MIYOKARD
ENFARKTUSU

Selguk ALSAN"®

iyokard enfarktiisii gecirenlerde, koroner arter-

lerden biri pihti ile (trombus) veya fibréz pléak-
lar altina kanama ile tkanmigtir. Bunun sonucu kalp
kastnin bir bélimi 6lir (nekroz). Olen doku tekrar
diriimez. Viicut, 0li kalp kasi yerine bag doku ya-
par. Tabii bu bag doku, kas gibi kasilamaz. Zaman-
la bu bag doku, gerilip ventrikiler anevrizma denen
bir balon olusturabilir. Kalp kasinin bir bélimundin
devre digi kalsi, kalp yetmezligine neden olabilir.

Enfarktislerin % 90'inda bir koroner arter pihti
ile tikanmmustir. Pihti sol koroner arterin inen dali-
nin ilk 2 santimetresinde, sol koronerin circumflex
dalinda veya sag koronerin ilk veya son 1/3'Undedir.
Pihti olusmasina, aterom plaginda bir degisiklik (ki-
nima, kanama, yara halini alma) neden olmaktadir;
bunlara yol agan olaylar ise kalp hizlanmasi, koro-
ner spazm (gegici daralma) veya kolesterol artisidir.
Ateromun agiimasi, trombositlerin endotel alt kolla-
gen dokuya degmesine neden olur. Bu olay trom-
bositleri aktive eder; trombositler, tromboxan A,
trombosil faktér 3 ve 4, serotonin ve ADP salgilar.
Bu maddeler trombosit kiimelesmesini, pihtilasma-
yI ve damar daralmasini artinr (Balik yagi, aspirin ve
dipiridamol trombosit kiimelesmesini azaltarak en-
farktis énlemektedir).

Koroner arterde pihti olusmasina ragmen enfark-
tiis olusmayabilir; bunun nedeni yan (kollateral) da-
marlarin dolasimi devam ettirmesidir.

ilging olarak otopsilerde % 50 olguda enfarkti-
se ragmen koroner damarlarda pihti yoktur. Bunun
2 neden| vardir: 1) Koroner damarda pihti olusmus,
fakat vicut bunu eritmistir. 2) Koroner damarda sid-
detli bir spazm (gegici daralma) olusmus ve enfark-
t0s olustuktan sonra spazm gec¢mistir. Enfarktis si-
rasinda yapilan koroner anjiyografiler ilk 4 saat iginde
% 90 pihti gosterdigi halde, 12-24 saat sonra, an-
cak % 60 olguda pihti gostermistir. Demek ki, vi-
cut pihtiyr sonradan eritmekte, fakat 4-5 saatlik bir
tikanma bile enfarktis yapabilmektedir.

Koroner emboliler, arteritler (damar ¢eperi iltiha-
bi) ve ylksek doz kokain alinisi da aterom pihtisi ol-
madan enfarktilse yol agabilir, bunlar nadirdir.

% 40 olguda sag koroner, % 40 olguda sol ko-
ronerin 6n inen dali ve % 20 olguda sol koronerin
donen (circumflex) dali tikanir. Bu tikanmalar sira-
siyla sol karincigin arka, 6n ve yan duvarinda enfark-
t0s yapar, On duvar enfarktislerinde kalbi ikiye bo-
len kas perdenin (septum) 2/3 6n kisminda, arka du-
var enfarktislerinde 1/3 arka kisminda da enfarktls
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olusur. Arka duvar enfarktisleri % 15-30 olguda sag
kannci§l ve % 5 olguda da kulakgiklari tutar, Sag
kanncik enfarktist % 1-3 olguda kendi basina go-
ruldr; bunlarda daima sag karincik kalinlasmasi var-
dir (ekseri kronik akciger hastaligi sonucu). Kulak-
¢ik enfarktlsleri daima kulakeik igi pihti yaparak cev-
re damarlara emboli attigi ve siklikla yirtildigi igin teh-
likelidir, Enfarktis, kalp kasinin batan kalinligin degil
de 1/3 i¢ kismini tutarsa, buna subendokardial en-
farktUs denir (kalp igi zan endokardin altinda enfark-
tlis); bunlarda genellikle yalnizca damarda darlik var-
dir. EKG'de sirekli T negatifligi géralr.

