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cIRIS ::

Inanilir hastahanelerin istatistiklerine gbre
kalp hastalaklari, olliim sebepleri arasinda on planda bu-
lurmaktadir.Bunlar igerisinde Szellikle Miyokard Infark-
tlisli, glin gegtikge artmakta ve daha fazla yer almaktadir,.
Henliz bir keag dakika Oncesine kadar mnormal yasantisini
siirdlirmekte olan bir gahis, Miyokard Infarktiisiine yaka~
laninca, ‘o andan itibaren, artik hayatinin biliylik bir teh-
dit altinda oldugu, bugiin ig¢in herkes terafindan kabul ee .
dilmektedir.

Boyle bir hasta ig¢in, o dakikadan itibaren,her
tirli glirtiltiiden,cansikintisindan,asiri heyecan ve lizlin-
tiiden, agiri sofuk ve sicaktan uzak, uygun bir ortamda ya-
gamak sart olmakla beraber, bilingli bir gekilde uygula-
nan bir tedavi ile hastanin gifasini saglamaya galigmak
da, hekimin gorevidir.

1l.0cak.1977 tarihinden itibaren 10 aylik bir sii-
rede Klinigimiz Yogun Koroner Bakim Unitesinde Miyokardi-
yal Iskemi ve Akut Miyokard Infarktiisii teghisi konulan 40
hastayi siibjektif, klinik ve elektrokardiografik bulgu ba-
kimindan inceledik, takip ve tedavi ettik.

Galigmamiz s1ra§1nda hastalarimizdan 20'sine bu
gline kadar bildigimiz tedaviyi uyguladik; 20 hastamiza da
servisimize yattiZi andan itibaren BENEXOL'ii (Bl+B6Vit.),
10 giin slire ile verdik.Buna ek olarak sedasyonu sagladik.
Ayrica liizum goriilen hastalara antikoagiilan tedavi uygu-
ladik ve aldigamiz neticeleri kargilagtirdik.

Once Tiamin,Pridoksin,Miyokard metabolizmasi ve
bu giine kadar uygulanan Miyokardiyal iskemi ve Akut Miyo-
kard Infarktiislindeki tedavi konusunda 6n bilgi vermekte

fayda umuyorum.




Bl VITAMINI (Tiamin)

Tiamin, Piriivat ve alfa-ketoglutarat'in oksida-
tif dekarboksilasyonunda, karbonhidrat metabolizmasinda
bir koenzim olarak hareket eder (8,24).

Tiamin, kabugu ¢ikarilmamig hububat taneleri ,
karaciger,kalp,bdbrek ve yagsiz domuz etinde bol miktar-
da bulunur.Suda erir, isiya dayaniksizdir; yilksek 1sida
ve yanlig tarzda pigirme sonucu bu yiyeceklerdeki tiamin
yok olabilir,

.Blitlin atesli hastaliklarda, hipertiroidide,kas
aktivitesinin artmasinda, biitlin organik hastaliklarda ol=
dugu gibi metabolizma artinca, tiamin'e ihtiya¢ artar.

Diyetteki protein ve yaglar tiamin miktarini a-
zaltirken, karbonhidratlar artirarlar.Barsak boglugunda
da bir miktar tiamin sentezi olmaktadir.ihtiyacin artti-
£1 hallerde yiyeceklerle alinan ve barsakta sentez olu-
nan tiamin, ihtiyaci karsiliyamaz.

Tiamin, barsaktan kolayca absorbe olur.Viicut igin
onemli derecede depolanamaz,fazlasi idrarla atilir.Toksi-
site delilleri yoktur (24,28,34).

Tiamin noksanligi, belirgin bir sekilde perife-
rik sinir sistomini , gastrointestinal kanali ve kardio-
vaskiiler sistemi etkiler.

Sinir sistemine ait semptomlar : Fizik yorgunluk,
zekayorgunlugu, apati,hafiza ve fikir karagikliaklari,pa=
reztezi, refleks azlifi veya yokluéu,parezi,his.bozukluk-

Tari eS8
Gastrointestinal sisteme ait bozukluklar:Adele

tonusunda azalma,hipoasidite,konstipanyon,barsaklarda il-
tihaplanmaya mehil geklinde kendilerini gosterirler.
Kardiovaskiller sistemde: Hem sag,hem de sol kalp

PRRre

mik ven basinci artmigtir,Boyun venleri dolgundur.Karaci=-

ger bliylikliigli ve ddem vardir.Cok defa galop ve fonksiyo~

nel mitral yetmezlifine ait belirgin sistolik sufl duyu=-




P—

¥

b 5

1lur.BKG'de minimal ST~T degigiklikleri ve sinilizal tagi-
kardi goriiliir.

Histopatolojik olarak,kalp kasi liflerinde hid-
ropik degisme,hlicreler arasinda sivi birikimi tesbit cdi-

lir (2,3)0

Bg VITAMINI

(Pridoksin,Pridoksal fosfat,Pridoksamin)

B6 vitamini, aminoasitlerin dekarboksilasyonun-
da, transaminasyonunda rol alan bazi enzimlerin koenzimi=-
ni tegkil eder, Pridoksin'in, Triptofan metabolizmasinda
onemli rolil vardair,Kinlirenin 'in ve hidroksikiniirenin'in,
hidroksiantralata g¢evriliginde koenzim olarak vazife go-
riir (24,25,32).

Pridoksal fosfat, aminoasitlerin barsaklardan
absorbsiyonunda, hiicreler ig¢ine transferinde yine koanzim
olarak etkilidir (9,26).

B6 vitamini, maya,piring kabugu,bugday,misir,seb-
zelerde,meyvalarda, proteinler ve karacigerde bulunur,Suda
erir.Isiya kismen dayaniklidir,Igik tesiriyle harap olabi-
lir.Onemli derecede dokularda depolanmaz,fazlasi idrarla
atilir.Toksisitesi yoktur (1,24,28).

Simdiye kadar yapilan ¢aligsmalarda,pridoksin'e
Onemli derecede ihtiyag oldugu gdsterilmigtir.Pridoksin
eksikliginde, bliylime gagindaki hayvanlarda biylimenin durdu-
gu, siit gocuklarinda ve goéuklarda epileptiform nobetler,
santral sinir sistemi aktivitesinin anormal derecede dii-
gk olmasi, hiperirritabilite, gastrointestinal bozukluk-
lar,izah edilemiyen konviilziyonlar goriiliir.

Erigkinlerde pridoksin eksikliginde, triptofan
metabolizmasi bozukluguna bafli konjestif kalp yetersizli-
gi geligirken, ayni hastalarin idraranda, triptofan meta-
bolizmasi bozukluZu sonucu olugan ksantiirenikasit tesbit
edilir (24,25).Tiamin ve Pridoksinfin katildigr ve koen=~
zim olarak rol oynadigl olaylarai semalarla gdstermek ye=

rinde olur (Sekil:1-2-3-~4 ve 5).
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Sekil:2.Ketoglutarat'in Oksidatif Dekarboksilasyonu.
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Sekil:4.Triptofan Metabolizmasi.
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MIYOKARDIYAL METABOLIZMA

Normal sartlarda,miyokardin kontraksiyonu igin
gerekli enefji, miyokardiyal metabolizma sayesinde aerobik
biyogimik deZigmelerle sailanir.Bu dgrum 02'nin miyokard
igin nekadar luzumlu oldufunu agikg¢a gtsterir.Esasen nor-
mal sartlarda bile miyokardin ¢ok oksijen kullanmasi,dzel~
1likle ihtiyacan arttiZi hallerde,ancak koroner debinin art-
masi yoluyla vaziyctin kompanse edilebilecefini gdsterir.
Normalde koroner debi, tim kalp debisinin %5'i kadardar.,
100 gr.miyokard kasinain istirahatte 6,5-10 ccfdak.oksijen
kullandiZi saptanmigtir (2;3,4,13).

