESI: (Sismanlik, Diabet, Hlpertan51yon, Felg)

KOTU ALISKANLIKLAR :

HASTAHANEYE GELME SEBEBI: (Gelis Tarihi)
FiZiIKk MUAYENE (Hastahaneye ge11§tek1 posz bulgular)

EKG BULGULARI :
1-
2 -
3 -
4-

LABORATUVAR BULGULARI :
Tele Bulgular: :

Diger Bulgular:

HASTALIK SEYRI : (Sonuc)

Gegmis -hikaye ve diger bulgularda 51roz(karac1ger) pohslteml, pulmoner amflzem

fizik aktivite, emosyonel yiiklenme - be11rt11ecekt1r




III. Bulgular :
1ki yil iginde klinigimize bagvuran
2900 hastadan 67 ‘vakamin miyokard

infarktiisit oldugu klinik ve Iabora-

tuvar olarak gosterilmistir. Vakalarm
hepsi erkek ve yas ortalamalari 58.4
yildir. En yash hasta 83.0 en geng ise
43.0 yasindadir. Vakalarin hastahanede
yatis siiresi ortalama olarak 19,3 giin-
diir. Hastalarin yasadiklari yerler ¢ok
degisik ve genis bir bolgeyi kapladig
i¢gin bu konuda bir daglm yapila-
mamigtir. Fakat 42 hastanin koyler-
den 25 hastanin ise niifusu 6.000-7.000
arasinda bulunan kiigiik kasabalardan
geldigi tespit edilmisti. =~
Hikédyelerden 45 hastamin giinde
I paket veya daha fazla sigara igtigi,
13 hastaya daha onceden damar has-
taligt tamst kondugu, 9 hastada hiper-
tansiyon (diastolik basing 100 mmHg.
veya daha fazla) oldugu, 5 hastada
diabet ve 4 hastada da soy gegmiste

SEKIL 2

404

30 4

Vask.Hast.

209

vVak'alarin % Dagilim

Sigara igme
Koysel Balge

104

Kent .B,.

Hipertansy.
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koroner damar hastalifi bulundugu
tespit edilmigtir (Tablo:1 ve Sekil2).

Tablo:1 - 67 Infarktiisli Vakalarin Si-
gara i¢me Digér “Vaskiiler Hastalik,
Diger Klinir Bulgular, Aile HikAayesi,
Oturma Yeri ve Klinik Sonuca Gore

Dagilimi
Vakalarin k Vaka .
Nitelikleri Sayist oy
Sigaraigme 45 . 67.1
Vaskiiler hastahk 13 : 19.1
Hipertansiyon . .. 9 . 13.7
Sigmanlik: 5 7.4
_Diabet 5 7.4
Eksitus ' 5 7.4
Aile hikéyesi 44 6.0
Oturma yeri : :
Kentsel bolge 25 373
62.7

Koysel bolge 42

Miyokard Infarktiislii Vak'alarin Sigara

% Igme, Yasadiklari Bdlge, Vaskiiler Hasta-

lik, Hipertansiyon, $Sismanlik, Diyabet,

Klinik Sonug ve Aile Hikayesine Gore %
Daga1limna

'manllk

‘*‘1;}

$
Diyavot
Eksitus

Aile Hikidyesi

i
|




Gogiis agms;, sikigma  ve  epi-
gastrik agri gibi ilk siklyetlerin ortaya
cikist ile hastahaneye bagvurma ara-
smda gecen siire yoniinden 25 hasta
ilk 24 saat iginde, 21 hasta 2-5 giin,
15 hasta 6-14 , 3 hasta 14 giin veya
daha sonra klinigimiz¢ yatirilmug -
lardir. Ug hasta ise sikAyetlerin ne
kadar siire dnce basladigini agik ola-
rak belirtememigler ise de, EKG bul-
gulart bu vakalarda infarktiisiin nis-
beten yeni (en fazla 1 hafta) oldugunu
gostermigtir (Tablo: 2).

Tablo: 2 - Vakalarn Ilk SikAyetlerin
Basglangicindan Hastahaneye

Miiracaat Edilinceye Kadar
Gegen sitireye Gore Dagilimi
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Tablo: 3 - Vakalarin Infarktiis Olusun-
k - 'da Efor ve Istlrahate Gore

Daglllml
Vakalar Vaka Sayisi %
Efor” 30 447
istirahat 23 34.5
Bilinmiyen 14 20.8
Toplam 67 100.0

Ik Sikayetin Vaka

Bagladigi giin Sayisi %

1 giin 25 373
2-5 giin 21 31.3
6 - 14 giin 15 22.2
14 . : 3 4.6
Bilinmeyin 3 4.6
Toplam 67 100.00

“Ozellikle soruldugunda -belirtilerin

30 hastada fizik faaliyet sirasinda; -

23 hastada istirahat halinde, 14 hasta-
. nin ise bu safhayr hatirliyamadiklar
tesbit edilmigtir.  (Tablo: 3).