Bir Hasta, Miyokard Enfarkliisii Gecirmekte
Oldugunu Nasil Anlayabilir?

Gogis kemigi arkasinda anginaya benzeyen, fa-
kat cok daha siddelli ve gok daha uzun siiren agri
vardir. Agri % 30 olguda kollara yayilir. Agr karina,
boyuna, alt ceneye ve sirta da vurabilir, Hastada ter-
leme, bulanti, kusma ve 6lim korkusu vardir. Agn
2/3 olguda hasta dinlenmekte iken, 1/3 olguda eg-
zersiz sirasinda gelir. Enfarktis gecirenlerin yansin-
da enfarktisten 6nceki glinlerde kararsiz angina ol-
mustur. Enfarktislerin 1/5 kadan hi¢ agn yapmadan
olusur. Koroner arter spazmi da enfarktis yapabi-
lir. Pratik olarak 30 dakikadan uzun siiren biitiin an-
gina agrilari, aksi kanitlanana kadar enfarktis ka-
bul edilmelidir.

Enfarktislii Bir Hastada Hangi Testier Yapimaludir?

Enfarktis( kanitlamakta EKG ve serum enzim-
leri (CK, LDH, AST, ALT) en sik kullanilan testler-
dir. Bir i¢ hastaliklari uzman EKG'ye bakarak, yeni
veya eski bir enfarktis olup olmadigini ve enfarktii-
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sun kalbin hangi bolimdnd tuttugunu hemen soy-
leyebilir. EKG teshisi serum enzimlerinin yikselmesi
ile dogrulanir. Bu enzimler, élen kalp kasi hiicrele-
rinden kana gegerler. Ayrica gerekirse Tc 99 m rad-
yoizotopu ile enfarktils, izotopu toplamis (sicak alan)
veya Thallium 201 ile izotopu almamis (soguk alan)
olarak gdsterilebilir. Béylece enfarktisiin yeri ve bi-
yukligi daha kesin belirlenebilir. Ultrason ve Dopp-
ler ekokardiyogratfi teknikleriyle enfarkiiisten sonra
kalp icinde yirtiimalar ve kalp iginde pihti olusup olug-
madig ve kalbin hareketleri incelenebilir.

Koroner Damar Tikandiktan Sonra Kalp Kasinda
Ne Gibi Olaylar Meydana Gelir?

Damar tikandiktan hemen sonra kalp kasinda
ATP (adenozin trifosfat) azalmaya baslar ve 1-2 da-
kika sonra kalp kasiimalar) kaybolur; 10 dakika sonra
ATP % 50 azalr ve 20-40 dakika sonra kas hucre-
leri tahrip olmaya baslar.

Enfarktis ilk 6-12 saatte ciplak gozle belli olmaz;
yalniz kalp TTC boyasina daldirilirsa, enfarktis bol-
gesinde LDH enzimleri yok oldugundan bu bdlge so-
luk gorildr. 24 saat sonra enfarktiis, soluk veya ko-
yu kirmizi bir alan olarak ¢iplak gozle gorillr, 7 gin
sonra en az 4-10 santimetre bilyiikliikte san ve yu-
musak bir bolge olarak farkedilir.

Koroner ateroskleroz 1/3 olguda bir, 1/3 olguda
iki ve 1/3 olguda U¢ koroner arteri tutmaktadir.

Enfarktils Tedavisinin Esaslan Nelerdir?