Miyokardan enerji kaynagi olaralk,kanda bulunduk-~
lara orana uygun gekilde ve sirasi ile serbest yaé-asitle-
ri, glikoz,laktat ve keton piriivat cisimleri kullanilirlar..
Oksijen azlifi halinde metabolizma, ansercbik glikoz gek-
line doniigmektedir.(5,21,30,38).

Miyokard metabolizmasini 3 boliimde inceliyebili-

riz.
1- EnerJinin olugmasa,

2- Enerjinin depolanmasa,

3« Enerjinin kullanilmasi.

1~ Enerjinin Olugmasi: Enerji kaynaklari sarko--
plazma igerisinde, iki karbonlu Asetil Koenzim A gekline
kadar pargalanirlan.Asetil Koenzim A da aerobik Krebs Sik-
lusuna girer,neticede hidrojen iyonlari agifa gikar..

2= Enerjinin Depolanmasi: Bu serbes® hHidrojen
iyonlari, flavoprotein ve titokron araciligi ile fosfat'a
sevk edilerek, yliksek enerjinin fosfat baglari olan enzime-.
ler meydana gelir.Bu yiksek enerjili fosfat baglari,niikle-
otid Adenilik Asid lizerinden ATP'ye veya Kreatinin iizerin-

den Kreatinin fosfat'a dodniliserek depo olurlar (23).
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3)Miyokardin Enerjiye Kullanmasi:ATP,miyofibriller sevi=
yede enerjiye doniiglir.Adenozin Trifosfataz fermenti,ATP'yi hid-
rolize eder ve agiga yiksek enerjili fosfat bagi gikar.Bu fos-
fat bagi aktin ve miyozin'in birlegmesini,netice olarak miyo-
kardin kasilmasini saglar.Kasilma ile ortaya g¢ikan ADP de tek-
rar mitokondriumlara doner ve ATP haline sokulur.ATP'yi hidro-
lize eden Adenozin Trifosfataz'in aktivitesinin,kalsiyum ile
arttigr,magnezyum ile azaldigi bildirilmigtir.

Enerjinin olusmasi,depolanmasi ve harcanmasini bir tab-
lo halinde gdstermek yerinde olur(Tablo:l).

TABLO:1

Miyokardiyal Enerjinin Olusmasi, Depolanmasi ve Kullanilmasi.
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Miyokard kasinin kasilmasinda potasyum'un da
rolii vardir.Flektriki uyarinin gelmesi ile, hiicre zarinin
ﬁpdtasyum gecirgenligi deéieﬁektedir.Potasyuﬁ'un hiicre
jginden gikmasi ile ektin ve miyozin birbirine yaklagmakta,
pofasyum'un tekrar hﬁcreye gibmesi ile de birbirinden
uzaklasmaktadir.Hicre duvarina bagli kalsiyum azalinca,
hilcre duvarinin potasyum gecirgenlifi artmaktadir,Quini-
din ve Prokainamid'in ekstrasistolleri OSnlemesi, kalsiyu-
mu hilcre zarina baglama} netice olarak potasyum gegirgen-
1igini azaltmakla olmakfadlr (11,13,18,43).Kardiak gliko-
zitlerin tesiri ise, pétasyum'uh hilcre digina ¢ikagina
hizlandirmak suretiyledir. ,

Enerji ihtiyacinin aniden aftislndé, Kreatinin
fosfat'in azaldifi tesbit edilmigtir (13,25).Miyokardin
yétegsizliéinde metabolizmanin hangi nbktada boiuk oldu-
gu, beriberi hastaliginin étiyolojisi dagandaki tiplerde
Kesinlikle bilinecmemektedir.Kesin olan ATP ve Kreatinin
fosfatin azaldiganin tesbit olunmasidair.Muhtemelen; za-
rarlanan miyokard hiicresi, enerjinin olusmasa safhasinda
enerji kaynaklarindan istifade edememekte ve Krebs siklu-
su ig¢in asetil koenzim A meydana gelememektedir.Netice
olarak enerjinin olugmamasiyla, oksidatif fosforilizas-
yonun bozulmasiyla piriivat birikimi vé laktéda dﬁnﬁgﬁm olu~-

gur ve koroner kaninda laktat artar (16,44,48,49).
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AKUT MIYOKARD INFARKTUSUNDE TEDAVI

YATAK ISTIRAHATI: Bugiin bu hususta verilmis ni-~

hayi bir.karar yoktur.@noelari,manifest kalb yetersizligi
gostermeyen vakalarda 14 ginlik bir yatak istirahati tav-
siye edilmekteydi.bundan sanra hasta ilk Once yatakta,son-~
ra yatagin yaninda koltukta oturtulur,fakat ylrlimemesi gart
kosulurdu.3.haftadan sonra ylirUme eksersizlerine baglanirdi.
5.haftada dikkatlica merdiven g¢ikilir.6.haftada da hastane
terkedilirdi.

Fakat yapilan yeni kontroller gosterdiler ki,
komplike olmayan kalb infarktiisll vakalarinda,hatta 9.giinden
sonra mobilizasyon mimkliin olup,hasta 3.haftadan sonra hasta-
neden taburcu edilebilir (11).Yeterki; hastanin istirahat du-
rumu, zamani,yemek,bedeni aktivitesi,sigara ig¢gimi,cinsel haya=~
ti,eraba kullanmasi iyl bir muayene ve takiple ayarlanmalidir.

ol durumunda gelen, kalb yetersizligi olan,kollapsa,
meyilli, hipotonili, aritmili,perziste anjina pektoris krizli,
viiout harareti 39 °C'nin iizerinde olan hastalar erken mobilize
edilemezler.Bu hastalarin hepsinde 3-4 haftalik yatak istira-
hati sarttir.Ziyaretler mimkiin oldufu kadar sinirlandirilma-
ladar.Blitin dig minasebetler kesilir.Ilk iki haftada hasta-
nini telefonla konugmasina da miisaade edilmez.

DIYET : Ilk glinlerde sadece sivi bir diyet verilebi-
lir.Diyet yafdan fakir,viicut afirligina gore diisiik kalorili,
zayirflatica olmalldlr.81v1.retansiyonunu onlemek igin,hafif
tuz kisatlamasi yapalabilir,

SEDASYONUN SAGLANMASI: Ilk saat ve ilk gilinlerde,

hastanin durumuna gorey; morfin deriveleri yapilabilir,.Daha

sonralari mimkiin oldugu kadar teskin etmek ve kafi uyku ver-
mek igin Diazepam 3X5 mg verilebilir.Geceleri Fenobarbital
yapilabilir, ama Fenobarbital'in Coumadin derivelerinin et-

kilerini zayaflattigi hatirlanmalidar (11,15).
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ANTIKOAGULAN TEDAVI:Koroner trombozlarin gogu

tedrici olarair birgok nSbetler esnasinda olugurlar.Bu gibi

vakalarin bir kisminda (%20), klinik tezahiirler birinci
krizde "preinfark fazi" olarak meydana gelirler ve daha son-
ra transmural infarktiis tegekkiil eder (11,40).
Antikoagiilan tedavinin yararlarini su gekilde
agaklayabiliriz:
1- Tromboembolik komplikasyonlari dnler,
2~ Trombotik tikanmanin geniglemesini onler,
3~ Arteriosklerozda gorilen hiperkoagiilabiliteyi
onleyerek,hem arteriosklerozun geligmesini dur-
durur,hem de yeni koroner trombilislerinin husu-
liinli Onler,

1- Tromboembolik komplikasyonlari dnlemesi; Koro-

ner sklerozunda genel bir hiperkoagiilabilite vardair;yani
pihtilasmaya bir meyil sdz konusudur.Tam yatak istirahatina
alinmalari nedenl ile hastalarain alt ekstremitelerinde dola-
$1min yavaglamasi, ayrica tromboza meyil yaratir.Taze trans-
mural miyokard infarktiisiinde, infarkli miyokard duvarainin

M ylizeyl kayganligini kaybedip,piirtizli bir gekil aldigindan
tromblis tegekkiiliine miisait bir durum ortaya gikar.Buralar-
dan kopan tromblis gesitli organlarda emboli yapabilir.En
korkulan sgey,akciger embolisidir.Anti-koagiilan tedavi ile
bu tromboembolik aksidanlar Onlenmeye galigilmalidar.

