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G İ R İ .§_~ :-

İnanıl:ı.r hastahanelerin istatistiklerine göre 

kalp hastalıkları, ölüm sebepleri arasında ön planda bu­

lunrnaktadır.Bunlar içerisinde özellikle Miyokard İnfark ... 

tüsü, gün geçtikçe artmakta ve daha fazla yer almaktadır. 

Henüz bir kei.ç dakika öncesine kadar normal yaşantısını 

sürdürmekte olan bir şahıs, Miyokard İnfarktüsüne yaka- .. 

lanınca, ·o andan i tibaren, a:rtık hı;ı.yat:ı.nın büyük bir telı­

di t al tJ.nda olduğu, bugün için herkes ta:Ntf·:Lndan kabul e-. 

dilmektedir. 

Böyle gir hasta için, o dakikadan itibaren,her 

türlü Bürültüden,cansıkıntJ.sından,aşırı heyecan ve üzün­

tüden, aşırı soğuk ve sıcaktan uzak, uygun bir ortamda ya­

şamak şart olmakla beraber, bilinçli bir şekilde uygula­

nan bir tedavi ile hastanın şifasınJ. sa[~ lamaya çalışınale 

da, hekimin görevidir. 

ı. Ocak. 1977 tarihinden i tibaren 10 ·aylık bir sü­

rede Kliniğimiz Yoğun Koroner Bakım Ünitesinde Miyokardi­

yal İskemi ve Akut Miyokard İnfarktüsü teşhisi konulan 40 

hastayı sUbjektif, klinik ve elektrokardiografik bulgu ba­

kımından inceledik,takip ve· tedavi ettik. 

Çalışmamız sırasında bastalarımızdan 20 1 sine bu 

güne kadar bildi~,imiz tedaviyi uyguladık; 20 hastamıza da 

servisimize yattığı andan itibaren BENEXOL'ü (Bı+B6Vit.), 
10 gün süre ile verdik.Buna ek olarak sedasyonu sağladık. 

Ayrıca lüzum görülen hastalara antikoagülan tedavi uygu­

ladık ve aldığımız neticeleri karşılaştırdık. 

Önce Tiamin,Pridoksin,Miyokard metabolizması ve 

bu güne lmdar uygulanan Miyokardiyal iskemi ve Akut Miyo­

kard İnfarktüsündeki tedavi konusunda ön bilgi vermekte 

fayda umuyorum. 
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VİTAMİNİ (Tiamin) 

Tiamin,Pirüvat ve alfa-ketoglutarat 1 ın oksida­

tif dekarboksilasyonundş., karbonhidrat metabolizmasında 

bir koenzim olarak hareket eder (8,24). 

Tiamin, kabuğu çılcarılmamış hububat taneleri , 

karaciğer,kalp,böbrek ve yağsız domuz etinde bol miktar­

da bu1u:ı:ıur.Suda erir, ısıya dayanılcsızdır; yü.ksek ısıda 

ve yanlış tarzda pişirme sonucu bu yiyeceklerdeki tiamin 

yok olabilir • 

. Bütün ateşli hastalıklarda, hipertiroi~ide,kas 

aktivitesinin artmasında, bütün organik hastalıklarda ol­

duğu gibi metabolizma artınca; tiamin'e ihtiyaç artar. 

Diyetteki protein ve yağlar tiamin miktarını a­

zaltırken, karbonhidratlar artırırlar.Barsa~ boşluğunda 

da bir miktar tinmin sentezi olmaktadır.İhtiyacın arttı­

ğı hallerde yiyecelclerle alınan ve barsaleta sentez olu­

nan tiamin, ihtiyacı karşılıyamaz. 

Tiamin,barsaktan kolayca absorbe olur.Vücut için 

önemli derecede depolanamaz,fazlası idrarla atılır.Toksi­

site delilleri yoktur (24,28,34)~ 

Tiamin noksanlığı, belirc;in bir şekilde perife­

rik sinir sistemini , gastrointestinal kanalı ve kardie­

vasküler sistemi etkiler. 

Sinir sistemine a:i,.t semptomlar : Fizik yorgunluk, 

zelcayorgunluğu, apati, hafl.za ve fikir lcarışı)üıkları, pa ... 

reztezi, refleks azlığı veya yokluğu,parezi,his bozukluk-

ları v.s. 
Gastrointestinal sisteme ait bozukluklar:Adele 

tonusunda azalma,hipoasidite,konstipanyon,barsaklarda il­

tihaplanmaya mehil şeklinde kendilerini gösterirler. 

Kardievasküler sistemde: Hem sağ,hem de sol kalp 

büyüklüğüne ve yetmezliğine ait belirtiler vardır.Siste­

ınik ven basıncı artmiştır.Boyun venleri dolgundur~Kı:ı.raci­

ğer büyü:klüğü ve ödem vardır.Çok defa galop ve fonksiyo­

nel mitral yetmezliğine ait belirgin sistolik sufl duyu-

1 
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lur.EKG'de minimal ST-T değişiklikleri ve sinüzal taşi­

lmrdi görülür. 

rtistopatolojik olarak,kalp kası liflerinde hid­

ropik değişme,hücreler arasında sıvı birikimi tesbit edi­

lir (2,3). 

\ 
(Pridoksin,Pridoksal fosfat,Pridolcsamin) 

B6 vitamini, aminoasitlerin dekarboksilasyonun­

da, transaminasyonunda rol alan bazı enzimlerin koenzimi­

ni teşkil eder 9 Pridöksin'in, Triptofan metabolizmasında 

önemli rolü vardır,Kinürenin 1in ve hidroksikinürenin'in, 

hidrolcsiantralata çevrilişinde koenzim olarak vazife gö­

rür (24•25,32). 

Pridoksal fosfat, aminoasitlerin barsaklardan 

absorbsiyonunda, hücreler .içine transferinde yine koanzim 

ola~ak etkilidir (9,26). 

B
6 

vitamini, maya,pirinç kabuğu,buğday,mısır,seb­

zelerde,meyvalarda, proteinler ve karaciğerde bulunur.Suda 

erir.Isıya kısmen dayanıklıdır.Işık tesiriyle harap olabi­

lir.Önemli derecede dokularda depblanmaz,fazlası idrarla 

atılır.Toksisitesi yoktur (1,24,28). 

Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda,pridoksin'e 

önemli derecede ihtiyaç olduğu gösterilmiştir.Pridoksin 

eksikliğinde,büyüme çağındaki hayvanlarda büyümenin durdu­

ğu, süt çocuklarında ve çocuklarda epileptiform nöbetler, 

santral sinir sistemi aktivitesinin anormal derecede dü­

şük olması, hiperirritabilite, gastrointestinal bozukluk­

lar,izah edilemiyen konvülziyonlar görülür. 

Erişkinlerde pridoksin eksikliğinde, triptofan 

metabolizması bozukluğuna baGlı konjestif kalp yetersizli~ 

ği gelişirken, aynı hastaların idrarında, triptofan meta­

bolizması bozulcluğu sonucu oluşan ksantürenikasi t tesbit 

edilir (24,25).Tiamin ve Pridoksin'in katıldığı ve koen­

zim olarak rol oynadığı olayları şemalarla göstermek ye­

rinde olur (Şekil:l-2-J-4 ve 5). 
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Şekil:l.Pirüvat'ın Oksidatif Dekarboksilasyonu. 
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Şekil:2.Ketoglutarat'ın Oksidatif Dekarboksilasyonu. 
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Şekil:J.Pridoksal fosfat'ın Transaminasyon Resksiyan­
larına Katılışı. 
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Şekil:4.Triptofan Metabolizması. 
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r:IİYOKARDİYAL META130LİZMA 

Normal şartlarda,miyokardın kontraksiyonu için 

gerekli ene~ji, miyokardiyal metabolizma sayesinde aerobik 

biyoşimik de~;işmelerle sat,lanır.Bu dtırum 02 'riin miyokard 

için nekadar lüzumlu olduğunu açıkça gösterir.Esasen nor­

mal şartlarda bile miyokardın çok oksijen kullanması,özel~ 

lilcle ihtiyacın arttı~ı hallerde, ancak koroner debinin art­

ması yoluyla vaziyetin kompanse edilebileceğini gösterir • . 

Normalde koroner debi, tüm kalp debisinin %5'i kadardır~ 

100 gr,miyokard kasJ.nın istirahatte 6,5-10 ccjdak.oksijen 

kullandı~ı saptahmıştJ.r (2~3,4,13). 

Uiyol:::ardın enerji kaynağı olarak,kanda bulunduk­

ları orana uygun şokilde ve sırası ile serbest ya~: asi tle­

ri; glilcoz,laktat ve keton pirüvat cisimleri kulla:ı:n.lırlar •. 

Olmij en azlığı halinde metabolizıne., a:rı.a~ro.bik glikoz şek­

line dönüşmektedir,(5,2l,J0,38). 

Miyokard ~tabolizmnsını 3 bölümde inceliyebili-

riz. 
ı- Enerjinin oluşması, 

2- Enerjinin depolanması, 

J- Enerjinin kullanılması. 

1- Enerjinin Oluşması: Enerji kaynakları sar ko--

plazma içerisinde, ilc i lcarbonlu Asetil Koenzim A şekline 

kadar parçalanJ.rlan.Asetil Koenzim A da aerobik Krebs Si~­

lusuna girer,neticede hidrc;ıj 'eh iyonları açığa gıkar •. 