1. Enfarktils agnsi, morfin veya meperidin gibi
narkotikleri gerektirecek kadar siddetlidir. Adriyi
azaltmak igin dil alti nitrogliserin ve damar icine be-
ta bloker grubu ila¢lar da verilir. 2. Oksijen: 1lk 2 giin
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burun kateteri veya maske ile 0, verilmelidir. 3.
Tansiyon dismtsse hasta yatirilir; damardan serum
fizyolojik baslatilir ve ayaklar yiksege kaldirilir. 4. |s-
tirahat: Enfarktislii hastalar, enfarktiis alaninin bi-
ylimemesi i¢in istirahat etmelidir. Ik 2 glin hasta ko-
roner yodun bakim Unitesinde kalir. Burada strekli
olarak hastanin EKG'si izlenir. Burada kalp ritmi bo-
zuksa, deneyimli hemsireler ve doktorlar tedaviye
baslarlar. Hasta 2-3 glinde yalniz bir Iki kere 15-30
dakika yataginin yamndaki bir iskemlede oturur, ye-
megini kendi yer, hafif bir mushil verilmelidir. 1. giin-
den itibaren yatak yanina getirilen portatif alafran-
ga tuvaleti kullanir. 3. ve 4. glin, giinde 2 kere 1/2-1
saat iskemlede oturur. Hasta hastanede 6-11 gun
kalir ve 5. glinden itibaren giderek artan sirelerde
ylriimeye baslar, istirahat sirasinda sinir yatistirici
ve geceleri uyku verici haplara gerek olabilir. Enfark-
tis gecirenlere nuksl onlemek icin 2 yil beta bloker
ilaglar (Dideral v.b.) verilmektedir, Birgok hastane-
de hasta ¢cikmadan dnce sinirli bir eforlu EKG testi
yapilarak, hangl hastalarin egzersize dayanamadik-
lan belirlenir. Egzersiz sirasinda angina, kalp ritmi
bozuklugu ve tansiyon diismesi meydana gelirse,
bunlan énleyici ilaglar verilir. EGer enfarktiisten sonra
kararsiz angina baslarsa, koroner anjiyografi yapilir
ve bunun sonucuna gore koroner anjlyoplasti veya
bypass uygulanir.

Hasta 6. haftadan sonra, eforlu EKG testi sonu-
cuna gore, sinirli veya sinirsiz bicimde normal ha-
yata ve sekse dondurilir. 3 ay sonra isine basla-
yabilir.

Enfarktiislii Hastalara Kan Pihtilagmasim
Onleyici (Antikoagiilant) ilaglar Verilmesi
Gerekir mi?

Bu gok tartismall bir konudur. Son zamanlarda
enfarktiistin olusmasinda koroner arterlerde pihti
(trombus) olugmasinin 6nemi anlasildigindan, pihti
eritici (trombolitik) tedavi ile birlikte pihti olusmasini
onleyici (antikoagtilant) tedaviye baslanmaktadir:
Ginde 160-325 mg aspirin ve damar igine strekli
heparin. Trombolitik tedavi verilmeyenlere 8-12 sa-
ate bir deri altina 5000 U heparin verilmelidir. Has-
ta yogun bakimdan giktiktan sonra, blyiik 6n duvar
enfarktlisl ve kalp yetmezligi olanlar, antikoagilant
haplar almahdir (warfarin vb). Burada amag sol ka-
rincik iginde pihti olusmasinl dnlemektir; bu pihtidan
kopan pargalar herhangi bir arteri (géz, beyin, ba-
dirsak vb) tikayip korllk, felg, bagirsak kangreni vb.
yapabllir. Ekokardiyografi (ultrason) ile on duvar en-
farktsi olanlarin 1/3'Onde sol karincik igi pihti go-
rilebilmektedir. Antikoagulant tedavi 3-6 ay sir-
melidir.

Enfarktiis Gegiren Bir Insani Ne Gibi Olaylar
Bekiemektedir?

1) Kalp atislar bozulabilir kalbin hizianmasi, ya-
vaslamasi ve dlizensizligi (aritmi), kalp uyar iletim
sisteminde bloklar (kalbin kendi elektriginin ikide bir
kesilmesi veya yavaslamasi). 2) Kalp pompa gore-
vini yapamaz olur (kalp soku: Tansiyon < 90 mm Hg,
deri soguk, terli ve morarmis, idrar saatte 20 cc altina



dismils, biling bulanmis).
3) Kalp yirtilmasi. 4) Kal-
bi sol ve sag yarilara bo-
len perdenin (septum) de-
linmesl. 5) Kalp i¢i par-
maksi ¢ikintilardan (papil-

Enfarktiis olusmasi.
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Kalp iginde pihti olugmasi ve bundan kopan parga-
lann herhangi bir organa giderek yeni hastaliklar bas-
latmasi. 9) Kalp dig zari iltihabi (perikardit) (2-3. giin)
10) Enfarktls sonrasi sendrom (Dressler sendromu):;
Enfarktiisten sonraki 6 hafta iginde ates, kalp dis zan
ve akcider zan Iltihabi ile beraber zatirree. Nedeni
viicudun kendine bagisiklik kazanisi (otoimmiinita).