2~ Trombotik tikanma sahasinin geniglemesinin

Onlenmesi: Bir kez tromblis tegekkiil ettilcten sonra,antikoa-
gilan tedavi, trombisii ortadan kaldiramaz.Fakat tromblisiin
blyliylip proksimal tarafa dogru genigliyerek,daha genis bir
sahay1l ic¢ine almasi dnlenebilirs

3~ Arteriosklerozda gdriilen hiperkoagiilabiliteyi

dnleyerek,hem arteriosklerozun geligmesinin durdurulmasi,

hem de yeni koromer ftrombiislerinin husuliiniin Onlenmesi:

Arteriosklerozda hiperkoaglilabilite vardir ve gegitli et~
kenler altinda husule gelir.Bunlari bir tablo halinde gos-

terelim (Tablo:2).
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TABLO: 2
Arteriosklerozda pihtilagma aktivitesinin
durumu.Arterioskleroz ve Hiperkoagiilabilite
(MsKaraca ).

PR TR——— 4 o e e e e s o e S
i ———— f——-

i PR ————

T.DAMAR DUVART
l-Aort duvarinin tromboplastik aktivitesinin
artmasi,

2-Damar duvarinin antikoaglilan aktivitesinin
azalmasi,

3=Damar duvarinin esneklifini kaybetmesi.
IT.HIPFRKOAGULABILITE

1-Pihtilasma faktorlerinin konsantrasyonunda
artma, (TAG,Faktdor VII,VIII,IX),

2-Hiperlipemi,
a)Pihtilagma aktivitesini arttirar,
b)Pibrinolitik aktiviteyi azaltir,
¢ )Trombosit adezivitesini artirar.
3-Trombositler

a)Adezivite artar,

? b )Trombosit sarfiyati artar,
i ¢ )Yasama Omri kisalir.

4~Heparin direncinin artmasi

Heparin sarfiyatinin artmasi.

—— - T — 4 .+t

Arteriel trombiislerin tegekkiiliinde, trombositler

mithim bir rol oynarlar,Trombilslerde; pihtinin gekirdegini
trombositler tegkil ederler.Pliriizli ylizeyleriyle trombositler
yapigarak tutunurlar,sonra birbirleriyle birlegerek bir trom-
bosit trombiisii meydana getirirler.Bilahare bunun iizerinde fib-
rin pihtisi geligir.Iskemik kalb hastaliklarinda trombosit ade-
zivitesinin fevkalade arttigi bildirilmekte ve hiperlipemiye
baglanmaktadir.Ayrica,arteriosklerozda trombositlerin agregas-
yon kabiliyetinin arttigi yazilmigtir.Blitin bu bulgular arterio-
sklerozda kanin pihtilasma ve trombositlerin adezyon ve agre-

gasyon aktivitesinin arttigini gostermektedir.
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ister preinfark,ister tam infarktiisiin yerlesgtigi
donem olsun, zamanli bir antikoagililan tedavi,infarktiisii On-
1eyebilir.Tedaviye heparin ve oral antikoagiilan ile ayni
giinde baglanmalidar.Hevarin tedavisi 48-72 saat sonrasi ke-
gilmeli ve tedaviye oral antikoagiilan preparatin idame dozu-
ile devam olunmalidir.Her hangi bir kontrendikasyon yoksa
tedaviye uzun slire devam edilmelidir (2-6 ay veya 1 yil).
Antikoagiilan tedavi protrombin zamani tayini ile takip edi-
meli ve protrombin zamani %15-25 arasinda tutulmaladar
(1,11,17,20,33,40).

Heparinin en miihim etkisi,antitrombin ve antifak-
tor X'a etkisidir.BSylece fibirin tegekkiiliinii iki yerde blo-
ke eder.Heparinin antilipemik etkisi de vardir,trigliserit-
leri pargaliyarak plazmayi berraklagtirir.

Oral antikoaglilanlar Coumarine ve indandion grubu
olarak incelenebilir.Her iki grubun etkiside aynidair.K vita-
mini antagonisti olarak etki gdsterirler.Protrombin, faktor
VII,IX ve X'un sentezi ig¢in karacigerde K vitaminine ihtiyag
vardir.Qral antikoagiilanlar K vitamininin yerini alarak ,bu
pihtilasma faktorlerinin sentezini inhibe ederleri;netice ola-
rak hipokoaglilabilite husule gelmig olur (10,14,19,22).

Su hallerde Antikoagiilen tedavi Kontrendikedir:

65 yag listiindeki jaslllar, hipertansiyonlular,diya-
betliler,kanama diyatezi olanlar, eski ve yeni mide-duodenum
lilserlileri, bdbrek tagi olanlar, hemiparezi ve hemipleji ge-
¢irenler.

Antikoaglilan tedaviyi etkileyen ilaglara bir tablo
halinde gtstermek istiyorum.(Tablo:3)(11,15).

TABLO: 3
o Antikoaglilan Tedaviyi Btkileyen Ilaclar.
_Artiranlar Azaltanlar
Fenilbutazon Barbitiiratlar
Oksgifenilbutazon Meprobomat
Salisilatlar Glutetamimid
Indometazin Grisofulvin
Sulfanamidler Bstrojen
Kinidin Adrenokortikosteroidler
Dilantin Oral kontraseptivler
Ginkofen Ditliretikler
Tolbutamid . C vitamini
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NITRITLER ve NITRATLAR:

GLYCERYL TRINITRATE (Nitroglycerine,Trinitrine):

prinitrine'in nasil tesir ettifi kesin bilinmemelctedir.Koro-

nerlerde vasodilatasyon yaptigi kabul edilmektedir.Trinitri-
ne, muhtemelen kalbin igini, dolayisiyla miyokardin oksijen
ihtiyacini azaltmaktadir.Bu etki kan basincini diiglirmekle ve
ventiz donlisi azaltmakla, kanin periferde gdllenmesine yol ag-
melrla olmaktadar,

Kisa tegirli nitritler ¢ifZnenerek alinirlar.Hemen
etki gosterirler .BEtki 15 dakika kadar siirer.Doz 3 dakikada
bir tekrarlanabilir,Trinitrine'nin etlkili dozu tercih edil-
melidir. YlUksek ve kontrolsiiz dozda alinacak olursa,bag agri-
81 ve hipo tansiyon yaparlar; bu dvrum infarktiiste tehlikeli
olabilir. Anjino Pelktoris'te etkili ve tercih edilecek bir ilag-

tir.
UZUN ETKILI NITRITLER (Cardilate,Nitropenton,Equanitrate,

Danitrin,Izordil,Izoket,Clinium,Persantin): Nasil etki ettikleri
minalkagalidir,.Paydasiz oldugunu kabul edenler vardir.Bunun ya-
= ninda diger bir gbrlige gbre ise,arter basincini diiglirerek, kal-

bin igini azaltmakta,koronecr debiyl arttirarak,miyokardin kan-
lanmasini,yeni kolleterallerin agilmasini saglamalttadirlar.
Btkili doz seg¢ilmelidir (1,11,31,37).S0n caligsmalara gore et-
kili olduklara gsiiphelidir.Elde edilen neticeler,plascbodan
eldc edilen neticelere gok yakindair.