2...; Enerjinin Depolanması: Bu serbest. hidrojen· 

iyonları• flavoprotein ve titokron aracılı~ı ile fosfa~'a 

sevk edilerek~ yüksek enerjinin fosfat bağları olan enzim-­

ler meydana gelir.Bu yüksek enerjili fosfat bağları,.nükle­

otid Adenilik Asid üzerinden ATP 1 ye veya Kreatinin üzerin­

den I~eatinin fosfat'a dönüşerek depo olurlar (23). 
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J)Miyokardın Enerjiye Kullanması:ATP,rniyofibriller sevi­

yede enerjiye dönüşür.Adenozin Trifosfataz fermenti,ATP'yi hid­

rolize eder ve açığa yüksek enerjili fosfat bağı çıkar.Bu fos­

fat bağı aktin ve rniyozin'in birleşmesini,netice olaralt- rniyo­

kardın kasılmasını snğlar.Kasılma ile ortaya çıkan ADP de tek­

rar rnitokondriumlara döner ve ATP haline sokulur.ATP'yi hidro­

lize eden Adenozin Trifosfataz 1 ın aktivitesinin,kalsiyum ile 

arttığı,mağnezyum ile azaldığı bildirilmiştir. 

Enerjinin oluşması,depolanınası ve harcanmasını bir tab­

lo halinde göstermek yerinde olur(Tablo:l). 

TABLO:l 

~~yokardiyal Enerjinin Oluşması,Depolanması ve Kullanılması. 

o 
L 

u 

u 

o 
E 

p 

o 

1\ 

u 
L 

L 

A 

N 

M 

A 

Serbest yağ asidlcr• 

Lipoprotetrı'~r ~-=--- -~.'Jo:w Lipllil:!r' 
Tr '!: 1 is :?r r ,-J;I!r 

1 
. Glil

1
rp.fen 

. HehsoKmaz G''l _, -6 fosfat :ı. 
G/Jko z --4 .1\o~ , /ıS':'K I<OEtiZiM 

1 

ı·-->-3 A TP 

Laktat } 
P11uva t ---"!Piruvat --
Amin o as1.( 
/{eton cis1 m leri 

1' 
1 

1 

1 
1 
r 

Si tokrom _ + l<reatin'n ---4f/reat/rı:'n fosfat 
--- -·--·---'>F-osfat ---'>C'Jrosfat 
Flavopro~eirı +A O P --)A T P 

1' 
tvJvofibrillerin 1\ rp :;il' den 

+V.Fosfor---1.ve ~Al1tomyosin ve r AktinJ 

(lyosirı _fj_f2E_ 

l tvJito:mndriurnlar.-Ja o'• 1ş;:ın 
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Miyokard kas:ı.nın. ktı.sılmasında potasyum'un da 

rolü vardır. Elektriki uyarim.h gelmesi ile, hücre zarının 

n potasyum geçirgenliği 11 değiŞillektedir.Potasyum' un hücre 

içinden çıkması ile ~ktin ve miyozin birbirine yaklaşmakta, 

potasyum'un tekrar hücreye gi~mesi ile de birbirinden 

uzaklaşmaktadır .• Hücre ·duvarıne bağlı kalsiyum azalınca, 

hücre duvarının potasyum geçirgenliği artmaktadır,Quini ... 

din ve Pl:'okainamid 1in ekstrasistolHır:l. önlemesi, kalsiyu­

mu hücre zarına bağlama; netice olarak potasyum geçirgen­

liğini azaltınakla olmak~adır (ll,l3,18,43),Kardiak gliko­

zitlerin tesiri ise, potasyum'un hücre dışına çıkışını 

hı~landırmak suretiyledir. 

Enerji iht:i,yacinın aniden artışında, Kreatinin 

fosfat 1 ın azaldığı tesbit edilmiştir (13, 25) .Miyok,ard:ı.n 

ye:tex:.sizliğinde ıiıetabolizmanın hangi noktada bozuk oldu­

ğu, beriberi hastalığının etiyolojisi dışındaki tiplerde 

kesinlikle bilinomemektedir.Kesin olan ATP ve Kreatinin 

fosfatın azaldığının tesbit olunmasıdır.Muhtemelen; za­

rarlanan miyokard hücresi, enerjinin oluşması safpasında 

enerji kaynaklarından istifade edernemektc ve Krebs aiklu­

su için asetil koenzim A meydana gelememektedir.Netice 

olarak enerjinin oluşmamasıyla~ oksidatif fosforilizas­

yonun bozulmasıyla pirüvat birikimi ve laktada dönüşüm olu­

şur ve koroner kanında laktat artar (16,44,48,49). 
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AKUT MİYOKARD İNFARKTÜSÜNDE TEDAVi 

YATAK İ-~~~1AHATI: Bugün bu hususta verilmiş ni­

hayi bir lcarar yoktur.önoeleri,manifest kalb yetersizliği 

göstermeyen valmlarda 14 günlük bir yatak istirahatı tav­

siye edilmekteydi.bundan sanra hasta ilk önce yatakta,son­

ra yatağın yanında kol tuJcta oturtul ur, fakat yürürnemesi şart 

koşulurdu.3.haftadan sonra yürüme eleseraizlerine başlanırdı. 

5.haftada dikkatlıca merdiven çıkılır.6.haftada da hastane 

terkedilirdie 

Fakat yapılan yeni kontroller gösterdiler ki, 

komplilce olmayan kal b infarktüsü vakalarında, ho. tta 9 .günden 

sonra mobilizasyon mümlrun olup,hasta ).haftadan sohra hasta­

neden taburcu edilebilir (ll).Yeterki; hastanın istirahat du­

rumu~zanı.çmı,yemek, bedeni aktivitesi, sigara içimi, cinsel haya­

tı,nraba kullanması iyi bir muayene ve takiple ayarlanmalıdır. 

Şol':: durumunda gelen, kal b yetersizliği olan, lcollapsaf 

meyilli, hipotonili, aritmili,perziste anjina pektoris krizli, 

vücut harareti 39 °C 1nin üzerinde olan hastalar erken mobilize 

edilemezler.Bu hastaların hepsinde 3-4 haftalık yatak istira­

ho.tı şarttır.Ziyaretlex- mümkün olduğu lcadar ' sınırlandırılma­

lıdır.Bü.tün dış münasebetler kesilir.İlk iki haftada hasta­

nını telefonla konuşmasıno. da müsaade edilm~z. 

DİYET ~ İlk günlerde sadece sıvı bir diyet vex-ilebi­

lir.Diyct yağdan falcir,vücut asırlığına c;öre düşük kalorili, 

zayıflotıcı olmalıd:ı.r.Sıvı retansiyonunu önlemek için,hafif 

tuz kısıtlaması yapılabilir. 

SEDASYONUN SAGI,ANMA_8Ij_ İlk saat ve ilk günlerde,, 

ho.stanın durumuna göre• morfin deriveleri yapılo.bilir.Do.ha 

sonraları mümkün olduğu kadar tesldn etmek ve kafi uyku ver­

mek için Dinzepam 3X5 ıng verilebilir.Geceleri Fenobarbital 

yapılabilir, ama Fenobarbital'in Couınndin derivolerinin et­

kilerini zayıflattığı hatırlanmalıdır (11,15). 
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AN1'İKOAGÜLAN TEDAVİ :Koroner trombozların çoğu 

tedrici olarn~c birçok nöbetler esnasında oluşurlar.Bu gibi 

vakalnrın bir kısmında (%20), klinik tezahürler birinci 

lerizde 11 preinfark fazı" olarale meydana gelirler ve daha son­

rE\ trsnsmural infarktüs teşekkül eder (11,40). 

Antikoagülan t edavinin yararlarını şu şekilde 

açıklayabiliriz: 

1- Tromboembolik lcomplikasyonları önler, 

2- Trombotik tıkanmsnın genişlemesini önler, 

3- Arteriosklerozda görülen hiperkoagülabiliteyi 

önleyerek,hem arteriosklerozun gelişmesini dur­

durur,hem de yoni koroner trombüslerinin husu­

lünü önler. 

1- Tromboeınbolik komplikasyonları önlemesi; Koro­

ner sklerozunda genel bir hiperkoagülabilite vardır;yani 

pıhtılaşınaya bir meyil söz konusudur.Tam yatak istirahatına 

nlınınaları nedeni ile hastaların alt ekstremitelerinde dola-

şırnın ynvı:u;;:lamo.sı, ayrıca tromboza meyil yarntır.To.ze trans­

mural miyolmrd infarktüsünde, infarklı miyokard auvarının 

yüzeyi kayganlığını kaybedip,pürüzlü bir şekil aldığ ından 

trombüs teşekkülüne müsait bir durum ortayo. çıkar.Buralar­

dan kopan trombüs çeşitli organlarda emboli ynpobilir.En 

korkulan şey,alcciğer embolisidir.Anti-koagiilan tedavi ile 

bu tromboembolik aksidanlar önlenmeye çalışılmalıdır. 

2- Trombotik t ılcap_rn_a .sahasım.n genişlemesiıtiı'!; 

önlenmesJ:.: Bir kez trombüs teşekkül ettikten sonra, antikca­

gülan tedavi, trombüsü orta dan kal dırama z. Falm t trombüsün 

büyüyüp proksimal tarafa doğru genişliy'erek,daha geniş bir 

salıayı içine alması önlenebilir. 

3- Artericısklerozda görülen h,iperkoagülabiliteyi 

önl_!l_;y: er ek, hem __ı;:_r terioskl erozun . g e,li şmesinin durdurulması, 

h~_m_..d,e :yeni koroner trombüslerinin husulünün önlenmesi : 

Arteriosklerozdn hiperkongülabilite vardır ve çeşitli et­

kenler altında husule gelir.Bunları bir tablo halinde gös­

terelim {Tablo:2). 
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TABLO: 2 

Arterioslclerozda pıhtılaşma aktivitesinin 

durumu.Arterioskleroz ve Hiperkoagülabilite 

(H.Karaca). 