11k belirti ve sikayetler 49 hastada
sub-sternal agr1 ve sikisma, 14 hastada
biitiin gogiise ve boyuna yayilan epi-
gastrik agr1 ve 4 hastada yalmiz epi-
gastrik agn seklinde ortaya ¢ikmustir.
Goglis agrismin 21 vakada  boyun,
sol omuz ve sol kola, 4 hastada her
iki omuz ve kola yayildug ogrenil-
migtir. Ayrica hikiyelerden 22 has-
tada bulantt ve 5 hastada kusma ol-
dugu anlagilmigtir.

Laboratuvar Bulgulari :

Klinigimizde yatis siireleri iginde
16 hastada konjestif yetmezlik ve
1 hastada perikardit tanist konmug-
tur. Bu hastalardan 3 i gok, biri vent-
rikiiler fibrilasyon, biri de konjestif

- yetmezlik'  icinde Olmiiglerdir.

1. Vakalarimizda 4 ayr siire igin-
de elde edilen SGOT degerlerinin 6zel-
likle ilk 48 saat iginde yiikseldigi
(90.8 4 11.2) ve 4. giinden sonra

u Tablo 4 infarktislii Vakalarda (65) Kllmkte Yattlklan Sure I(;mde SGOT Degerlerl
Dagﬂnm ve Blyometnk Onem Kontrolu

N P <
“Klinik Saat; Giin - - Vak’a Sayisr X 4+ SX - : Degeri-
Ik 48 saat. 23 9084112 0001
48~ 96-saat 16 566484 - - 00001
4 -7 gin D S 339440 0.0001
7-15gin 22 363421 005
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normal diizeye ulastig1 (33.9+4.0) go- icinde bulunmustur (Tablo: 4, 5 ve
rillmiigtiir. Bu degerler ve siireler ara- o ‘ .
sindaki farklar istatistik onem smurlart kaﬂi 3).

SEKIL 3: Maiyokard lniar'ktu‘a]d V&k'd_;idrdd; hilnlkte
~ Yattiklari Sure Iglnw S G607 De ferlem“
100 < (Rertmun~Frankel U,) D a 2 11 1 m 1
. 90.8 11,2
.50 4«4
&
36,3 2.1
o I
- i
e
o
)
[4p]
. o E —
I1k 48  43-96 47 Gin 7-15 Giin

Saat 7 E 8 A —

Tablo: 5 Infarktuslu Vakalarda (65) SGOT degerlerinin Belirli Saat ve Giinlerde
Gosterdlklen Farkin °t" Testi ile Onem Kontrolu

TN N |

Klinik siire vaka sayisi | X +SX | Pdegeri <
flk 48 saat | 23 | 908+112 |
48-96saat | 16 | 56.5+5.4 | 0.001

l " N vaka | ,, , A
Klinik siire [ sayisi | X+8X | Pdegeri <
ilk 48 saat | 23 1 90.8411.2 | S
4-7 gim | 15 | 339440 | 0.001
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| N vaka | |
Klinik siire | sayist | X+Sx | P degeri <
Ilk 48 saat | 23 i 90.8 +11.2 {
7-15 giin i 22 36.3 +2.1 f 0.001

] N vaka | o |
Klinik siire | sayist | X+SX | P degeri <
48 - 96 saat | 16 | 56.5+5.4 |
4 -7 giin | 15 | 33.94+4.0 | 0.001

I N vaka | |
Klinik siire I sayist X+SX | P regeri <
48-96 saat | 16 | 56.5 4 5.4 [
7-15 giin , 22 | 36.3 + 2.1 § 0.001

N vaka |

Klinik siire | sayist | X+Sx | Pdegeri <
4-7 giin | 15 ; 33.94-4.0 [
7 - 15 giin A 22 | 36.342.1 | Fark Oonemli degil

2. Ayni siireler i¢inde elde edilen
eritrosit sedimentasyon hiz1 ise SGOT
degerlerinin aksine 4 ve 7. giinler iginde -

artmugtir (50.043.2 mm). Bu deger-
lerde istatistik 6nem sinirlar igindedir
(Tablo: 6 ve Sekil : 4).