Nitritler,glokomda,hipotansiyonda ve sok'larda ve~
rilmemelidir; koroner debiyi daha da azaltabilirler.

BETA RESEPTOR INHIBITORLERT:(Propranolol,Practolol,

Pindolol,Iproveratril): Anjino pektoris krizlerinde kanda ve

miyokardta katekolaminlerde artma tesbit edilmisg ve buna da=
yanilarak,bu ilaglar tedavi alanina girmigtir.Ayni zamanda
koronerleri genisletici etkileri oldugu gdsterilmigtir;miyo-~
kardin daha iyi kanlanmasini saglarlar.PFakat katekolaminlerin
bloke edilmesi ile miyokardin kasilma gliclinde azalma olmaktadir.,
Kalp yetersizliklerinde, hipotansiyonlarda,bloklarda verilmeme-

lidir.Tasikardi ve ektopik ritimlerde en iyi etkilidirler (1,11,29).
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KALP GLIKOZITLERI: Bazi otbrler,yavas bir dijitali-

gasyonu, pozitif linotrop ve negatif kronotrop effekt dolayisiy-
la, hecmen hemen her vakada gerekli gormektedirler.Ozellikle 60

yagin iistindekilerde,dijital tedavisi tavsiyeye degmektedir.

P
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Bir kisim otorler de, akut miyokard infarktiisiinde,
kalp glikozitleri verimini kontrendike bulurlar.Sebep olarak
da ventrikiller fibrilasyon tehlikesinin arttigini ileri silirer-
ler.Ancak kardiojenik gok, kalp yetersizligi,atriyal fibrilas=~
yon - flatder istisna tegkil ederler.

Gerektigi hallerde,l/16 mg strofantin verilebilir,
kafi gelmezse 1/8 mg'a ¢ikilabilir.Doz giinde bir-iki defa
tekrarlanabilir.Veya bunun yerine 2z serum glikoze igerisinde
intravencz olarak cedillanit verilebilir.Bu, Ozellikle dekom-
panse vakalarda hayat kurtaricidir.Ventrikiiler ekstrasistol
geligecek olursa, oral kiigilk dozda pronestyl kullanilmalidir.

KORTIKOSTEROID TEDAVISI: Bir kisim otdrler, kortiko-
steroilid kullanilmasi ile organizmada sivi retansiyonuna meyi-
lin artacafini, esasen viicutta sivi artiminin bulundugunu, do-
layisiyle bu gibi iléglarln kullanilmamalari gerektigini yaz-
diklari halde bir kisim otOrler de yaptiklari kortikosteroid
tedavisinde boyle bir duruma rastlamadiklarini,hatta diilirezde
artim oldugunu kaydetmektedirler,

Son zamanlardaki negriyata gOre:Miyokard infarktii-
slinde steroid tedavisi ; hergeyden Snce,sok durununda,genel
durumugok kOti olan,inatgi .agrisi bulunan hastalarda iyi yon-
de etkili olmaktadir.Sok'ta 250 mg hidrokortizon i.v.verilme-
lidir.Normal vakalarda sadece ilk 5 glin,glinde ortalama 30 mg
prodnisolon yeterlidir.lkinci 5 glinliik devrede,doz azaltilarak
kesilmelidir (11,27).

ANTIARITMIKLER (Xylocain,Procainamid,Quinidin,Beta

reseptor blokerleri): Antiaritmikler,ritim bozukluklarinda ol-

dukga etkilidirler.Aritmilerin, erkenden zamanli olarak tanin~
malari gsarttir.Akut miyokart infarktiisiinde %50 oraninda &liim

sebebi, aritmilerdir.
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¥ylocain (Lidocain), ekstrasistol olmasa bile, miyokart in-
farktisinin 1ilk 48 saatinde verilebilir.Dakikada 2 mg. gi-
decek sekilde ayarlanmalidir.lMuayenehanede derhal 200 mg(4 ml.-
%5) Lidocain l.m.yapilip, sonra hastaya gerekli izahat verile-
rek,uygun bir gekilde hastaneye scvki saglanmalidir.

Hastada ventrildiler ekstrasistol mevcuitsa, 1.v.50 mg
Lidocain verilmeli, sonra dakikada 1-4 mg. veya daha az gide-
cek gekilde infiizyonla devam olutmalidar,Sayet Lidocain 1.v.
enjeksiyonu ile miisbet etki gorlilmes ise, tedaviye procaina-
mid (Pronestyl) ile devam olunmalidir.Her 2-3 dakikada 50 mg.
(1 ml.Pronestyl=100 mg.) aritmi kayboluncaysa kadar verilir.
Bundan sonra oral olarak glinde 1-2, nadiren 3 gr.lle tedavi
devam eder,

Ventrikiler tagikardi ve flatterde, ilk Once i.v.
50 mg.Lidocain denenmeli,diizelme olmazsa,doz tekrarlanmalxw,
miisbet netice elde edilmiyorsa kardiyoversiyon mecburiyeti
vardir.

Ventrikiler fibrilasyonda,en iyi segilecek tedavi

. defibrilasyondur.

Tagikardik atriyal fibrilasyonda, hasta dijitalize
edilir.Muvaffak olunmazsa kardiyoversiyon + kinidin slilfat de-
nenir.Atriyal flatterde ise, bir saatten fazla silirdiigii ve di-
jitalisc cevap vermedigi taktirde, isoptin tecriibe edilir,

MIYOKART INFARKTUSLU HASTADA TEKRAR GALISMA VE
CALISMANIN AZATLTILMASI

Tekrar galigmaya baglama infarktiisiin tegekkiiliinden
ancak 3 ay sonra olur.Caligma 1-2-3 ay igerisinde %50 oraninda
azaltilarak yapilir.Vaziyet,ge¢irilen infarktisiin duruvmuna go-
re ayarlanir.Hastayr psikoza sokmadan,aZir iste ¢aliganlarda,
mesuliyet riski olanlarda,daha hafif igler tavsiye olunmali-
dar.Boylece infarktisiin tekrara onlenmig olur.Hastalar,bir se-
ne igerisinde en az 2 defa tatil yapmalidir.Cumartesi ve pazar
glinlerini istirahatle gegirmelidir.Hasta yataga erken girmeli
geceleri en az sekiz saat uyumalidir.Beden hareketleri yeterli-
ce ve akillaica doze edilmelidir.Koroner bir krampa sebep ola-

bileceginden, soguk duglar ve banyolar kesin olarak yasaktir.



MATERYAL VE METOD
L.0cak,1977 ile l.Kasim.1977 tarihleri arasinda Kli-
nigimize acil olarak miiracaat eden ve "Miyokard Iskemisi® teg-
hisi konup,"Yogun Koroner Bakim Unitesi'"nde yatarak tedavi gb-
ren 40 hastayi,subjektif,klinik wve laboratuvar bulgularai baki-
mindan ve elektrokardiografik olarak inceledik.Tedavi sirasin-
da 20 hastaya sedatif + koroner dilatatdrleri + betareseptor
blokerleri ve duruma gore de antikoagiilanlar; geriye kalan di-
ger 20 hastaya da sedatif +B1+ Bg vitaminleri ve yine hastanin
durumuna gore + antikoagililan tedavi uyguladik.lO glinliik bir te-
daviden sonra tesbit olunan subjektif, klinik,laboratuvar ve
elekftrokardiografi bulgulari kargilagtirdilk.
__BULGULAR _
_SIKLIK: 1.0cak.1977 ile 1.Kasim.1977 tarihleri ara-
sinda klinifimize yatarak tedavi gbren 872 hastadan 163 tanesin-
de "Miyokard Iskemisi® teghisi konulmug olup bunlarin gerekli
tedavileri yapilmigtir.Diger hastaliklara olan oran, % 20'dir.
Bu duruma gore:; hastalarimizin hastaliklara arasinda "Miyokar-
diyal Iskemi' gokluk bakamaindan,ilk sirayi isgal etmektedir.
¥ Ikinei sirayr ise, %13 orani ile karaciier sirozu olmakta olup,
daha kiiglik bir oranla bunu gastro-intestinal kanamalar takip
etmektedirler.