------~~ ~-- ~-

I.~ DUVARI 

1-Aort duvarıhın tromboplastik aktivit esinin 
artması,. 

2-Dnmar duvarının antikongülan aktivitesinin 
azalması• 

3-Damar duvarının esneklicini kaybetmesi. 

II. HİPERKOAGÜLABİ:q_TE 

ı-Pıhtılaşma faktörl erinin konsantrasyonunda 
artma, (TAG,Faktör VII,VIII,IX), 

2-Hiperiipemi, 

a)Pıhtılaşma aktivitesini arttırır, 

b)Fibrinolitik aktiviteyi azaltır, 

c )~'rombosi t adezivi tesini artırır. 

3-Trombositler 

a)Adezivite artar, 

b)Trombosit sarfiyatı artar, 

c)Yaş8ma ömrü kısc:ılır. 

4-Heparin direncinin artmc:ısı 

Heparin sarfiyatının artması. 

Arteriel trombüslerin teşekkülünde, trombositler 

mühim bir rol oynarlar.Tr.ombüslerdel pıhtının çeki.:rdeğini 

trombositler teşkil ederler.Pürüzlü yüzeyleriyle trombositler 

yapışarak tutunurlar,sonra birbirleriyle birleşerek bir trem­

bosit trombüsü meydana getirirler.Bilahare bunun üzerinde fib­

rin pıhtısı gelişir.İskemik kalb hastalıklarında. trombosit ade­

zivi tesinin fevlmlÔde arttığı bildirilmekte ve hiperlipemiye 

bağlanmaktadır.Ayrıca,arteriosklerozda trombositlerin agregas­

yon kabiliyetinin arttığı yazılmıştır.Bütün bu bulgular arterio­

sklerozda kanın pıhtılaşma ve trombositlerin adezyon ve agre­

gasyon aktivitesinin arttığını göstermektedir. 
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İster preinfark,ister tam infarkttistin yerleşti~i 

dönem olsun, zamanlı bir antikoagtilan tedavi,infarkttisü ön­

leyebilir.Tedaviye heparin ve oral antikongülen ile ayni 

günde başlanmalıdır.He;Jarin tedavisi 48-72 saat sonrası ke­

silmeli ve tedaviye oral nntikoagülan preparatın idame dozu­

ile devam olunmalıdırol-ler hangi bir lcontrendikasyon yoksa 

tedaviye uzun süre devam edilmelidir (2-6 ay veya 1 yıl). 

Antikoagülan tedavi prot~ombin zamanı tayini ile takip edi­

ıneli ve protrombin zamanı %15-25 arasında tutulmalıdır 

(1,11,17,20,33,40). 

Heparinin en mühim etkisi,antitrombin ve antifak ... 

tör X'a etkisidir.Böylece fibirin teşcklcülünü iki yerde blo­

ke eder.Heparinin antilipomik etkisi de vardır,trigliserit­

leri pnrçalıyarak plazmayı berraklnştırır. 

Oral nntikoagülanlar Coumarine ve indandion grubu 

olarak incelenebilir.Her iki grubun etkiside aynıdır.K vita­

mini antagonisti olarak etki gösterirler.Protrombin, faktör 

VII,IX ve X1un sentezi için karaciğerde K vitaminine ihtiyaç 

vardır.Oral antikoagülanlar K vitamininin yerini alarak ,bu 

pıhtılaşma faktörlerinin sentezini inhibe ederler;netice ola­

rak hipokoagülabilite husule gelmiş olur (10,14,19,22). 

Şu hallerde Antikongülen tedavi Kontrendikedir: 

65 yaş üstündekL yaşlılar, hipertansiybnlular,diya­

betliler,kanama diyatezi olanlar, eski ve yeni mide-duodenum 

ülserlileri,böbrek taşı olanlar, hemiparezi ve hemipleji ge­

çirenlerı. 

Antikoagülan tedaviyi etkileyen ilaçlar~ bir tablo 

halinde göstermek istiyorum.(Tablo:3)(ll,l5). 

TABLO: 3 
Antikoagülan Tedaviyi Etkileyerı ~İ~l~a~ç~l~a~r~·~-------------

Artıranlar 

Fenilbutazon 
Oksifenilbutazon 
Salisilotlar 
İndametazin 
Sulfanamidler 
Kinidi n 
Dilantin 
Çinkofen 
Tolbutamid 

--~-- -----------------

Azaltanlar 

Bar bi türa tl ar 
Meprobomat 
Glutetamimid 
Grisofulvin 
Estrojen 
Adrenokortikosteroidler 
Oral kontraseptivler 
Diüretikler 
C vitamini ··--· . ------~---
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NİTRİTLER ve NİTRATLAR: 

GLYCERYL TRİNİTTIATE Qlitrog~c erine, Trini trine ll 

Trinitrine'in nasıl tesir ettiği kesin bilinmemelctedir.Koro­

nerlerde vasodilatasyon yaptı~ı kabul edilmektedir.Trinitri­

rıe, muhtemelen kalbin işini, dolayısıyla miyolmrdın oksijen 

ihtiyacını azaltmaktadır.Bu etki kan basıncını düşürmekle ve 

venö.z dönüşü azal tmakla, lmnın periferde göllenmesine yol aç­

makla olmtıkkıdır. 

Kısa tesirli nitritler çiğnanerek alınırlar.Hemen 

etki gösterirler.Etlci 15 dcı.kika kadar sürer.Doz 3 dakikada 

bir tekrarlanabilir.Trinitrine 1nin etkili dozu tercih edil­

melidir. Yüksek ve kontrolsüz dozda alınacak olursa,baş ağrı ... 

sı ve hipo tansiyon yaparlar; bu durv.nı infarktüste tehlikeli 

olabilir. Anjino Peletaris'te etkili ~e tercih edilecek bir ilaç­

tır. 

UZUN ETKİLİ NİTRİTLEH (CardilEJ.t~~~ l'ifi_tropentoll.ı Equaı:~te , 

Dani tri!lı İz ordiJ._, i zo lco t_, Clinium, Persantin) :_ Nasıl etlci ettikleri 

müncılcaşalıdır. Faydo.sız olclu~unu lmbul edenler vardır. Bunun ya­

nındcı. diğer bir görüşe göre ise, arter basıncıın düşürerek, kal-

bin işini nzo.l tmakta, koroner debiyi o.rttıınarak, miyolmrdın kan­

lnnmasını,yeni kelleterallerin açılmasını sa~lamaktadırlar. 

Etkili doz seçilmolidir (l,ll,31,37).Son çcılışmalara göre et-

kili oldukları şüphelidir.Elde edilen neticeler,plasebodan 

eldo edileh neticelere çok yakındır. 

Nitritler,glokomda,hipotansiyondo. ve şok'larda ve­

rilmemelidir; koroner debiyi daha da azaltabilirler. 

BETA RESEPT!:J.n..__1:NHİBİTÖHLERİ: (Pr,2Pranolol , Pro.ctolol, 

!'_~ndol<?lıİ,;er()_X~_!~tr_~_lj_:_ Anjino pektoris krizlerinde kanda ve 

miyokardta lmtekolaminlerde artma tesbit edilmiş ve buna da­

yanılarak, bu ilaçlar tedavi alanına girmiştir.Ayni zamanda 

koronerleri genişletici etkileri olduğu göstorilmiştir;miyo-

kardın daha iyi kanlanmasını sağlarlar. I•'aka t katekolaminlerin 

bloke edilmesi ile miyokardın kasılma gücünde azalma olmaktadır. 

Kalp yotersizliklerinde, hipotansiyonlarda,bloklarda verilmeme­

lidir.Taşikardi ve ektopik ritimlerde en iyi etkilidirler (1,11,29). 
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Diyarbakır Oniveraiiali 
Kütüpluıneei 

KALP ~-LİKOZİTLERİ: Bazı otörler, yavaş bir diji tali­

zasyonu, pozitif ünotrop ve negatif kronotrop effekt dolayısıy­

la, h Gmcn hemen her vakada g~rekli görınektedirler.Özellikle 60 

yaşın üstündekilerde,dijital tedavisi tavsiyoyc de~mektedir. 

(ll). 
Bir kısım otörleı~ de, akut miyokard infarktüsünde, 

kalp glikozitleri verimini kontrendike bulurlar.Sebep olarak 

da ventrikUler fibrilasyon tehlikesinin arttığını ileri sürer­

l8r.Ancah: kc:ırdioj eni k şok, kalp yetersizli/?;i, a triyal fibrilas­

yon - flatder istisna teşkil ederler. 

Gerektiği hallerde,l/16 mg strofantin verilebilir. 

knfi gelmezse 1/8 mg'ç. çılcılabilir.Doz günde bir-iki defa 

tekrarlanabilir. Veya bunun yerine [',z serum glikoze içerisinde 

intravenöz olarak cadillanit verilebilir.Bu, özellikle dekom­

parıso v2kalarda hayat kur turıcıdır. Vontriküler 8lcstrasistol 

gelişecek olursa, oral küçük dozdn pronestyl kullanılmalıdır. 

KOn.T:i;_KOŞ_TEROİD J'EDAY]Jl_İ: Bir kısım otörler, kortiko­

stcroid kullanılması ile organizmada sıvı rctansiyonuna meyi­

lin artacaC;ını, esasen vücutto. sıvı artımının bulunduğunu,do­

layısiyle bu gibi ilaçların kullmıılmomnları gerelctit3;ini yaz­

dıkları halde bir kısım otörler de yaptıkları kortikostoroid 

tedavisinde böyle bir duruma rastlamadıklarını,hc:ıtta diürezde 

artım olduğunu kaydetmektedirler. 