Tablo: 6 - Infarktiislii Vakalarda Klinikte Yattiklar: Siire Iginde Eritrosit Sedimen-
"~ tasyon Hizi Degerlerinin Dagilim: ve Onem Kontrolii

| Nvaka | l | |
Klinik sire | sayit | X+8X i P degeri <
Bsaat | 2 1 230409 | _0.001
4896 saat | 17 | 450+23 ] 0001
4-7 gin |11 | 50. 3.2 | .. 0.001 .
R O R R 0,001 e e

7-15 giin

27.041.5 -
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Miyokard lniarktusli Vak'alurdu, Klinikté‘ :

CCSEKIL 4
fattikluri Sure lginde Eritrosit Sedimen-
tasyon 5 li1zi Degerleri Da g 11 1 m 2
= T
3 50
-4
N
£
£
40
; =
Ks]
<
Q
7 30
o -
2
<
[}
€
T 20
a
[4p]
Fe)
~
a
S 3 ;
510
3
: X 3 ] —}
Ilk 48 48-96 4-7 Gun 7-15 Gin
Saat Saat

3, Hastalarda ortalama kolesterol
seviyesi 189.149.2 mg. bulunmustur.

4. Koroner arter hastalit igin
ozgii EKG bulgular1 harig diger la-
boratuvar bulgular1 bir Ozellik tagi- -
mamaktadir.

IV. Tartigma

Vakalarin toplandigt 2 sene iginde -
Dahiliye Servisine yatan 2900 hastadan
hepsi erkek olan 67 infarktiis vakast
tesbit edilmistir. Servisimiz yataklar1

erkek ve kadin hastalar igin esit oranda -

dagilmigtir,  Vakalarimiz arasinda ka-

din bulunmayis1 arastirma sonucu tes-
pit edilmis ve kaynaklara gore degisik
olan bu oran agiklanamamigtir. Dawber
ve ark. (1961) larma gore 30-44 yaslar
arasinda 13/1 olan erkek/kadin orani
45-62 yaslart arasinda 2/1 olmaktadir(1).
Koroner arter hastaligin da erkek/kadm
orant birgok aragtiricimin  dikkatini
gekmistir. Dock (1963) giinliik kalori,
doymus yag ve seker almiminin, lipid
metabolizmasinin, hepatik sentez ve

| yag yakimmin kadmlarda farkh ola-

bilecegini ve ayrica erkeklerin daha
cok sigara igtigini, daha iddiali bir



hayat yasadiklarint ve daha yiiksek
arteryel basinglar1 oldugunu belirterek
hastaligin kadmlarda az goriilmesinin
nedenlerini acgiklamaya galigmistir(2).
Bilindigi gibi Ostrojenlerin atheroskle-
roz “lizerine faydali bir etkisi oldugu
diistiniilmiistiir(3). ‘Bu hormonlarmn ka-
dinlarda fazla bulunmasi, hormonun
kadinlarda koroner atheroskierozuna
etkisini incelemege sevketmis ise de
(London 1961) kesin bllgller elde edi-
lemem1§t1r(4)

iki sene iginde sadece 67 vak’anm
klinigimize gelmis olmasi, karslilagtirma
yapabilecegimiz benzer calisma ve is-
tatistikler olmadifi igin, bize vakalarin
dagiimi ve azhigt hakkmnda bir: bilgi
vermemektedir. Bu y6nde ulagim ve
hastahaneye erisme imkanlarmin si-
mirlt olusunu niifusu 100.000 asan bir
sehirde diisiinmek zordur. Bati: stan-
dartlar1 gézoniinde tultuldugutakdirde
vakalarin koysel bolgeleden geldigi ka-
bul edilebilir. Memleketimiz . kosulla-
rina gore kentsel bolge dedigimiz yer-
lerde yerlesmig endiistri: ve - - siiratli
bir yasanti olmadigi agiktir. Boylece
birgok arastiricinin s6z  konusu ettigi
kentlesme sonucu giinlik stresin ko-
roner hastaligina yaptigt - etki  bizim
vakalarimizda digtiniilemez. ' K&ysel
bolgelerde -yasayanlarla endiistrilesmis
bolgelerde yasayanlar arasindaki. farki
belirten bir aragtirma(5) Tyroler ve
Cassel. (1964) tarafindan yapdmugtir.
Bu aragtiricilara gore - koysel. bolge,
55-64 yas gurubunda. bulunan beyaz
erkek  toplumunda - 6liim  orani en-
diistrilesme ve kentlesme siiresi - ile
birlikte 1951-53 ve 1959-61 . yﬂlarl
1(;mde oranll olarak artmlstlr Kay-
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naklarda mevcut diger arastirmalar
bilindigi gibi meslek guruplari arasinda
yapilan kargilastirmalardir  (6,7).