- Bize acil olarak miiracaat etmig olan 40-hastalik
"akut miyokardiyal iskemi" teghisli serimizin illere gore
dagiligy gbyledir

TABLO: 4
40~ hastalik Akut Miyokerd Iskemi serisinde

. Cografi Dagilim.
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Hastalarin % 60'1 Diyarbakir'dan, geriye kalanlar ise
gevre illerden bize wiiracaat etmiglerdir.lstanbul'lu ve Bagdat'la
hastalar, sehrimizde misafir olarak bulunan ve rahatsizlanan gahls-

lardar. )
S0SYO-EKONOMIK DURUIM:Hastalarimizin sosyo-ekonomik du-

runlari,Tablo: 5'de gdsterilmektedir.

TABLO: 5

Akut Miyokardiyal Iskemili 40 - Hastanin Sosyo-
Ekonomik Durumu.

Meslek Adet %
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CINS-YAS DURWMU: 40 hastamizain 3 tanesi kadin, 37 tane-

si erkek olup, bunlarin yas dilimlerine gdre dagalimlara Tablo:

§ .6'da gbsterilmistir.
TABLO:6

Akut Miyokardiyal Iskemide 40- Hastanin Cins ve Yag
Durumu .

Yag Erkek % Kadan %
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Qﬁﬁg@iﬂ;pgﬁHMQgBize miiracaatta bulunan Akut Miyokar-
dial Iskemili 40~ hastanin SZrenim durumlari,Tablo : 7 de goriil-
mektedir.,

TABLO: 7

_Akut Miyokardiyal Iskemili 40-hastanin Ofrenim Durumlari.

Offrenim Derccesi Sayi1 %

FUKSEK ovwmonis siom sien snis somsnin asaie © #iogaensesses I
OPTR o oiw sremcanim as shaws o e nsmeinepva s 4 seme asein e e Lo
AT Wae o 425 ne | o sade RN balli o aWoTiabal o el buioWoRunies A0 IO oty oWy bieatran i oo A hg L)
Okur-yazar olmayan..,ano..u,.....23 R R, A




AN

KLINIK BULGULAR 3

Hastalarimiz genel olarak {iniform bir anemnez vermig-
lerdir:Semptomatik:Hagtalaran 22'inde (% 55) obesite,orta-,kisa-
ve tiknaz bir yapa mevcuttur.Prekordiyal agri,bulanti-kusma,gar-
lup,hastalarimizain gogunda Oliim korkusu yaratmigtir.Agri,boynun
sol tarafina,scl omuza ve sol kola yayilma gostermigtir.2-hasta-
mizda agrinin yayilmasi epigastrium bolgesine,l-hastada da her
iki omuza ve sairta yayiliyordu.Ayni gln veya ikinci glinli miira-
caat eden hastalarda afri ile birlikte bulanti - kusma, higkirik
ve esneme gibi bulgular'da vardi.Hastalarimizdan 7'sinde (%17,5)
beden 1isisanda artig goriildli.Deha sonralari miiracaat eden has-
talarda ise, ya bu bulgular yoktu veya bir akut miyokardiyal
iskeminin komplikasyon goriinlimleri mevcuttu.

Akut miyokardiyal iskemili 40~ hastanin 7-tanesinde
(%17,5) dlyabetes mellitus, 6 tanesinde (%15) Esensiyel hiper
tansiyon tesbit edildi.32- hastada 30-40 yildan bu yana bir si-

¥ gara tiryakiligi, 12- hasta da ise (%30) orta derecede bir al-
> kol aligkanligi vardi.

TABLO : 8

40~ Akut Miyokardiyal Iskemili Hastaya ait
Laboratuvar Bulgulari.
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Bir fikir vermig olmak igin, "Benexol " (250 mg.Tiamin
+250 mg.FPridoksin; giinde 4X1 tablet) ile tedavi ettigimiz 20-~has-
talik serimizden 10 hastayva ait tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
elektrokardiogramlara bir mukayese imkan1 vermig olmak igin asga-

fiya aliyorum.



VAK'A:I. Protokol No.:1542

SEYDO GUZEL,50 yagaindae,igsiz,Diyarbakair.

SIKAYETL : Prekordiyal agri,dispne,bulanti ve kusma.

HIKAYESL :Sikayetleri bir giin 6ncesinden baglamig,gbdils
agrisi gok giddetliymig,boynuna ve sol koluna yayiliyormug,kusma-
nin da ilave olmasiyla acil nmiiracaatle tetkik ve tedavi igin ya-
tiralda.

BUIGU:Kalb geniglemesi:(-),ventz basing:(-),ndritis belir-
tileri:(+),T.A.:180/90 mn/Hg,ddem:(~),dilirez:(+), tetani:(~), kon-
filzyon:(~),parestezi:(-),EKG:(+).

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKI EKGe

D2,D3 ve AVF'te Parde dalgalarz,vl,vz,VB,V4,V 'te ST dep-
resyonu,aVL'de ST depresyonu,vs'da ST elevasyonu.

Akut Miyokardiyal iskemi.

5
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10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKL EKG.

SEYDO GUZEL.
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VAK'A:II. Protokol No.:4049

HASAN BINTEPE, 35 yaginda, erkek,odaci,Diyarbakir.

SIXAYETL : Prekordiyal agri,bulanti,kusma ve terleme.

HiKAYESL:Sikayetleri,sgle yemegini yedikten sonra aniden
paglamig,g868Us afrisi gittikce artmig,boynuna,sol omuzuna ve sol-
koluna yayiliyormug,kusma da llave olunca acll miiracagtle tetkik
ve tedavi igin yatiralda.

BULGU:Kalb geniglemesi:(~),vensz basaing:(~),ndritis belir-
tileri:(+),TeA.1100/60 mm/Hg,5dem:(~),dilirez(+),tetani:(~),kon~
flizyon:(~),parestezi:(+),EKG:(+).

TBEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKL EKG.,
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Dz,DB,aVF'te ST elevasyonu,vl,vz,VB,V4,V5'te ST depres-

yonu,D1 ve aVL'de ST depresyonu.
Akut Miyokardiyal iskemi.



‘ HASAN BINTEPE.

10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKI EKG.

D2,D3,aVF'te T negatiflikleri,vz,v
ri iskemik T'ler.

sV, 'te simetrik siv-
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VAK'A:III. Protokol No.:4188

FECIRE SARUHAN,65 yaginda,kadin,ev hanimi,Bismil.

SIKAYETL : Prekordiyal a@ri,bulanti ve kusma.

HiKAYES?:Sikayetleri 5 giinden bu yana varmig,disarda dok-
tore gitmig,verilen 1laglardan istifade etmemig,agra gittikce
ertmig,sirtina ve sol koluna vuruyormug,kusma da ilave olunca
acil miiracaatle tetkik ve tedavi igin yatiralda.

BULGU:Kalb geniglemesi:(-),ventz basing:(-),ndritis be-
lirtileri:(+),T¢A.:110/70 mm/Bg,ddem:(~),dilirez:(+), tetani:(+),
konflizyon:(-),parestezis(+),EKG:(+).

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKL EKG.

DlaVL,Vz,V3,V4,V5'te yiksekliZl 7 mm ye varan ST elevas-
ve Ve'da T negatifligi.
Akut Anteroseptal Miyokart Infakriiisii.

ydnu,Dl



FECIRE SARUHAN.