Son zamanlardaki neşriyata göre:Miyokard infarktü­

sünde steroid teclGvisi ; herşeyden önce, şok durumunda,genel 

durumuçok kötü olan,inatçı .ağrısı bulunan hastalarda iyi yön­

de etkili olmaktadır.Şok'tn 250 mg hidrokortizon i.v.verilme­

lidir.Normal vakalarda sndece ilk 5 gün,günde ortalama 30 mg 

prodnisolon yeterlidir.İkinci 5 günlük devrede,doz azaltılarak 

kesilmelidir (11,27). 

ANTİAHİTMİKLER ~Xylocain,Procainamid,Quinidin,Beta 

resep tör blokerleri ) ; Antiaritmikler,ritim bozukluklarında ol­

dukça etkilidirler.Aritmilerin, erkenden zamanlı olarak tanın­

maları şarttır.Akut miyokart infarktüsünde %50 oranında ölüm 

sebebi, aritınilerdir. 
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:Xylocain (Lidocnin), ekstrasistel olmasa bile, miyokart in­

farlctüsünün ilk 48 saatinde veX'ilebilir.Dakikada 2 mg. gi­

decek şekilde ayarlo.nmalıdır.Muayenehanede derhal 200 mg(4 ml.­

%5) Lidocain i.m.yapılıp, sonra hasto.yo. gerekli izahat verile­

role, uygun bir şekilde hastaneye scvki sağlanmalıdır. 

Hastada ventrildilcr ekstrasistel mcvcu"Gsa, i.v.50 mg 

Lidocain verilmeli, sonra dakikada l-4 mg. veya daha az gide­

cek şekilde infüzyonlo. devnın oluhmalıdır.Şayet Lidocain Lv. 

enjeksiyonu ile müsbet etki görülmes ise, tedaviye procaina­

mid (Pronestyl) ilc devam olunmalıdır.Her 2-3 dakikada 50 mg. 

(1 nıl.Pronestyl=lOO mg.) aritmi lmyboluncaya lmdo.r verilir. 

Bundo.n sonra oro.l olarak günde 1-2, nadiren J gr.ile tedavi 

devam eder. 

Ventriküler taşikardi ve fln tterdo, ilk önce i. v. 

50 mg. Lidoccün denenıneli, düz elme olmazsa, doz tel<:rarlo.nmalı, 

müsbot netice elde edilmiyorı::ıa kardiyoversiyon mecburiyeti 

vardır. 

Ventriküler fibrilasyondn,en iyi seçilecek tednvi 

defibrilasyondur. 

Taşikardilc ntriyal fibrilasyonda, hasta dijitalize 

odilir.rJiuvo.ffoJc olunınazsa kardiyoversiyon + lcinidin sülfat de­

nenir.Atriynl flatterde ise, bir sac:ıtten fazla sürdüğü ve di­

jitaliso cevap vermedi~i taktirde, isoptin tecrübe edilir. 

MİYOKART İNFARKTÜSLÜ I-1'\.STADA TEKRAR ÇALIŞMA VE 

ÇALIŞMANIN AZALTILMASI 

Tekrar çalışmaya başlama infarktüsün teşekkülünden 

ancak 3 ay sonra olur.Çalışma 1-2-3 ay içerisinde %50 oranında 

azal tılarnk yapılır. Vaziyet,geçirilcm infarlctisün durvmumı. gö­

re ayarlanır.Hastayı psikoza sokmadan,ağır işte çalışanlarda, 

ınesuliyet riski olanlarda,daha hafif işler tavsiye olunmalı­

dır.Böylece infnrktisün tekrarı önlenmiş olur.I-Iastalar,bir se­

ne içerisinde en az 2 defa tatil yapmalıdır.Cumartesi ve pazar 

günlerini istirahatle geçirmelidir.Hasta yatağa erken girmeli 

geceleri en az sekiz saat uyumnlıdır.Beden hnreketleri yeterli­

ce ve akıllıca doze edilmelidir.Koroner bir krampa sebep ola­

bileceğinden, soğuk duşlar ve banyolar kesin olarak yasaktır. 
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MATERYAL VE METOD 

ı. ocak, 1977 il o ı. Kasım. 1977 tarihleri arasında Kli­

niğimize acil olarak müracaat eden ve 11 Miyolmrd İslccmisi~ı teş­

hisi konup, 11 Yoğun Koroner Bakım Ünitesi "nde ya tarak tedavi gö­

ren 40 hastayı,subjeldif,klinik ve laboratuvar bulguları bakı­

mından ve elelctrokardiografik olarak inceledik.Todavi sırasın­

da 20 hastaya sedatif + koroner dilatatörleri + betareseptör 

blokarleri ve duruma göre de nntikoagülanlar; geriye kalan di­

ğer 20 hastaya do. sedatif +Bı+ B6 vitaminleri ve yine hastanın 

durumuna göre + antikoagülan tedavi uyguladık.lO günlük bir te­

daviden sonra tesbit olunon subjektif, klinik,laboratuvar ve 

elektrokardiografi bulguları lcarşılaştırdık. 

BULGULAR 

SI!ILIIC: l.Ocak,l977 ile l.Kasım.l977 tnrihleri ara­

sında kliniğimize yatnrak tedavi gören 872 hastadan 163 tanesin­

de 11 l',~iyokard İskarnisi 11 teşhisi konulmuş olup bunların gerekli 

tedavileri yapılmıştır.Di~or hastalıklar& olan oran, % 20 1 dir. 

Bu duruma göre: hastalarımızın hastalıkl2.rı arasında 19Miyokar­

diyal İskemi 11 çokluk bakımındnn,illc sırayı işgal etmektedir. 

İkinci sırayı ise, %13 oranı ile karaciğer sirozu olmakta olup, 

daha küçük bir oranın bunu gastro-intestinal kannmalar takip 

etmektedirler. 

Bize acil olarak müracaat etmiş olan 40-hastalık 

"akut miyokardiynl islcemi" teşhisli serimizin illere göre 

dağılışı şöyledir 

İli 

TABLO:· 4 

40- hastalık Akut Miyolw.rd İskemi serisinde 
Coğraf~ Dağı lı~!....--

Sayı 

Di yar bo. kır • ...... o ~ • o ••• " ••••• o •• " •• 2 3 
Elazığ. "' ........ o o o •• ~~~ •• o " • o " "' ••• " •• 4 
IVlar din . •••.•.. " ~~~ •. o •••••• " o •• o ••• o • 2 
Siirt o cı o o •• " o ., o • o e " • o ••••• " ••• o • o •• 2 
Bitlis. o cı • , e o o •••• cı Iii o • o ., • o •• o o • o • o • 2 
İ s ta n bul . o • • • • o cı • • • o • • o • • o o o • • • o • a • 2 
Urfa o • • o • " o • • o • • o • o • o o o • • • • o • • • • • o • 2 
Ağrı . .. ., ... o o ••• o o ••• o • o ••••••• o ••• ı 

Muş • o o • o o •• o o o o o • o o •• () o o o .. o • o o •••• o ı 

Bağ da t o • • • • • • o o • • o " • • • o • • • o • • o • o ll • • ı 

----~~-·-~-~~--~--
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Hostalnrın% 60•ı Diyarbakır 1 dan, geriye kalanlar ise 

çevre illGrden biz e müracaut Gtmişlerdir.İstanbul'lu ve Bağdat'lı 

hastalar,şehrimizde misafir olarak bulunan ve rahatsızıanan şahıs­

ıardır. 

SO,SYO-EKOITOMİK DURUN:Hastalarımızın sosyo-el~onomik du­

ruınları,'l'ablo: 5'de gösterilmektedir. 

TABLO: 5 

Akut Miyokardiyal İskemili 40 - Hasto.nın Sosyo­
Ekonomik Durumu. _ ...... __ ......:;;_...;;.;_;..,;.._ 

Meslek Adet % 
----------· ~ ·-· 

çiftçi . ... o o • ll ••• " o •• o •• 13. o ••••••••••• o o • o • 32' 5 
Esnaf ....... ".., . o~~ .... 1) cı ••• 9 " . . ... .... . " • • • . • ••• 22,5 
Fıi e rnur ., . • • • . . . • • • • • . • • • • • • 5 . . " . . . . . . . . . • . . . . . . l , 2 5 
Emekli lVIemur ••••• ~~o •••••• 3 . ..... Q. o ••••• ••••• o, 75 
Ev Iia nı m ı . . (1 o • o • • • • • • • • " • 3 • . .. e • • .. • • .• • • • • • • • • • O , 7 5 
İşçi .. ll o o ••• o •••• o ll •••••• 5 . ... . o •• • o •• • • •••• Gl,25 
İŞSiZooooooooooGooooooooo2o • ••• • ••••• •• •• •••• O, 5 

---~~--~----- -~-~~--------

CİNS_-YA_§ DuRUVIU: 40 hastamızın 3 tanesi kadın, 37 tane­

si erkek olup, bunların yaş dilimlerine göre dağılımları Tablo: 

1 6 1 da gösterilmiştir. 

TABL0:6 

Akut Miyokardiyal İskarnide 40- Hastanın Cins ve Yaş 
Durumu. --- ~- ------- ··--~~-----~- -~---

Ynş Erk ok % Kada n % . 
30 - 40 O Cl • e O • O O 0 • 8 0 411 O O O O e 2 ı. 3 " O D O O e Cl D Cl O O - O e O O O O O 0 0 Cl O ... 