Tablo: 2 de vakalarin ilk siké-
yetlerinden hastahaneye gelinceye * ka-
dar gegen siire goriilmektedir. Vaka-
larin derhal tibbi yardim aramasi ve
hastahaneye veya doktora bagvurmalari
hi¢ sliphesiz ki vakalarin saglik egitimi
ile direk olarak ilgilidir. Bu konuda
yapilan diger c¢aligmalar ayni sonuca
varmigtir. Tibbi olanaklar1  geligmis
iilkelerde mobil koroner bakim iinite-
leri kurulmus vakalarin bu suretle has-
tahanelere en kisa zamanda ulagtiril-
mast saglanmugtir. Akut miyokard in-
farktlisi vakalarimin hastahaneye ge-
linceye kadar (ilk sikayetlerden hemen
sonra) gegirdikleri siire her tirlii ola-
naklar1 olan Bati tilkelerinde de hekim-
leri disiindiirecek kadar uzun olabil-
mektedir. Hastahaneye gelis siliresinin
neden uzadigini inceleyen bir ¢alismada,
ulagim olanaklarmmdan ¢ok hastanin ve-
ya yakinlarmin hastahaneye nakil ko-
nusunda karar vermek igin harcadiklar
zamanin rol oynadigi belirtilmektedir.
Oyle ki incelenen 3 grupta, mobil
koroner Tiinitelerinin dahi bu siireyi
kisaltamiyacaklari, ancak hastalarin giip-
heli sikAyetleri oldufu zaman derhal
tibbi yardim istemeleri gerekt1g1m bil-
meleri ve bu konuda tegvik edildikleri
hallerde siirenin klsaltllabllecegl bil-
d1r11rnekted1r(8)

Vakalar1m12dan 45 i (% 67.1)
giinde 1 paket veya daha fazla sigaraic-
mekte idi. Slgaramn koroner - hasta-
ligina etk1s1 Doyle ve: ark(1964) lar1
tarafindan agik olarak gosterilmistir(9).



Bu konuda arastiricinm  verdigi ilk
raporda (1962) i¢meyenlere gére 3
defa daha fazla oldugunu ve aym
gurupta - Oliimlerinde arttigi  bildiril-
mektedir. Konu, Cattel ve Ark(10)
ve Blackburn ve Ark.(11) nin. yaptig
galismalarla daha da agiklanmigtir.
Vakalarmmizin  2/3 si sigara igmekte
idi. Sigaranin miyckart infarktiisiinde
etkisi acik delil olmasa dahisigaranin
miyokard infarktiisiine etkisi benim-
senmektedir. - Vakalarimizda  belirti-
lerin dagilimi bu genel kaniya uymak-
tadir. Nikotinin farmokolojik ve toksik
tesirleri yeteri kadar incelenmigtir. Sis-
tolik, diastolik kan basinglarinda ve
kalp atim hacminde artma goriildiigii
halde EKG da beklenilen degismeler
gOsterilememigtir. Sigaranin dolagim
sisteminde sebep oldugu degismeler
damarlarin etrafinda veya iginde bu-
lunan kromafin doku, adrenaller veya
miyokard ganglionlarindan epinefrin
ve mnor-epinefrinin agifa ¢ikmasi ile
olmaktadir. Boylece asetilkoline cevap
veren dokular nikotin yolu ile
uyarilmaktadir. Nitekim insanlarda
fazla sigara icme sonucu, idrarda e-
pinefrin miktarmin ;50 arttig1 goste-
rilmistir. (12)

Ozellikle kadinlarda olmak dizere
ve orta yash erkek toplumlarinda si-
garanin direkt etkisini gosteren bir
galisma yoktur. Bu bakimdan épi-
demiyolojik ve prognostik ¢alisma-
larin yapilmas: gerekir.

Vakalarimizin 13 {inde vaskiiler
hastalik hikéyesi, bu kisilerde dolayli
olarak koroner atheroskleroza hazir-
layici bir zemini belirtebilir. Fakat
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bilindigi gibi genel arteriyo-skleroz
koroner athe;roskleszun' varligini mut-
laka gerektirmez. : o
.. Hipertansiyon . ise kismen. degi-
sik ve daha &nemli bir etiyolojik fak-
tor olarak kargmmiza ¢tkmaktadir. Va-
kalarimizin 9 unda ( 95 13.7) diastolik
basincin 100 mmHg veya daha fazla
oldugu hipertansiyon bulundu. Hiper-
tansiyonun . koroner hastahgma etki-
sine gelince: bu konu ile ugragan her
aragtiricinin =~ “’risk faktor” listesinde
yer “almaktadir(13). Friedberg(13) ko-
roner -arter hastalifi olan erkek has-
talarin % 50 sinde kadin hastalarin
ise % 775 inde hipertansiyon oldugunu
belirtmektedir. Bir baska aragtirict ise
sistololik basing ile atheromatdz has-
talik -arasinda, Ozellikle hayatin son
10 yilinda bir korrelasyon oldugunu
ileri - stirmektedir- (14). Deneysel ola-
rak meydana getirilen hipertansiyonun
tavsan ve kopeklerde deneysel atherosk-
lerozu ‘siddetlendirdigi gOsterilmis ve
bu bulgularin dolayli bir delil olabile-
cegi ileri siriilmiistiir(15). Bu bilgi-
lerin yami sira, bilindigi gibi Japon-
ya’da hipertansiyon -vakalar1 oldukga
stk gorildigi halde koroner  arter
hastalipt ~diger ilkelere - oranla ¢ok
azdir. Ulkemizde, maalesef genel ve
yerel . saghk kayitlar1 hipertansiyon
siklig1 hakkinda bir fikir vermemektedir.
Bundan dolayr 67 vakanin 9 ~unda
hipertansiyon olmasinin’ dnemi - veya
Onemsizligi iizerinde bir fikir yiiriite-
miyecegiz. Bununla beraber bu oran
(% 13) yukarida belirtilen orana gore
¢ok diistiktiir.