10 ¢UNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKI EKG.

V2,V3'ta kigiik r,v4'te R kaybai,patolojik Q,ST izoelek-
triki hati:a.,VI,VZ,,V3,V4,V5 ve V6 da T negatifligi.



VAK'A:IV. Protokol No.:6701

ADIL YUKSEL,42 yasainda,erkek, gofor,Diyarbakir'la,
SIKKYETI:Prekordiyal agri,gogliste sikisma hissi,sirt agrasi.
- niKAYESL:Sikayetlerl bir glin oncesi baglamig,gbziis afrasi

ve sikisma hissi gok giddetliymig,adeta kendisine 5liim korkusu ve-
riyormug,agri sirtina,sol omuzuna ve sol koluna yayiliyormug,kus-
ma olmug,acil miracatla tetkik ve tedavi igin yatairilda.

BULGU:Kalb genlglemesi:(-),venbz basing:(-),ndritis belir-
tileri:(+),T,A.:120/70 mn/Hg,8dem: (=), diiirez:(+),tetani:(~),kon-
flizyon(=-),parestezi(~),EKG:(+).

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKI EKG.

v\/{s__

D ,D2,aVL'de ve V2,V3,V4,V5,V6'da Paerde dalgalarai,
Akut Yaygan On Cidar Miyokart Infarktiisii.



ADIL YUKSEL.,

10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKI EKG.
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Dl,vl,_vz,VB,V4,V5'te R kayba,patolojik Q,ST 4 mm izo-
elektrikl hattan yiiksek.



VAK'A:V. Protokol No,:7081

ESMA HINDIOGLU,75 yasinda,kadan,ev hanaimi,Diyarbakar'la.

StKAYETL :Prekordiyal afra,dispne,bacaklarandaki a@ris

HIKAYESi:Mevcut gikayetleri 3 glin dncesi baglamig,afri de-
vamliymig,so0l koluna ve boynuna yayilaiyormug,bulanti ve kusma da
pbaglayinca hastahanemize miracaat etmesi lizerine tetkik ve teda-
vi igin yataralda.

BULGUiKalb geniglemesi:(-),vendz basing:(-),ndritis belir-
tilerdi:(+),ToAe:140/70 mm/Bg,6dem: (-), dilirez:(+), tetani:(-),kon~
flizyon:(~),parestezi:(+),EKG:(+).

TEDAVIYE BASTLAMADAN ONCEKI EKG.
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Dl,aVL'de ST depresyonu,Dz,D3 ve aVl''te Parde dalgalari.

Akut Inferiytr Yiiz Miyokert Infarktiisti.
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ESMA HINDLOGLU.

10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKL EKG.
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D2,D3 ve aVF'te 2 mm ST elevasyonu,T negatiflikleri,D
ve aVF'te R kayba,patolojik Q. '

'

3
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VAK'A:VIe Protokol No.:4757

MUSTAFA UGUR,41 yaginda,erkek,ciftci,muhtar,Diyarbakir'li,

SiKAYETL :Prekordiyal afri,terleme,bulanti ve kusma.

HIKAYESI :Meveut gikayetleri 3 giinden bu yana varmig,devam-
11 gbglis afrisa olmug,afri boyna,geneye ve sol kola yayiliyormug,
bulanti ve kusma da ilave olunca &cil miiracaatle teikik ve teda-
vi igin yataralda.

BULCU:Kalb geniglemesi:(-),vensz basing:(-),ndritis be-
lirtileri:(+),T.A.:110/70 mm/Hg,0dem:(~-),dilirez:(+),tetani: (=),
konfiizyon:(-),parestezi:(~-),EKG:(+).

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKI EKG.
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D, ,aVL ve V5,V6'da p negatifliéi;vl,vz.v3,v4'te R kayba,
patolodik Q,yitiksekligi 7 mm ye varan ST elevasyonu.

Akut Anteroseptal Miyokart Infarktiisii.
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MUSTAFA UGUR.

10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKT EKG.

Dl,aVL ve VS,V6'da T negatifliéi,vz,VB,v4'te R kayba,
patolojik Q,ST izoelektriki hatta.




VAK'A:VII. Protokol No.:5005

SEHMUS FIRAT,38 yaginda,erkek,sofdr,Diyabakirtla.

StxAYETIL ;Prekordiyal agra,

HIKAYEST:tginden giktiktan bir saat sonrasi,kahvehanede
otururken gikayeti baglamig,kalbindeki sikigma gok giddetliymisg,
agri gittikce artmig,kesilmemesi tizerine acilen miiracaatle tet«
kik ve tedavi ig¢gin yataralda.

BULGU:Kalb geniglemesi:(-),vendz basing:(-),noritis be-
lirtileri:(+),T«A.:100/70 mm/Hg,0dem:(~),Dilirez:(+),tetani:(-),
konfiizyon:(~),parestezi:(+),BKG:(+).

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKI EKG.
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Dl’DZ’DB’aVF ve V6'da parde dalgalari.
Akut Inferiydr yiiz Miyokard Infarktiisii.
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SEHMUS FIRAT.

10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKLI EKG.

ﬁ«,Dj,aVF'te R kaybi,patolojik Q,ST izoelektriki hatta,
'te yilksekligl 9 mm ye varan sivri simetrik iskemik T'ler.

L Vs




VAK'A:VIII. Protokol No.:4334

AYHAN MEL1K, 38 yaginda,erkek,giftci,kby agasi,Clzre'ldi.

SIKKYETI:Prekordiyal afri,karin agrisi,bulanti ve kusma,

HIKAYESL:Sikeyetleri 4 giinden bu yana varmig,dnce karin
egris1l geklinde baglamig,bulanti ve kusma olmusg,zehirlendigini
tahmin etmig,fakat aldigi ilaglardan istifade etmemig,durumun da-
ha da ciddilegsmesi lizerine hastahanemize sevkle tetkik ve tedavi
igin yataralda.

BULGU:Kalb genislemesi:(-),vendz basing:(~),ndritis be-
lirtileri:(+),TeA.:110/70 mm/lg,0dem:(-),dilirez:(+), tetani:(-),
konfiizyon:(-),parestezi:(-),EKG:(+).

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKI EKG.

D2,D3,aVF'te parde dalgalar1,V6'da T negatifligi.
Akut Inferiyor yiiz Miyokard Infarktiisii.
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AYHAN MELIK.

10 GUNLUK BENEXOIL TEDAVISINDEN SONRAKL EKG.

Da.'D3 ve aVF'te R kaybl,pgtolo;]ik Q,ST izoelektriki hatta,
3 T negatifligi.
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VAK'A:IX. Protokol No.:1570

HEYBET YEN1,48 yaginda,erkek,terzi,Batman'li,
SIKAYET?Y : Prekordiyal agri,omuz agrisi,yan agrisil.
HiKAYESL:Sikayetleri 3 giinden bu yana varmig,aniden bag-
lami$,a8gra her iki omuzuna ve yan taraflerina vuruyormug,duru-
mun gittikce ilerlemeal ve alinanilaglardan istifade etmemesi
{izerine hastahanemize sevkle "tetkik ve tedavi igin yatiralda.
BULGU:Kalb geniglemesi:(+),vendz basing:(-),ndritis be-
lirtileri:(+),TeA.:120/60 mm/Hg,0dem:(~),dilirez:(+),tetani: (=),
konfiizyon:(~),parestezi:(-),EKG:(+),

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKL EKG.
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D2,D3 ve aVF'te R kayba,patolojik Q,ST elevasyonu,vz'de
yiksekligi 10 mm ye varan simetrik sivri T,VG'da ST elevasyonu.
Akut Inferiyor yiiz Miyokard Infarktiisii.
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HEYBET YENTi.