40 - 50 O O O O O O O O O 14 O O O O O O \J ,37' 8 O O O D O O O O O 8 O ı O '-' ll O O e O O O O O O 3 3 f 3 
50 - 60 o ••• o ••••• 9 .. o " o o Q 2 5. " .. "' o • g • o o o o • -o •• o •• o o Cl " o o -

60 ve Yulc."oo••••6 •.••.•. 16 •••..... o •• ıı2 •••"•••••••66.6 
- -- ·-------------

ÖGRENİM DURUMU:Bize mürncaatta bulunan Akut Miyokar­

dinl İskemili 40- hastanın öğrenim durumları,Tablo : 7 de görül­

mektedir. 
TABLO: 7 

__ ___A_l5_ı.:~tu}1iyokaı d~..c;·~:l: .... .İ..~l{emi:J:i 40-.h.~s_t_anın Ö_ğre_ı:ıim Du.r2El.l_a_r2:.!_ 

Öğrenim Derec esi Sayı % 

Yük s e k ..•• " . G ••• " • o " • • • • • • • • • • • • 2 • • • • • • • • • • • 5 
OrtEl.o c o••••••o•••••••oooeoooooooo 4 ooooaoo••••lO 

İlk o e o " • • o • o o • o cı o ... o o o 41 o o o cı e e o e o o o ll o o o o • o • • • o • 27' 5 
Ol{ur-ynzar olmayan ••••.•• • •..•• •• 23 ••.••••.••• 57,5 
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KLİ!ITİK BULGULAR : 

Hastalarımız genel olarale üniform bir anemnez vermiş­

lerdirı~Semptoım:ıtik:Hastalo.rın 22 1 inde (% 55) obesite,ortn-,kısa­

ve tıknaz bir yapı mevcuttur.Prekordiyal ağrı,bulantı-kusma,çar­

pıntı ve dispne şeklindedir.Göğüs ağrısı 7 sıkıştırıcı vasıfta o­

lup,hostalarımızın çoğundn Ölüm korkusu yaratmıştır.Ağrı,boynun 

sol torofına,sol omuza ve sol kolo yayılma göstermiştir.2-hasta~ 

mızda ai!;rırıın yayılması epigastrium bölgesine, ı-hastada da her 

iki omuza ve sırta yayılıyordu.Aynı gün veya ikinci günü mürn­

eaat eden hastalarda e[J,rı ile birlikte bulantı - kusnm, hıçkırık 

ve esneme gibi bulgular 1 da vardı.Hastalarımızdo.n ?'sinde (%17,5) 

beden ısıs:ı.nda artış görüldü.Dc.ha sonraları müracaat eden has­

talarda ise, yo. bu bulgular yoktu veya bir akut miyokardiyal 

iskeminin kamplikasyon görünümleri mevcuttu. 

Akut miyokardiyal isicemili 40- hastanın 7-tanesinde 

(%17,5) d.:i.yabetes mel1itus, 6 tanesinde (%15) Esansiyel hiper 

tansiyon tesbit odildi.32- hastada 30-40 yıldan bu yana bir si­

gara tiryakili~i, 12- hasta de ise (%30) orta derecede bir al­

kol alışkanlı~ı vardı. 

TABLO : 8 

40- Als:ut Miyokardiyal İslcemili Hastaya ait 
Laboratuvar Bul0uları. 

Cinsi 'Adet % 
~-~· --·- -~ . ---- -~----

Lökositoz •••••••••••• 4 .. .............. ı o 
50 Sedimantasyon .•••••••• 20 

Hiperkollesterolemi,. 
Hiperlipidemi •••.•.••. J2 
Hiperglisomi •.•.•..•• lO 

• o • o o • o ••• o •• C) o 80 
•••••••••••••• o 2 5 

İ dr nı~ • •..... o ., •••• o • ., N ormal •. o •••• ., •••••• lO O 

Bir fikir vermiş olmak için, 11 Bcnexol 11 
( 250 mg. Tiamin 

+250 mg.Fridoksin; günde 4Xl tablet) ile tedavi ettiğimiz 20-has­

talık serimizden lO hastaya ait tedavi öncesi ve tedavi sonrası 

eloktroko.rdiogramları bir mulmycse imk2mı vermiş olmak için aşa­

ğıya alıyorum • 
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VAK'Aıi. Protokol No.ıl542 

SEYDO GÜZEL,50 yaşında,işsiz,Diyarbakır. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı,dispne,bulantı ve kusma. 

HİKAYESİ:Şikayetleri bir gün öncesinden başlamış,g~~s 

ağrısı çok şiddetliymiş,boynuna ve sol koluna yayılıyormuş,kusma­

nın da ilave olmasıyla acil müracaatle tetkik ve tedavi için ya­

tırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nöritis belir­

tileri:(+),T.A.:lB0/90 mm/Hg,ödem:(-),diürez:(+),tetani:(-),kon­

füzyon:(-),parestezi:(-),EKG:(+). 

TEDAVİYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG. 

n2,D
3 

ve AVF'te Parde dalgaları,v1,v2 ,v3 ,v4 ,v5 •te ST dep­

resyonu,aVL'de ST depresyonu,v6•da ST elevasyonu. 

Akut ıı.üyokardiyal iskemi. 



SEYDO GtiZEL. 
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10 GUNLtiK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 
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VAK'A:II. Protokol No.:4049 

HASAN BİNTEPE,35 yaşında,erkek,odacı,Diyarbakır. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı,bulantı,kusma ve terleme. 

HİKAYESİ:Şikayetleri,öğle yemeğini yedikten sonra aniden 

başıamış,gö~s ağrısı gittikce artmış,boynuna,sol omuzuna ve sol­

koluna yayılıyormuş,kusma da ilave olunca acil mUraca.tle tetkik 

ve tedavi için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nöritis belir­

tileri:(+),T.A.al00/60 mm/Hg,ödem:(-),diUrez(+),tetani:(-),kon­
:fUzyon: (- ) , par es tez i : ( +) , EKG : ( +) • 

TEDAVİYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG. 

ı . ---

n2,n3,aVF'te ST elevasyonu,v1 ,v2,v3,v
4
,v5•te ST depres­

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

10 GUNLÜK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG • 

. . , 

J. 
=-..;~- =- . \!i;. 

1 !1 ... 

. Vv..,., V~ 

n2,D
3

,aVF'te T negatiflikleri,v2,v3,v
4
•te simetrik siv­

ri iskemik T'ler. 

'\13 ( 



.... 

~· 

- 26 -

VAK'A:III. Protokol No.:4188 

FECİRE SARUHAN,65 yaşında,kadın,ev hanımı,Bismil. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı,bulantı ve kusma. 

HİKAYESİ:Şikayetleri 5 günden bu yana varmış,dışarda dok-

tora gitmiş,verilen ilaçlardan istifade etmemiş,ağrı gittikce 

artmış,sırtına ve sol koluna Vuruyormuş,kusma da ilave olunca 

acil mUracaatle tetkik ve tedavi için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nöritis be­

lirtileri:(+),T.A.:ll0/70 mm/Hg,ödem:(-),diürez:(+),tetani;(+), 

konfüzyon:(-),parestezi:(+),EKG:(+). 

TEDAVİYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG. 

_ı.;__ 

-f --nı t • ·v ., ı · !_ · •ı r 
:.. .... ., l'- ıı' i.lL l ' Tl .Jtl ~, 

~ 
ı . ::;;~, ' ·-~ -

' • • ; ' • 1 • t . !t-f· ~ 

ı. 

ı . v·~ 
J ~··· tl:. 

~1--j •.. 
t t ~ • 

i ~ . .. :. . : 
• ..: ~ :. ~ . . . : : .. ! ı..:'! 

~ 
''1 ;- ~ 1 <. 

ı.. . . .... R,n±-r~-, .n: r ~ ~-·:- ·:~r· 1~ " .. .:• ····· .... : ı •ffr1r · 
.ı.ıtl• •. ı 1 -ır ' · ı •. 

,-ry ı· 

--' '. ıJ .. .. ' 3 
.. ·---!_ tel ..... 

n1aVL,v2,v3,v
4
,v5•te yüksekliği 7 mm ye varan ST elevas­

yonu,n1 ve v6•da T negatifliği. 

Akut Anteroseptal Miyokart İnfakrtUsü. 
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10 GÜNLUK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 

. ' 
' 

! ı 
ı - j_ 

· · ~r' ı f>..i\l~ · ' .. ı 
• 1 t ı 1 

. ı ....... 

ı' 

ı . ,. .... ,.,,....., V . 
'··· ·L:. ·-·. ı ·t· 

•·ıt• 

ı ., 
~ ' ' ., 2. 

If 

L 1 

: .• :V;y: 

1 1 

(, . .. 

V2,v
3

•te küçük r,v
4
•te R kaybı,patolojik Q,ST izoelek­

triki hatta,v1,v2,v
3
,v4,v

5 
ve v6 ·da T negatifliği. 
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VAK'A:IV. Protokol No.:6701 

ADİL YUKSEL,42 yaşında,erkek,şoror,Diyarbakır'lı. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı,göğüste sıkışma hissi,sırt ağrısı. 

H!KAYESİ:Şikayetleri bir g~ öncesi başlamış,göğüs ağrısı 

ve sıkışma hissi çok şiddetliymiş,adeta kendisine ölüm korkusu ve­

riyormuş,ağrı sırtına,sol omuzuna ve sol koluna yayılıyormu~,kus­

ma olmuş,aoil mUraoatla tetkik ve tedavi için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nöritis belir­

tileri:(+),~.A.:l20/70 mm/Hg,ödem:(-),d1ürez:(+),tetani:(-),kon­

füzyon(-),parestez1(-),EKG:(+). 