Diabet, sismanhk ve heredite de
koroner risk faktorleri arasindadir.



Bu konuda gesitli rakamlar verilmekte
ve Ozellikle sismanligin etkisi diyet,
egzersiz ve stress gibi faktorleride kap-
sadigindan genis olarak incelenmek-
‘tedir. Vakalarrmizin 5 inde diabet
(% 7.4), 5 inde sismanhk (% 7.4)
bulunmus, ayrica 4 iinde (% 6.0) aile
hikéyesi tesplt edilmistir. A.B. D. de
yapilan bir arastirmada, hayat 31gor-
talart kayitlarina goére §1§manhgm -
liimle sonug¢lanan koroner atheroskle-
roza zemin hazirladigmi gosteren dolayli
deliller bulunmustu. Bu kayitlara gore
miyokard infarktiisii sismanlarda 9
40 tan daha fazla Gliimle sonuglan-
maktadir (16). - Otopsi tetkikleride
benzer bulgularla  sonlanmigtir(13).
Aym ilkede yapilan diger bir -aragtir-
mada, gismanlik cilt kivrimlarimin ka-
Iinligina goére tamimlanmis ve . cilt
alt1 yag dokusu kalinligt ile koroner
arter hastaliginin siklig1 arasinda 6nem-
li bir ilgi bulunamanmustir(7). Paul
ve Ark.Jari(18) bunun tam aksini iddia
etmigler ve onemli bir ilgi olabilecegini
ileri stirmiiglerdir. . '

Diyabet konusu arastiricilar tara-
findan degisik 'bir agida incelenmis,
‘diyabetik olmiyan fakat atherosklero-
tik hastaligi olanlarda 7 46 oraninda
“anormal glukoz tolerans egrisi tespit
etmiglerdir. "S6z konusu aragtirmada
kontrol gurubunda anormal glukoz
‘tolerans testi orami ise %, 10 bulun-
 mustur(19). Servisimizde yapilan- diger
bir aragtirmada atherosklerozlu ve ko-
‘roner arter hastalikly vakalarda  glu-
“koz tolerans testleri 51k11k1a anormal
bulunnm§tur(20)

Hastallgm ortaya g1k1§1nda here-
gdltenm rolu uzun zamandanberl kabul
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edilmekle beraber bu rolin gesitli
kosullar1 etkiliyecegi diistintilmiis, diyet,
cevresel etkenler, yalm genetik kural-
lar ve yag metabolizmas: beraberce
goriilmiistiir. Bu konuda bir aragtirma
koronor arter hastaliginm, hastalik hika-
yesini veren kisilerin gocuklarinda 4
defa daha sik gorildigini acik-
lamigtir(21).

Koroner atherosklerozlu kisilerde
veya genel ' olarak yaghlarda yiikli
fizik faaliyetin miyokart. infarktiisiinii
kolaylagtiran bir etken oldugu yer-
lesmis bir kamidir. Diger taraftan: in-
farktiisin istirahat halinde de sik
goriildiigii bilinen bir gergektir. Vaka-
larimizin 30 unda tabloya 6zgii belir-
tiler fizik faaliyet sirasinda, 23 tinde
ise istirahat halinde ortaya -gikmugtir,
Ondort hasta ise belirtilerin bagsladigt
an1 kesin olarak hatirliyamamiglardir.
Bu konuda kanimiz miyokart infark-
tlisiinde hastaligt hazirlayict kosullar
mevecut oldugu siirece fizik faaliyet
veya istirahatin olaym gelmmlm etki-
lemedigidir.