10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKI EKG.

])2,1'.)3 ve aVF'te R kaybi,pdatolojik Q,ST izoelektriki hatta,

T negatifligi,V 'da T negatiflifi.
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VAK'A:Xe. Protokol No.:1845

ABDULLAH ER,50 yagsinda,erkek,esnaf,AZra‘'la.

SIKAYETL : Prekordiyal agri.

uixAYEST :Gogiis afrisi 5-6 yildan bu yana varmis,kisa sti-
relerle meydana gelir,3-5 dakika siirer gegermig.Fakat bir haf-
tadan bu yana,agri ¢ok giddetli baglamig ve durup dinnenince
gegmemig.AZr1 sol omuza ve sol kola yayiliyormug.Hastahanemi-
ze sevkle tetkik ve tedavi igin yatairilda.

BULGU:Kalb geniglemesi:(-),vendz basing:(-),ndritis de-
lirtileri:(+),T.A.:120/80 mm/HG,Sdem: (=), dilirez:(+),tetani:(-),
konfiizyon:(-),parestezi:(~),EKG:(+).

TEDAVIYE BASLAMADAN ONCEKL EKG.
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Vl,vz,VB,V4!tp kligik r,yiiksekligi 8 mm ye varan ST elevasyonu.
Akut Anteroseptal Miyokard Infarktiisii.
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ABDULLAH ER.

10 GUNLUK BENEXOL TEDAVISINDEN SONRAKI EKG.
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'te kiiglik r, yliksekligi 3 mm ye varan ST ele-

ve aVF'te T negatifligi.
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Klinigimizde yatarak tedavi gren Akut Miyokardiyal
Iskemili ve Akut Miyokart Infarktiislii 20-hastada Benexol (250
mgiTiamin + 250 mg.Pridoksin klorhidrat) isimli ilaca uyguladik.
Herglin 4 X 1 tablet Benexol verdik.Hastalaraimizin hapsinde te~
daviye bagladiktan sonraki 8-10 saat igerisinde, siibjektif sgi-
kayetlerde (Prekordiyal agri,mide bulantisi,kusma) ve elektro-
kardiyografik patolojik bulgularda bir gerileme,hatta bazen tam
bir iyiye gidig miisahade olundu.

Clnkii: Hastalaraimiza uyguladigimiz yliksek doz Tiamin
ve Pridoksin, agir organik zararlanma igerisinde olan miyokar-
diyal hiicrenin ihtiyacaina cevap verecek,daha kolay,daha gabuk
toparlanmasinil saglamigtir.

Organik hastaliklarda Tiamin ve Pridoksin'e ihtiyag
oldukga artmistir.Bu, diyetle kapatilamaz.Tiamin-Piriivat veya
alfa-ketogluterat dehidrogenaz enzim kompleks sistemi igirisin-
de,pirlivat veya alfa-ketogluteratin oksidatif dekarboksilasyo-
nunda ko-enzim olarak gtrev yapar.Karans durumunda bu olaylar-
da aksaklaklar olmaktadir.Pridoksin eksikliéinde ' Priptofan
metabolizmasi bozulmalkta ve netice olarak ksantiirenik asid

meydana gelmektedir,
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Daha Snceleri Brin (8) (1958) ve Horald (24)(1973)
tarafindan Tiamin; piriivat ve alfa-ketogluterattin oksidatif
dekarboksilasyﬁnuhda,karboﬁhidrat metabolizmasinda koenzim o-
larak hareket ettigi helirtilmis bulunmaktadar.

Tiamin noksanligij belirgin bir sekilde periferik
sinir sistemi, gastr¢<intestinal kanali ve kardiyo-vaskiler
sistemi etkilemektedir.Kardiyo-vaskiiler sistemde:Hem sag ve
hem de sol kalh biiylikliiZiine ait belirtiler vardar.Sistemik
ven basiner artargBoyun venleri dolgundur.Karacifer biiyliklii-
gu vg 0dem meydana gelir.GCok defa galop ve fonksiyonel mit-
ral yetmezligirie alt belirgin sistolik bir sufl duyuvlur.EKGt!de
minimal ST-T degigiklikleri ve siniizal tagikardi goriiliir.

Histopatolojik olarak da kalb kasi liflerinde hid-
ropik degisme ve hilereler arasinda sivi birikimi vardir (39,41).

Pridoksin (Bg =~ vit), aminoasitlerin dekarboksilas-
yonunda ve transaminasyonunda rol alan bazi enzimlerin ko-en-
zimini teskil eder,Pridoksinin,triptofan metabolizmasinda onem-
1i rolii vardar.Kinlirenin'in wve hidroksikinﬁfenin'in,hidroksi—
antralata gevrilisinde ko-enzim olarak vazife gortir (24,25,32).

Pridoksal fosfatjaminoasitlerin barsaklardan absorb-
siyonunda, hiicreler ig¢ine transferinde yine ko-enzim olarak
etkilidir (1,24,28).

ETrigkinlerde pridoksin eksikliginde, triptofan meta-
bolizmasi bozuklufuna bagli, konjestif kalb yetersizligi geli-
girken,ayni hastalarin idraranda,triptofan metabolizmasi bo-
zuklufu sonucu clugan ksantiirenik asit tesbit edilmigtir (24,25).

- Tiamin ve pridoksinin,ko-enzim faktdrleri olarak
entermediyer metabolizmada son derece Onemli fonksiyonlara
meveuttur.Tiamin; hiicrenin ene®ji sagliyan progesleriyle
(solunum zinciri ve oksidatif fosforilasyon) g¢ok yakin il-
gisi olan Krebs siklusunda (alfa-ketoglutarik asitin sliksi-
nata pargalanmasi) oldugu kadar,karbonhidrat metabolizmasinda
da (transketolaz reaksiyonu,pirivik asidin oksidatif dekar-

boksilasyonu) elzemdir.Pridoksin ise aminoasit metabolizmasinda



6nemli bir rol oynar (aminocasitlerin dekarboksilasyonu ve di-
ger enzimatik:transformasyonlar)iBbylelikle krebs siklusu ile
(aminoaéitier ile alfa-keto-asitlerin arasindaki transaminasyon)
de ilgili olurjHer ikj madde de lipitlerin biyosentezlerine ve
parcalanmalarina midahale ederek,yag metabolizmasina yadim eder-

ler,
Tiamin,kalbin normal fonksiyonu ig¢in elzemdir.Tiamin

eksikliZinde sinir iletimi bozulur ve miyokard metabolizma bo-
zuklugu 1le birlikte piriivat ve pirlvik aldehit birikimi mey~
dana geliraDeneysel ve klinik bulgular,kalb yetmezligi olan
bazy hastalarda jzafi pridoksin eksikliZi mevcudiyetine ve
yliksek dozda pridoksin tatbikinin etkili oldufunu gbgstermig-
tiryDolayisiyle Tiamin ve Pridoksin kombinasyonu,kalb yetmezli-
ginde ve fonksiyonel kalp hastalaklarinda tedaviye yardimci ola-
rak kullanilabilir,

Rossi ve Arkglarg {35),her tablette 250'ser mg.Vit.By
ve Bg'yl ihtiva eden "Benexol''den 7-kadin ve 13-erkek hastaya
(yas;48-85) vermek suretiyle denemiglerdir,Hastalarin koroner
sklerozlari ve kompanse kalb-dolagim durumlari mevcuttu.Hasta-
lar gilinde iig defa bir tablet olmak lizere, 15 glin miiddetle teda-
viye devam ettikten sonra aragtiricilar tarafindan:

~-Hemen hemen blitlin hastalarda,nabiz adedi 60'in al-
tina dlismemek kaydi ile nabiz sayisinda azalmaj

~~Flektrokardiogramda: Kalb frékansinda azalma,QRS-
kompleksinde k;salma;algalmis olan ST-mesafesinde yiikselme,
bir kag vakada T~dalgasinda pozitiflegme ve aritmilerde iyi-
legme tesbit etmislerdir.