1 , •• 

TEDAVİYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG • 

. _, . 
' ~- "'- . -, - -·- ~~. :.A . --~: r _; _:ıl- k - ı- - -=-·- - .-o · .. 

. -Aj~~~~ 
- - : - J:).:ı_ . - : ' ı 5- '-;• • . . - ı ·-

··· ····- b 1 ' 1 ·- - .:.a - . - 1 
ı ,, t 

·ı- ı o 

f ı. ' 
- ,r·.- '" -· -- :-~ :_:..ı !. 

1 ' ' -- - ' _. _ ....... -· 
• t 1 • 

ı - ı 

~ 
. O-V ~ , 

,ı 
~ . 

l o.~ V 3 

. .r 

~ 
Vtt , r. 

n
1
,n2,aVL'de ve v2,v

3
,v

4
,v

5
,v6•da Parde dalgaları. 

Akut Yaygın Ön Cidar Miyokart İn:farkttisii. 
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ADİL YÜKSEL. 

lO GUNLÜK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG • 

.'('"- ·- 'i: -- --
~ - __.__! L.._ • ~ .... .ı..-

•t 1 ı .J. .. : .. ---.-:- -

1 

-r"·~-!lı. 
•ı • 

Dı_,V1 ,v2 ,v3 ,v4 ,v5 •te R kayQı,patolojik Q,ST 4 mm izo­

elektriki battan yüksek. 
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VAK1 A:V. Protokol No.:7081 

ESMA HİNDİOGLU,75 yaşında,kadın,ev hanımı,Diyarbakır'lı. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı,dispne,bacaklarındaki ağri~ 
HİKAYESİ:Mevcut şikayetleri 3 gün öncesi başlamış,a~rı de-

v&mlıymış,sol koluna ve boynuna yayılıyormuş,bulantı ve kusma da 

başlayınca hastahanemize müracaat etmesi üzerine tetkik ve teda­

vi için yatırıldı. 

BULGUiKalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nBritis belir­

tileri:(+),T.A.:l40/70 mm/Hg,ödem:(-),dilirez:(+),tetani:(-),kon­

füzyon: (-),par es tezi: ( +), EKG: ( +). 

TEDAViYE BAŞLA~~DAN ÖNCEICİ EKG. 

/ 

J~L./'~~ v~\r-j"v 
1 s tı - ' 
mı l(f'l'{'{,i)v-~ 

b2_ b3 
\1 • 

V 1 ' -

~ 
-v~ {rluJL)\ 

· O..YR CAV-t: O..Vl-. 

n1 ,aVL'de ST depresyonu,D2,n
3 

ve aVF'te Parde dalgaları. 

Akut İnferiyör Yüz I~yokart İnfarktUsU. 



ı 

ESMA HİNDİOGLU. 
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10 GUNLÜK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 

ı. 

ı.-------v -v-
cı v fZ ~. 

·. . ' 

-- . • -u, 
• ı 

·- L 

\ V'J) · V
.ı. 

-~ ~~~_ı_: 
1 ı• 

D2,n
3 

ve aVF'te 2 mm ST eıevasyonu,T negatif1ikleri,D
3 

ve aVF'te R kaybı,patolojik Q. 
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VAK' A :VI. Protokol No.:4757 

MUSTAFA UGUR,41 yaeında,erkek,ciftci,muhtar,Diyarbakır'lı. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı,terleme,bulantı ve kusma. 

fiTKAYESİ:Mevcut şikayetleri 3 günden bu yana varmış,devam-

lı göğüs ağrısı olmuş,ağrı boyna,çeneye ve sol kala yayılıyormuş, 

blüantı ve kusma da ilave olunca acil müracaatle teikik ve teda­

vi için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nör1t1s be­

lirtileri:(+),T.A.:ll0/70 mm/Hg,ödem:(-),diürez:(+),tetani:(~)ı 

konftizyon:(-),parestezi:(-),EKG:(+). 

TEDAVİYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG. 