Oznel bulgulardan agri yeri, ka-
rakteri ve ‘siiresi bakimindan taniya
¢ok yardimei olabilmektedir. Vaka-
larimiz bu yonden incelendiginde 49
hastada (% 73) ilk sik@yetin sternum
altinda agr1 ile beraber gdgiiste sikisma

“hissi - oldugu gorilmisgtir. Miyokart

infarktiisiinde, agrisiz infarktiis konusu
zaman zaman tartisma konusu olmusgtur.
Nitekim boOyle vakalar mevcuttur. Bu
vakalarda tipik agri yerine, epigastrik
agr1, bulanti, kusma ve sikint1 hissi gibi
diger sikfyetler mevcut olabilir. Bean
(22) 125-vakanin % 75 inde agr1 tespit
ettigini  bildirirken Sigler- (23) ' 974



vakanin sadece 7 4.4 tinde agr gbriil-
medigini bildirmigtir. Diger arastiri-
cilar ise azalmig agr1 veya agrinin ger-
¢ek olarak yoklugunun siklikla diya-
betlk hastalarda goriilebilecegini  One
surmuglerd1r(24) Bizim 5 diyabetli
hastamizin 4 iinde sub-sternal agrt
ve sikigma hissi bulundugu 6grenildi.
Hastalarimizin 14 {inde agrinin ilk
lokalize oldugu yer epigastrium ola-
rak Dbildirilmistir. Fakat bu hasta-
lardan 6grenildigi gibi, agr1 birkag
dakika kadar kisa bir siire igninde bii-
tiin goglise yayilip boyuna vurmakta
imis. Agr1 sadece 4 hastada yalmz
epigastrium bolgesine sinirli kalmugti.
Sub-sternal agr1 21 vakada zamanla
boyuna ve sol omuza ve kola vurmakta,
4 vakada ise her iki omuzda hissedil-
misti. Bu arada, ayrica 22 vakada bu-
lant1 hissi ve sadece 5 vakada tekrar-
lanmiyan kusma tespit edilmisti. Va-
kalarimizin hicbirisinde belirtisiz  bir
baslangig kaydedilmedi. Genellikle yu-
karida s6z konusu ettigimiz sikayet-
lerden biri ilk sikdyet olmustur. Yalmiz
bir hastada ilk sikdyet bulant1 ve kusma
seklinde ortaya ¢ikmigsa da daha sonra
epigastrik ve goglse yaylan agrilar
bildirilmigtir. Kanimizca agrisiz bir
infarktiis olayr pek  nadiren goriile-
bilirse de belirtisiz bir infarktiis ola-
yimm tespit etmek g¢ok zordur. Yukarda
bildirilen oranlar yanminda kanimizca
uygun olarak miyokart infarktiisii
vakalarinmn - 1/3 tinde hastalarin gergek
anlamda bir agri hikfyesi vermedikleri
fakat huzursuzluk, baski ve sikigma
gibi tabirlerle ilk - sikdyetlerini  be-
lirttikleri ve boylece belirtisiz infarktiisiin
nadir. oldugu oOne siirlilmistiir(25).
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JVakalanmlzm 16 smnda (%, 23)
kalp yetmezligi ortaya giktr. Bir vaka-
mizda konjestif  kalp yetmezligine

ilaveten perikardit tespit edildi. Ug

hastamlz kOlljeStlf yetmezlik ve sok-
tan, bir hastamiz ise yalniz yetmezlik-
ten 6ldil. Yetmezlik ve sok belirtilerinin
goriilmedigi 5 nci hastamizda dliimiin
ventrikiiler fibrilasyon ile oldugu ka-

nisindayiz. -

Kalp yetmezligi ortaya ¢ikan in-
farktiis - vakalarinda lezyonun biiyiik-
ligi ile yetmezliin iligkisi belirtil-
mis ve bu vakalarda prognozun zayif
oldugu - yazilmigtir(26). -~ Mortalitenin
konjestif 'yetmezlikte 9, 30 , bir saati
gegen - soklarda ise 9 80 i buldugu
belirtilmektedir(27). - Bir bagka ¢a-
lisgmada orta derecede konjestif yet-
mezlikten,” pulmoner. 6dem ve soka
dogru - gidildiginde mortalite oraninin
strast ile arttign % 17, 9 31 ve & 76
oldugu - bildirilmektedir(28). Bizim va-

‘kalarmmizda soka giren 4 hastanin

3 1 (8475) Olmiistiir. Daha 6nce be-
lirttigimiz gibi. vakalarimizin genel

dahiliye servisinde yatmglar ve devaml
" monitor altinda bulunmamlglardlr Bu

balqmdan aritm  ile ilgili bir - fikir
ileri siiremiyecegiz. Bununla beraber

aritmiler ile ilgili - verilen oranlar
61-95 arasinda  deZismekte ve atriyal

fibrillasyonun %, 10 oldugu bildiril-
mektedir (19). Bir . aragtirmada ise
devamli monitor ile atriyal fibrillasyo-
pun sikliginda bir artma tespit edil-
medigi (% 7.6) ve bunun genellikle
ilk 48 saat iginde giiiiildiigii gozlem-
lenmistir. Ayni arastirmada takip edi-
len 34 miyokard infarktiisii vakasinda
mortalitenin, eger infarktiis sadece bir



duvar1 tutmussa, evvelce mevcut di-
yabet, kalp yetmezligi veya infarktiisiin
yeri ile ilgili olmadigt bildirilmek-
tedir(30).