Rossi ve Vergalla (35) Benexol'iin frekansi alc¢altmasi
ve aritmilerin normallegtirmesi nedeniyle,klinik olarak iyi ba-
sari safladafini ileri slirerler.Benexol senil sklerotik kardi-
yopatilerde ¢ok degerli bir ilagtir.

Wangen ve Ark.lari (42),Benexol ile yaptiklari te-
davi sirasinda genel hastalaik belirtilerinde (Toniis,igtiha) ve
elektrokardiyogramda miisbet etkilenme (Komleks amplitiidiinde art-
ma,mikro-voltajdan makro-voltaja dogru kayim)Tesbit etmiglerdir.

T.A.ve nabizda herhangi bir etkilenme goriilmemigtir.
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Altmis yildan bu yona Tiamigin etkisi bilinmekte ol-
makla beraber, son zamanlarda bu substansin hastaliklar {izeri-
ne olan etkileri daha da derinlemesine incelenmigtir.Bounet,
hipertlroidik, komplikasyonlu veya komplikasyonsuz kalb hasta-
liklaraindaeki metabolik olaylarda; Blondel de fonksiyonel miyo-
kard yetersizliklerindeki nabiz frekansi lizerine hipodinamiye
ve niitrisyonel-metabolik olaylara tiaminin etkili olduZunu tes-
bit etmislerdir (7):Tiamin,koenzimatik faktdr olarak metabolik
olaylar sarasinda Onemli fonksiyonlar yapmaktadir,.Tiamin her
seyden once karhonhidrat metabolizmasi igin gereklidir.

Wenekebach, By~ vitamini karansinin semptomatifini
1934 yilinda pulmoner konjgsyon sonucu kalb dilatasyonu,miyo-
kardiyal liflerde hidropik dejenerasyon ve hilicreler arasinda
sivl toplanmasy geklinde kisaca izah etmigtir(47).

Blunberger (6),kalb yetersizliklerinde glikozit teda-
visinin sadece kalb zayifligini etkilemesine (Eichinger,Kemme-
rer ve Meiners) kargin,vitamin noksanliklarinin kalb yetersiz-
liklerini artairdaklaraini belirtmektedir.Primer kalb yetersiz-
liginde glikozit tedavisi, On planda yer almakla beraber,ayni
anda verilecek olan B-vitaminleri de tedaviyi koruyucu olarak
blyiik etki gdsterirler,

Howard ve Ark.lari (25), tiaminin Onemini kandaki pirii-
vik asit seviyesi ve konjestif kalb yetersizliginden Slen hasta-
larin miyokard dokusundaki tiamin ve ko-karboksilas muhtevasinin
tesbit olunmasi ile gdstermiglerdir,Pridoksin,triptofantin diizen-
1i katabolizmasi ig¢in gerekli oldufundan, tiriptofan'in hatali o=
larak metabolize olunmasinl Onlemeye yaramaktadar.

Tiamin ve Pridoksin, miyokardiyal hiicre seviyesinde kar-
bonhidrat,yag ve aminoasitlerin metabolizmasinda etkili olurlar.
Kalbin normal fonksiyonunu diizenlerler.Bunlarin cksik olduklara
hallerde her seyden Once metabolik olaylar ve dolayaisiyle kalbin
anormal fonksiyonu, sinirsel iletim bozulur,Hiicre seviyesinde pi-
riivat,pirivik aldehit ve ksantlirenik asit birikimi meydana gelir.,

Yiiksek dozda verilen tiamin + pridoksin kombinasyonu,
kalb yetersizliklerinde, organik ve fonksiyonel kalp hastaliklarin-

da etkilidirler.
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L Tiamin ve pridoksin karansinda esansiyel amlnoasit-
lerden piruvat, piriivattan da Asetil Ko-enzim A'nin meydana
gelmesi aksamaktadiri.Asctil Ko-enzim A'nin olmayigi Kreps
sikliisu'nun seyrini aksatmaktadir ; enerji olugmasi igin hid-
rojen iyonlari agiZa gakmamaktadiri

Miyokard kasi, enerji kaynagl olarak; kanda bulunduk-
lari orana gbre, uygun bir gekilde sirasiyle serbest yag asit-
leri, glikoz, laktad ve keton pirﬁvat cisimlerini kullanir.EZer
Ko- enzim olarak Tiamin ve pridoksin bulunmayacak olursa,hiicre
enerji kaYnaklarindan istifade edememektedir.

Tlamin ve pridoksinin ayni sekildeki etkilerine daha
bir golk otér tarafindan definilmig bulunmaktadir (45,46).

Sont 20 yillik bir siire igerisinde tiamin eksikligine
mﬁpteia bir grup hasta Cincinati General Hospital'de Ig¢ hasta-
liklari ve patoloji Departmani tarafindan incelenmigtir.Bir
kisim hastalaran hepsinde mevcut olan kalb yetersizligi,tia-
min tedavisinin de eklenmesiyle daha kolay etkilenip kontrol
altina alinabilmig ve nliks olaylarina ise, pek seyrek rast-
lanmigtair (36)i

Mikroskobik olarale pek ¢ok sayida non-spesifik lekz~
yohlar gdrﬁiﬁr.Miyokardiyal lifler ya hic bir deZigiklik gos=-
termezler veya hidropik dejeneresansin degigik derecelerini
gosterirler.interselliiler Sdem, konjesyon, hemoraji ve bag do-
kusu gismesi mevcut olabilir.Ayni zamanda intertisiyel ve rep-
lasman fibrozis gdrﬁlebilir.Pek az vakada lenfosit infiltras-
yonuna kiliglik miktarlarda rastlanabilir (36).

Tiamin dozu kilglik ve kisa siireli kullanildikta etki-

1i olmamaistir (36).
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1.0cak.1977 tarihinden itibaren 10 aylak bir sii-
rede kliniZimiz Yogun Koroner Bakim Unitcsinde Miyokardi-
yval Iskemi ve Akut Miyokard Infarktiisii teshisi konulan 40
hastayl siibjektif, klinik ve elektrokardiyografik bulgu
bakimindan inceledik, takip ve tedavi ettiki

¢aligmamiz sirasinda hastalarimizdan 20'ine bugii-
ne kadar bildiéimiz tedaviyli uyguladik; 20 hastamiza da
servisimize yattifi andan itibaren Benexol'ii (By+ Bs-Vit),
10 giin siire ile verdilt:Buna ek olarak sedasyonu sagladike.
Ayrada lizum goriilen hastalara antikoagiilan tedavi uygula-
dik ve aldigimiz sonuglari karsilastirdik.

Herglin 4X1 tablet Benexol verdik.Hastalarimizin
hepsinde tedaviye bagsladiktan sonraki 8-12 saat igerisin-
de siibjektif gikayctlerde (Prekordiyal agri,mide bulanti-
s1, kusma) ve elektrokariyografik patolojik bulgularda bir
gerileme,hatta bazen tam bir iyiye gidig miisahade olundu.
Glnkii: Tiamin ve pridoksin'in, bir ko- enzim olarak enter-
mediyer metabolizmada son derece Onemli fonksiyonlar mev-
cuttur,

Akut miyokardiyal iskemide veya akut miyokard
infarktlisiinde, esdsta agir ofganik bir zararlanma igeri-
sinde olan miyokard hiicresinde,tiamin ve pridoksin veril-
mele suretiyle metabolik olaylar etkilenmekte ve olaylarin
normal seyri saglanabilmektedir.Bu ise, miyokardin daha

kolay olarak kendisini toparlamasi sonucunu dogurmaktadir.
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