. . 
1 

ı 1 ı ı . .-'\ .. ı __ , ... ::-"-' -ı, r · · - '~ !.4~ .• " 1 ·'\::\ · r.-.., '. r 
~~~·i 'T~ f ~-, ;~:Iç' ··ı,pi'··_ 1 

v1 ı ... 1. ı 1. . . ·1 .·: ··,jı .u ı-- ' . _1 __ ,1 
1 .-ı - ı .--·. j ı ' , , ı .. " -ı • i .ı ı ı . ı V - .... 1 ·· ~Jllı r rr j ·i Vt · 1 ıi "T .' -- . r~tq:· 1 ı·~:,· 1 

1. •• f ,: ı.~~~,' j ~' ::i;· 3 1
1 ·;·ılı. ı~ ll .ı 'ı· ' ~[ ı· ~t ı ı ll ıl! ı . tl • ' • ~· · • J . 

tti ~ - lll' l ~ ~i ._lE I!)j ·ı l. ~t • !:~= J ,. +ı.:U.lf.I ı: J . 1 
1 11J~ • -•' • ··' 

1 ·1 . ll .ı-:1. - ...... 
1 • lı .. ı ı! . i : :! . - .. t· 1 ll • .ı 

·~: ııı~~~ .,.~. ı~·~:· r\ ~ r·· 
\ . ı.. t)i ı l . . ı, 
'l . . ı ı v'l ·• lv 

· lı 1 'ı·!ıt j ~' '. ,hı!: ·il· 
ı \• 1' 1 1 '1 1 • ' ' 

'F,' 'Illi , Y' '-1\ ' 10
' : i ' 

·! .. ı .. 
!. . . :~ ı : ... : :ı . . ı 

, i ı. ~-ı . , 1 · • '" i ~ ' .. ı. 
ı 1 

~·V:~~ 
" 115' 1 i . ıı . ! • .. • . i 

. . . ... . 

..AJ~~-
1 ' ı ı . 4 •• llo.'1"' 

ı • v· 1 • • ı 
:.• ..... ı ı -: b .... . ı; ' • 

D1 ,avL ve v
5
,v6•da T · negatifliği;V1 ,v2 ,v 3 ,v4 •te R kaybı, 

patoloJik Q,yükaekliği 7 mm ye varan ST elevasyonu. 

Akut Anteroaeptal f'~yokart İnfarkttisü. 



MUSTAFA UGUR. 
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10 GUNLUK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 

- --+-

b\ '1 ı 

. ı 

. ...:. : 

. , • ' i 
- t.! • 

1 1 ı 1 
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~ 
;\)3 -: 

'J~ 

~ 
Vh . 

n1,avL ve v5,v6•da T nega~ifl~i,v2 ,v3 ,v4 •te R kaybı, 

patolojik Q,ST izoelektriki hatta. 
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VAK'A:VII. Protokol No.:5005 

ŞEHMUS FIRAT, 38 yaşında, erlcek, şoför, Diyabakır' lı. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı, 

HİKAYESİ:İşinden çıktıktan bir saat sonrası,kahvehanede 

otururken şikayeti başlaınış,kalbindeki sıkı~ma çok şiddetliymiş, 

a~rı gittikce artrnış,kesilmemesi Uzerine acilen mUraoaatle tet~ 

kik ve tedavi için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:{-),venöz basınç:(-),nöriti~ be­

lirtileri:(+),T.A.:l00/70 mm/Hg,Ödem:{-),Ditirez:(+),tetani:(-). 

konf'Uzyon: (-), perestezi: ( +) ,EKG: ( +). 

TEDAVİYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG. 

:l ! .' l• ' ı· 
ı 1' ' ı:· : .. . . • " •• ' . ! ı • ı·. ,·... .. 1 • 

' 1 ı· ı 1 • ı ·. . . 
~· 'ı ı'·' . ı. 1' lı ••• 

~ -~'--\..___-.~-~~~ 
:::-t>.v. . ·b ı... .. D.3 ' 

~ 

' 1 t·'"' 
ı 

. ' t· •t. ' 

. • ••• • •. .. ' 1 • ı .. 
.... :.. - ~: - . ~. ı . ı 

~~v -~\-----~~~ ,_____ 1 

ö.:\1 p__ ı. . i. 
ı : 

"\ ' 

' 1 
.. , ı ,.....J .. ~. :\, ___ ~: . . \ ,, 

- ... ı . . , . . 1 .: •• r- . r-' . r-" ..... ,.~,· •'I.'J.'i.'/!o: . '.,.'IJJI,•,, . J 
~·-~-.)·~ • 1 ._, .. t>"l"' 

•, 

. ı 1 \) '· . ' . ... 'l- . -
vı ·· ·. .ı 

• 1 ! 

i"l" q. i ~1 ı ı 

D1 ,D2,n
3

,aVF ve v6•da parde dalgaları. 

Akut İnferiyör yüz Miyokard İnfarktüsti. 

. . . ·r· 
'.\}').' ı . 

ı • 
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ŞEHMUS FIRAT. 

10 GÜNLÜK DENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 

~ 
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:·· ·.vt, 
1}2,DJ,aVF'te R kaybı,patolojik Q,ST izoelektriki hatta, 

v
2
,v

3
•te yük~Eikliği 9 mm ye varan siv~i simetrik iskemik T'Hır. 
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VAK'A:VIII. Protokol No.:4J34 

AYIMN MELİK,38 yaşında,erkek,çiftci,k~y ağası,Cizre'li. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı,karın ağrısı,bulantı ve kusma. 

HİKAYESİ:Şikayetleri 4 günden bu yana varmış,önce karın 

ağrısı şeklinde başlamış,bulantı ve kusma olmuş,zehirlendiğini 

tahmin etmiş, fakat aldJ.ğı ilaçlardan istifade etmemiş, durumun da­

ha da ciddileşmesi üzerine hastahanemize sevkle tetkik ve tadaY~ 

için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nöritis be­

lirtileri: ( +), T.A.: 110/70 mm/Hg,ödem: (-), dilirez: ( + ), tetani: (-), 

konfüzyon:(-),parestezi:(-),EKG:(+). 

TEDAVİYE BAŞLA:fii[ADAN ÖNCEKİ EKG. 

t' 

, •. · o,.v ~ . 

~0 
... \) ~ 

vy rJuu~ V _ ı . . ~ 

1 

n2,n
3

,aVF'te parde dalgaları,v6 •da T negatifliği. 

Akut İnferiy~r yüz 1ayokard İnfarktüsü. 

t 
L- "'"7···-t 

·ı 
• ,! ll-

l ' • 1 ~ 

. 
lt 

1'' 
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AYHAN MELİK. 

10 GÜNLUK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 

ı ı· 

.QvB;-; :· .. 
- . i ~ . 1 

' 
~ ~ : 1 : · l 

_jl-JL-:J~ 
1 \}fo 

~2;n3 ve aVF'te R kaybı,patolojik Q,ST izoelektriki hatta, 

T negatifliği. 
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VAK'A:IX. Protokol No.:l570 

HEYBET YENİ,48 yaşında,erkek 9 terzi,Batman'lı. 

Ş!KAYETİ:Prekordiyal ağrı,omuz ağrısı,yan ağrısı. 

HİKAYESİ:Şikayetleri 3 günden bu yana varmış,aniden baş-

ıamış,ağrı her iki omuzuna ve yan taraflarına vuruyormuş,duru­

mun gittikce ilerlemesi ve alınanilaçlardan istifade etmemesi 

üzerine hastahanemize sevkle ' tetkik ve tedavi için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(+),venöz basınç:(-),nöritis be­

lirtileri:(+),T.A.:l20/60 mm/Hg,ödem:(-),ditirez:(+),tetani:(-), 

konfüzyon:(-),parestezi:(-),EKG:(+), 

TEDAViYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG. 

D2,n
3 

ve aVF'te R kaybı,patolojik Q,ST elevasyonu,v2•de 

yüksekliği 10 mm ye varan simetrik sivri T,v6•da ST elevasyonu. 

Akut İnferiyör yüz ttiyokard İnfarktüsü. 
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HEYBET YENİ. 

10 GÜNLttK BENEXOiı TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 

r : ı··, ı 
• e>. ·~ • • 

~. 

Vb V6 

D2,n
3 

ve aVF'te R kaybı,patolojik Q,ST izoelektriki hatta, 

T negatifliği,v6 •da T negatifliği. 
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VAK 1 A:X. Protokol No.:l845 

ABDULLAH ER,50 yaşında,erkek,esnaf,Ağrı'lı. 

ŞİKAYETİ:Prekordiyal ağrı. 

HİKAYESİ:Gö~üs ağrısı 5-6 yıldan bu yana varmış,kısa sU­

relerle meydana gelir,J-5 dakika sürer geçermiş.Fakat bir haf­

tadan bu yana,ağrı çok şiddetli başlamış ve durup dinnenince 

geçmemiş.Ağrı sol omuza ve sol kala yayılıyormue.Hastabanemi­

ze sevkle tetkik ve tedavi için yatırıldı. 

BULGU:Kalb genişlemesi:(-),venöz basınç:(-),nöritis be­

lirtileri: ( +), T.A. :120/80 mm/l-IG, ödem: (-), diUrez: (+),te tani: (-), 

kon:fUzyon: (-), parestezi: (-), EKG: ( +). 

TEDAVİYE BAŞLAMADAN ÖNCEKİ EKG. 

v1 ,v2 ,v3,v4 !~~ küçük r,yüksekliği 8 mm ye varan ST elevasyonu. 

Akut Anteroseptal Miyokard İnfarktüsü. 
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ABDULLAH ER • 

lO GUNLUK BENEXOL TEDAVİSİNDEN SONRAKİ EKG. 

v
1
,v2,v

3
,v

4
•te küçük r, yüksekliği J mm ye varan ST ele­

vasyonu,D3 ve,aVF'te T negatifliği. 
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.P O N U g 

Kliniğimizde ya tarak tedavi gören Akut Miyolcar'diynl 

İskemili ve Akut Miyokart İnfarktüslü 20-hnstnda Bene:x:ol (250 

mg;Tiamin + 250 rng.Prid.oksin klorhid.rat) isimli ilacı uyguladık. 

Hergün 4 X 1 tnblet Benexol verdik.Hastalarımızın hapsinde te­

daviye başladıktan sonraki 8-10 saat içerisinde, sübjektif şi­

kayetlerde (Prekordiynl ağrı,mide bulantısı,kusma) ve elektro­

kardiyografik patolojik bulgularda bir gcrileme,hatta bazen tam 

bir iyiye gidiş müşahade olundu. 

Çünkü: Hastalarımıza uyguladığımız yüksek doz Tiamin 

ve Pridoksin, ağır organik zararıanma içerisinde olan miyokar­

diyal hücrenin ihtiyacına cevap verecek,daha kolay,daha çabuk 

toparlanmasını sağlamıştır. 

Organik hastalıklarda Tiamin ve Pridoksin'e ihtiyaç 

oldukça artmıştır.Bu, diyetıc lcapatılamaz.Tiamin-Pirüvat veya 

alfn-ketogluterat dehidrogenaz enzim kompleks sistemi içirisin­

de,pirüvat veya alfa-ketogluteratın oksidatif dekarboksilasyo­

nunda ko-enzim olarak görev yapar.Karans durumunda bu olaylar­

da aksaklıklnr olmaktadır .Pridoksin eksiltliği:t1de '. Triptofan 
. . i : 

metabolizması bozulmoıcta ve netice ola!iak ksantürenik tlsid 

meydana gelmektedir • . 
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D İ S K U S Y O N __ ...-.....-..-. _ ____,_ __ _________ _.. ~ ----

Daha önceleri Brin (8) (1958) ve Horald (24)(1973) 
tarafından Tiam:l.nı pirüvat ve alfa-ketogluterat~ın oksidatif 

deknl"bok.silasy'6nuhda,knroo:h:çddrat metobolizmosında koenzim o­

larak hareket ettiği belirtilmiş bulunmaktadır. 

Tiamin noksanlığı~ belirgin bir şekilde periferik 

sinir sistemi, gastro.,.intestinal kano.lı ve kardiye-vasküler 

sistemi etkilemektedir.Kardiyo-vasküler sistemde:Hem sağ ve 

hem de sol kalb büyüklüğüne ait belirtiler vardır.Sistemik 

ven basl,nc:t ortar.Boyun venleri dolgundur.Koraciğer büyüklü­

ğü ve ödem meydana gelir.Çok defa galop ve fonksiyonel mit-

·ral yetmezliğine ait belirgin sistolik bir sufl duyulur.EKG'~e 

minimal ST-.T deği.şiklikl.eri ve sinüzal taşilcardi görülür. 

Histöpat.olojik olarak da kalb kası liflerinde hid­

ropik değişme ve hücreler arasında sıvı birikimi vardır (39,41). 