Miyokard infarktiisiinde kesin ta-
nmiya laboratuvardan giden yol son
15 senedir serum enzim ¢alismalar
ile olmustur. Bunlardan SGOT, lak-
tik dehidrogenaz (LDH) ve kreatin
fosfokinaz CPK hemen hemen her
klinikte degerlendirilen enzimler ol-
mustur. SGOT akut perikardit, pul-
‘moner emboli ve dissekan anevrizma
vakalarinda pek nadiren yiikselmek-
tedir. Serum LDH miyokart infarkti-
siinde SGOT a paralel olarak yiikse-
lir. SGOT dan ¢ok dah a ge¢g normale
doner. Aragtiricilar LDH'1 elektrofo-
retik olarak izo-enzimlerine ayirdikla-
rinda kalp igin bzellik gdsteren izo-
enzimleri tespit etmisler ve boylece
LDH izo-enzimlere ayrildiginda daha
ozel bir test olmustur (31). A.B.D.
de LHD ve LHDS diye bilinen izo-
enzimler Ingiltere’de 1 ve 2 olarak
numaralandirilmislardir. Ayni izo-en-
zimler kalp LDH aktivitesini goste-
rirler. Alfa-hidroksi butirat “dehidro-
genaz (HBD) kalp LDH aktivitesi ile
ok yakindan ilgilidir. Elliat bundan
dolayr 1962 de total LDH olgiilmesi-
sinin daha ©6zel oldugunu ileri siir-
miistiir(23). Warburton ve Ark. ise
CPK in tanida ¢ok daha yard1m01
olacagini blldlrmlglerdlr(33) Bu enzi-
min normal iist hududu 1.5 Wroblewski
Unitesi veya 0.7 mternasyonal tinitedir.
86z konusu enzimlerin, mlyokard in-
farktiisii . tanisinda  rolii  ilk birkag
. giin iginde dnem kazanmaktadir. EKG
da kesin infarktiis. ‘bulgular: ~olan ve
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klinik tanilar1 ag¢ik vakalar yerine,
enzim diizeylerinin en faydali oldufu
durumlar EKG da sol dal bloku olan
veya yavag gelisen bir infarktiis ve
Wolf-Parkinson -White sendromudur.
Akut pulmoner emboli, dissekan anev-
rizma ve akut perikarditin infarktiisten
ayirict tamisinda, kamimizea ilk 48
saat i¢inde SGOT ve CPK' olgmeleri
yeterlidir. Tanida yardimci olacak en-
zimlerden, ¢aligmamizda,  olanakla-
rimiza gore seri olarak ancak SGOT
olgmeleri yapabildik.. Bu O6lgmelerin
biyometrik degerleri tablo 4 ve 5
de verilmigtir. Bu degerler ilk 48 saat

i¢inde diagnostik olarak yiiksek 4

glinden sonra ise diserek konu ile
ilgili kaynaklarla tam bir uygunluk
igindedir (29,34).

SGOT 1 infarktiisle olan zaman
ilisgkisinden bagka bu enzimin miyokard
infarktiislerinin % 97 inde yiiksel-
digi (35) ve enzim yiiksekliginin nek-
rotik sahanin biyiklagi ile kabaca
dahi olsa orantih oldugu (36) bildi-
rilmektedir. Bu konu elimizde - yeteri
kadar otopsi materyeli olmadifi igin
incelenememistir.

Caligmamizda ayrica eski bir me-

tod olan eritrosit sedimentasyon hi-

zin1 inceledik. Tablo 6 ve Sekil 4 den
goriilecegi gibi bu degerler en yiiksek
seviyelere 4-7 giinler arasinda ¢ikmig
ve biyometrik 6nem smrlarinda va-
kalarin seyri ile yakin bir iligki gos-
termistir. Kaynaklarla tam bir uygun-
luk halinde(37) olan bu degerlere gore
eritrosit sedimentasyon hizinin miyo-
kard infarktiisiiniin tanisinda yardimei
olacag kamsindayiz.



Vakalarimizda ortalama koleste-
rol degeri 189.14-9.2 mg olarak bu-
Iundu. Oldukg¢a tartigmasi yapilan bu
konuda vaka adedinin azlifi ve ga-
lismanin karakteri bir fikir ileri siir-
memizi imk&n vermemektedir. Bununla
beraber hastaligin -etiyolojisinde diyet,
lipid metabolizmasi - ve - kolesterol a-
ragtiricilarin ‘baslica konulari arasin-
dadir. Ornegin plazma lipidleri ile
atheroskleroz arasinda bir iligki ola-
bilecegini gosteren gozlemler vardir.
Deneysel olarak kolesterol ile besle-
nen hayvanlarda atherom tesekkiilii,
atheromatéz lezyonlarda fazla  mik-
tarlarda lipid bulunmasi, hiperlipemili
kigilerde yiiksek oranda atheroskleroz
gOriilmesi ve bunlara -ilaveten belirli
toplumlarda yapilan aragtirmalar, Kkli-
nik atherosklerozlu kisilerde kan li-
pidlerinin sik olarak yiiksek bulunma-
s1 bilinegelmektedir(38).

Yapilan calismada 1. caligma sii-
resi boyunca (2 yil) higbir kadin has-
taya rastlanmamasi; 2. genig bir bol-
genin ‘tedavi hizmetlerini kapsadigimiz
halde 2 yil icin ancak 67 infarktiis va-
kasinin klinigimize bagvurmast dikka-
timizi ¢ekmistir. Bu diisiik oran ger-
¢ekten diisiik bir morbiditeye mi isa-
ret etmektedir? Gergekten diisiik bir
morbidite ile karst karstya isek bunun
Sebépleri ne olabilir? Bu suallerin- ce-
“vaplar1 ancak ¢ok yonlii ve uzun va-
deli toplum c¢aligmalar: ile elde edilir
kanisindayiz. Bunun yanisira hasta-
larin ilk sik8yetleri ile hastahaneye
miiracaatlart arasinda gegen siirenin
uzunlugunun saghk egitimi ile direkt
~ilgisi” ‘oldugu ve ulagim imk&nlarinin
2. derecede rol oynadigi diigiintile-
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‘bilir. - Aym  zamanda  MacDonald’in
"1965(39) ' te,. Cohen ve Ark.arinin

1966 da(40) gosterdikleri gibi nigasta-
dan zengin diyetlerin kan trigiliserid ve
kollesterol seviyelerini diiglirdiigii, bol-
gemlz 1g1n s6z konusu olabilir.

V. Sonug :

1- Genis. . bir - bolgenm Kuzey-
Dogu-Anadolu) i¢ hastaliklar1 sorunu-
nu yiiklenmis bulunan klinigimize 2
yil iginde - bagvuran 2900 vakadan
hepsi - ‘erkek olan ancak 67 miyokard
infarktiisii -vakasi tespit edilmigtir. Bu
vakalarin sayisi-ve yalmiz erkeklerde
goriilmesi~ genel bilgilere uymamak-
tadir -ve~sdz konusu dagilimi, agsagida
ileri siiriilen - fikirlerin diginda, acikli-
yaca;( arastirmalar1  Sngormektedir.

a)Vakalarm koysel bolgeden-geldigi,

f,’"‘b)Bolgede bzellikle karbohdid-
ratlarla beslenildigi,

c) Bolgede saghik kuruluglar ile
ilgili ulasim ve erigme olanak-
 larmin smurh oluguy,
d)Saghk kuruluslariin Yetersiz bu-
Iunmasz.
¢ .+ 2- Vakalarin 6zgegmiginde - tespit
edilen ilk belirti ve gikayetler tan1 igin
6zgii. bulunmustur. :
3—; Ik sikayetlerin ortaya - ¢tkist
fizik faaliyet veya istirahat ile Snemli

 derecede 11g111 bulunmamustir.

4- Sigara i¢me oram yuksekt1r
5- Vakalarin biiyiik ¢ogunlugu si-

\,,k’éyetlieryin ortaya ¢ikmasi ile bir hafta

i¢inde Klinife basvurmuglardir.
1 6--SGOT ~degerleri " ilk -giinlerde

- yiiksek bulunmustur.



7- Eritrosit sedimetasyon . hizi
SGOT degerleri ile ters orantili bir se-
kilde seyretmis ve tablonun takibinde ve
tamisinda yardimer bir metod olarak
kabul edilmigtir.

8- EKG disinda aglik kan gekeri
ve kolesterol degerleri tanida ©nem
kazanmamistir.

SUMMARY

Sixty seven cases has been diag-
nosed as myocardial infarction among
2900 patients hospitalized between
Jan. 1967 and Jan. 1969 in the Internal
Medicine Department of our faculty
which is the only medical center for
the North-East Anatolia.

The ‘rather low incidence and the
unique distribution in males remains
to be explained, since there are no ot-
her comparative studies for the country.

The apperance and the character
of symptoms were typical for the diag-
nosis. The majority of patients were
smokers. None of any other etiologi-
cally related condition other than
smoking has been noted.

Myocardial infarction has been
discussed in respect to urbanization
and dietetics noting the rural origin
of our cases. Finally the findings has
been related to the present literature
pointing out to the importance and
the necessity of a regional, longitudinal
investigation on the subject.
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