Pridoksin (B6 - vit), sminoasitletin dekarboksilns­

yonunda ve trnnsaminasyonunda rol olan bazı onzimlerin ko-en­

zimini teşkil eder,Pridoksinin,triptofan metabolizmasında önem­

li rolü vardır.Kinürenin 1 in ve hidroksikinü~enin'in,hidroksi­

antralata çevrilişinde ko-en~im olarak vazite görtir (24,25,32). 

l?ridoksal fosfat ~·aminoasi tl erin barsaklardan absorb­

siyonunda,hücreler içine transferinde yine ko-enzim olarak 

etkilidir (1,24,28). 

Erişkinlerde pridoksin eksilcliğinde,triptofan meta­

bolizması bozukluğuna bağlı, konjestif kalb yetersizliği geli­

şirken,aynı hastaların idrarında,triptofan metabolizma sı bo­

zukluğu sonucu oluşan ksantürenik asit t esbit edilmiştir (24,25). 

Tinmin ve pridoksinin,ko-enzim faktörleri olarak 

entermediyer metabolizmado son derece önemli fonksiyonları 

mevcuttur.Tiamin; hücrenin enerlji sağlıyan proçesl8riyle 

(solunum zinciri ve olmidatif fosforilasyon) çok yakın il-

gisi olan Krebs silclusunda (alfa-ketoglutarik asitin süksi­

nota parçalanması) olduğu kadar,kn.rbonhidrat metabolizmasında 

da (transketolaz reaksiyonu,pirüvik asidin olcsidatif dekar­

bolcsilasyonu) elzemdir.Pridoksin ise aminoasit metabolizmasında 
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önemli bir rol oynar (aminoasitlerin dekarboksilasyonu ve di­

ğer enz.imat±k .transformasyonlnr) ~ Böylelilde krebs siklusu ile 
. - . . . 

(aminoasitler i~e alfn-keto-asitlerin arasındaki transaminasyon) 

de ilgili olur,Her iki madde de lipitlerin biyosentezlerine ve 

p.arçalanmalnt\ı.na müdahale ederek.yağ metabolizmasına yadım eder­

ler. 
Ttamin.knlbin normal fonksiyonu için elzemdir.Tia.min 

eksikliğinde sinir iletimi bozulur ve müyokard motabolizma bo­

zukluğu ile birlikte pirüvat ve pi~ü~ik aldehit birikimi mey­

dana geliraDeneysel ve klinik bulc;ular,kalb yetmezliği olan 

baz~ hastalarda izafi pridoksin eksikliği mevcudiyetine ve 

yüksek dozda pridoksj,n tatbikini:n. etleili olduğunu göstermiş­

tir.Dolay~siyle Tiam1n ve Pridoksin kombinasyonu,kalb yetmezli­

ğinde ve fonksiyonel kalp hustalıklarındq t~daviye yardımcı ola­

rak kullanılabilir, 

Rossi ve Ark,lar• ~)5),her tablette 250 1 şer mg.Vit.B, 

ve BG'Y* ihtiva eden 11 Benexol 11 den 7-kadın ve 13-erkek hastaya 

(yaş•48-85) vermek suret;i.yle denemişlerdir.Hastaların koroner 

sklerozlarJ. ve kompanse kalb-dolaşım durumları nıevcuttu.Hasta­

lar günde üç defa bir tablet olmak üzere, 15 gün nıüddetle teda­

viye devam ettikten sonra araştırıcılar tarafından: 

--Hemen hemen bütün hastalarda,nabız adedi 60 1 ın al­

tına düşmernek kaydı ile nabız sayısında azalma; 

~-Elektroka:ı;odiogramda: Kalb frekansında azalma,QRS­

kompieksinde k~salmatalçalmış olan ST-me~afesinde yükseinıe, 

bir knç vaknda T-dalgasında pozitifleşme ve aritmilerde iyi~ 

leşme tesbit etmişlerdir. 

Rossi ve Vergalla (35) Benexo1 1 ün frekansı alçaltmasJ. 

ve eritmilerin normalleştirmesi nedeniyle,klinilc olarnk iyi ba­

şnr~ sağiodığını ileri sürerler.Benexol senil sklerotik kardi­

yopatilcrde çok değerli bir ilnçtır. 

Wangen ve Ark.ları (42),Benexol ile yaptıkları te­

davi sırasında genel hastalık belirtilerinde (Tonüs,iştiha) ve 

elektrolwrdiyogram.da müsbet etkilenme (Komleks ampli tüdünde art­

ma,mikro-voltajdan makro-voltajn doğru kayım)Tesbit etmişlerdir. 

T. A.vo nabızda herhangi bir e tkilcnme görülmemiştir. 
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Al tmı.ş. yıldan bu yona ~iamillin .ei:Jdsi Mlinme.kte ol­

makla berober, son zamanlarda bu substonsın hc:ıstolıklar üz.eri ... 

ne olan etkileri daha da derinlemesine incelenmiştir.Boun.et, 

hipertiroidik, koo.plikasyonlu veya komplikasyonsuz lmlb hasto­

lıklarındnki metabolik olaylarda; Blondel de fonksiyonel miyo­

kard y etersizliklerindeki nabız frekansı Uzerine hipodinc:ııniye 

ve nütrisyonel-metobolik olaylara tiaminin etkili olduğunu tes­

bit etmişlerdir (7).Tiamin,Koenzimatik faktör olarak metabolik 

olaylar s:ı.rasındn önemli fonksiyonlar ya.pnmlctndır. Tiamin her 

şeyden önce karbonhidrat metabolizması için gereklidir. 

Wenekebaoh,Bı· vitamini karansının semptomatiğini 

19)4 y:ı.lında pulmoner konj~syon sonucu kalb dilatasyonu,miyo~ 

karUiyal liflerde hidrapik dejenerasyon ve hücreler erasında 

sıv:ı. toplanması şeklinde kısaca izah etmiştir(47). 

Blumberger (6),kalb yetersizliklerinde glikozit teda­

visinin sadece kalb zayıflığını etkilcmesine (Eichinger,Kemme­

rer ve Meiners) karşın,vitomin noksanlıklarının kalb yetersiz­

liklerini artırdıklarını belirtmektedir.Primer kalb yetersiz­

liğinde glikozit tedavisi, ön planda yer almakla beraber,aynı 

anda verilecek olanB-vitaminleri de tedaviyi koruyucu olarak 

büyük etki gösterirler. 

Howard ve Ark.ları (25), tia.minin önemini kandaki pirü­

vik asit seviyesi ve konjes~if kalb yetersizli~inden ölen hasta­

ların miyokard dokusundaki tiamin ve ko-karboksilas muhtevasının 

tesbit olunmc:ısı ile göstermişlerdir.Pridoksin,triptofan 1 ın düzen­

li katabolizması için gerekli olduğundan,tiriptofan 1 ın hatalı o­

larak metabolize olunmasını önlemeye yaramaktadır. 

Tiamin ve Pridolcsin, miyolcardiyal hücre seviyesinde kar­

bonhidrat,ya~ ve aminoasitlerin metabolizmasında etleili olurlar. 

Kalbin normal fonksiyonunu düzenlerler.Bunların eksik oldukları 

hallerde her şeyden önce metabolik olaylar ve dolayısiyle kalbin 

anormal fonksiyonu, sinirsel iletim bozulur.Hücre seviyesinde pi­

rüvat,pirüvik aldehit ve ksantürenik asit birikimi meydana gelir. 

Yüksek dozda verilen tiamin + pridoksin kombinasyonu, 

kalb y ct ersizliklerinde, organik ve fonksiyonel kalp hastalıkların­

da etkilidirler. 
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... Tiamin ve pridoksin ka~ansında esansiyel amirtoasit-

lerden pirüvat; pirüvattan do Asetil Ko-enzim A'nın meydana 

gelmesi aksamaktadır.Asotil Ko-enzim A':iı.ın olmayı 'şı Kreps 

siklüsu 1 nun seyrini aksatmaktadır ; enerji oluşması için hid• 

rojen iyoı1lbri açığa çıkmamaktadl.r• 

T/Iiyokard kası, enerji kaynağı öHırak, kanda bulunduk­

iarı orana göre, uygun bir şeldlc:ie sırasıyle serbest yağ asit­

ieri, giiko~,nlaktod ve keton pirhvat cisimlerini kulianır.Eğer 
ko~ enzim olarak Tiamin ve pridoksin bulunmayacak olursa,hücre 

enerji kaynaklarindan istifade edememektedir. 

Tiamin ve pridoksinin ı:ıyn:i. şekildeki etkilerine daha 

bir çok otör tarafirtdan değinilmiş bulunmaktadır (45,46). 

Sö:h 20 yillık bir süre içerisinde tiamin eksikliğine 

müptela bir grup hasta Cincinati General Hospital'de İç hasta­

lıkları ve patoloji Departmanı tarafından incelenmiştir.Bir 

kısım hast~ların hepsinde mevcut olan kalb yotersizliği,tia­

min tedavisinin de eklenmesiyle daha kolay etldlenip kontrol 

aitına alınabiimiş ve nüks olayıarına ise• pek seyrek ragt-

ı lanmıştır (36)' 
Mikroskobik olarak pek çok sayıda non-spesifil< lez ... 

yohlar görülür.Miyolmrd.iyal lifler ya hiç bir değişiklik gös­

termezler veya hidropik dejeneresansın değişik derecelerini 

gösterirler.İnters ellüler ödem, konjesyon, hemoraji ve bağ do­

kusu şişmesi mevcut olabilir.Aynı zamanda intertisiyel ve rep­

lasman fibrozis görülebilir.Pel<: az vakada lenfasit infil tras­

yonuna küçük miktarlarda rastlanabilir (36). 
Tinmin dozu küçük ve kısa süreli kullanıldıkta etki­

li olmamıştır (36). 

, 



... 

;. 47 -

l.Ocak.l977 tarihinden itibaren 10 aylık bir sü­

rede kliniC;imiz Yoğun Koroner Bakım i.Jnitcsinde Miyokardi­

yal İskemi ve Akut Miyokard İnfarktüsü teşhisi konulan 40 

hastayı sübjekt~f- klinik ve el~ktrokardiyografik bulgu 

bakımından ihcelcdik,takip ~e tedavi ettikı 

Ç n lışuiamız sırasında hastalarımizdan 20'ine bugü­

ne kadb.r bildiğimiz tedaviyi uyguladık; 20 hastanııza da 

servisimize yattiğı andan itibaren Benexol'ü (Bı+ B6-Vit), 

10 gün süre ile verdi~•Buna ek olarak sedasyonu sağladık. 

Ayrıca lüzum görülen hhstalara antilcoagülan tedavi uygula­

dıle ve aldığımız sonuçları karşılaştırdık. 

Hergün 4Xl tablet Benexol verdik.Hnstnlarımızın 

hepsinde tedaviye başladıktan sonraki 8-12 saat içerisin­

de sUbjektif şiknyotlerde (Prelcordiyal ağrı,nıide bulantı­

sı, kusma) ve elektrokariyografik pn tolojik bL ·l gularda bir 

gerilerne,hatta bazen tam bir iyiye gidiş mUşalıade olundu. 

Çünkü: Tiamin ve pridoksin'in, bir ko- enzim olarak enter­

ınediyer metabolizmada son derece önemli fonksiyonlanmev­

cuttur. 

Akut miyokardiyal iskemide veya akut miyokard 

infa~ktUsünde• esasta ağır o~ganik bir zorarianma içeri­

sinde olan mijoka~d hücresinde,tiamin ve pridoksin veril­

mele sur etiyl e metabolik olaylar etkilenmelcte ve olayların 

normal seyri sağlanabilmelctedir.Bu ise, miyokardın daha 

kolay olarak kendisini taparlaması sonucunu doğurmaktadır. 
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