Kalp tomo-sintigrafisi:
Baz1 radyoizotoplar
kana enjekrte edildiklerin-
de saglam kalp kasina
baglamrlar, 6rnegin thal-
lium 201 boyledir. Bilgisa-
vara bagl bir gama kame-
ra ile bu izotopun sa¢tig
gama ismlar1 bir gbrinti
haline getirilebilir, Kan al-
masi azalmis veva durmusg
miyvokard (kalp kas) bol-
gelerine izotop girmez, A
resminde sol karincigin 30
sanive arayla alman iki
resmi gariiliiyor. Normal
miyokard san, kan alama-
van mivokard bdlgeleri
mavi renk vermistir. B res-
rilerek kalbin kan alisimn
artirihist  goriilmektedir:
San alanlar artmis, mavi
alanlar azalmsur.,

Enfarktislerin % 10-20'si komplikasyonsuz, %
80-90" komplikasyonludur. % 75-95 olguda kalbin
6limeil olabilen dizensiz atislan (aritmi, dzellikle
ventrikiller eksirasistol, ventrik(iler tasikardi, ventri-
kiler fibrilasyon, kalbin hizlanmasi veya yavaglamasi
ve bloklar), % 60 olguda akcigerleri su basmast (piil-
moner odem), % 10'unda kalp soku (&lGm oram % 70),

Kana technetium (Te 99 m) radyoaktil izotopu verilmekle sol karincigin fonksivonu olgitlisr. C'de koro-
ner damar tikaly iken, D'de pihtr eritildikien sonra kalbin ¢alismasi goriiliivor. Kah verengi goriinen sol karin-
cik boslugudur; bu, enfarktiisten sonra buyimiistir (enfarktiisten sonra sol karmeik genigler), C ve D'nin
alt solunda kalp kasilmalsri gorilmektedir; ivi kasilamayan bolimler vesil renkte veya renksizdir. C ve D'nin
alt saginda kasiimalarin kinetigi goriliiyor, normal bolgeler karinciklarda yesil, kulakciklarda kah verengidir.
C'de pihtr eritilmeden &nce sol karinaigin cok az hareker ertigi gériliyor (hipokinezi), sol karmcigin ucu (kah-
verengi) anormal hareket etmektedir (diskinezi). Pihtr eritildikten sonra sol karincik kasilmalarimn amplitiid

ve faz1 normallesmistir.

§
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% 1-5 kalp yirhimasi {en sik 5. giin, kan, kalp Ile pe-
rikard zar arasinda toplanarak kalbi sikistirir; Kalp
tamponadi ile 6lim), % 15-40 kalpten organlara ve
bacak toplardamarlarindan akcigere pihti atiglar.

Pihti eritici (fibrinolitik) tedavi yeterince erken
baslatiimazsa, koroner damarda pihti erimesine rag-
men enfarktiis olusur. Bunun nedenl, kas hiicrele-
rine Ca hiicum etmesinin onlari is géremez hale ge-
tirmesidir (stunning). ilk 4 saatte doku plazminojen
aktivatdrlerinin damardan verilmesi % 70 olasilikla
ttkall damari agar ve hayat kurtarar,

Bunlann tedavisi teknik bir konudur; yalnizca bir
fikir vermek yeter. Ritm bozukluklarinda damar igin-
den lidocain, agizdan kinidin, propafenon ve gere-
kirse gdgse elekirosok uygulanir (kardiyoversiyon ve
defibrilasyon). Enfarktiise bagdh ventrikiler fibrilas-
yonda (kalp atislanmin durarak kalbin yaprak gibi tit-
remesi) hasta 6lmUs gibi gdzlkir; biling, nabiz ve
solunum yoktur; fakat kalbe gédis (zerinden elek-
trik soku verilerek bu durum giderilebilir. Enfarkti-
se bagh ventrikiler fibrilasyon gegirenlerin % 87'si
elektrosoktan sonra normale doner; bu elekirosok
ventrikiler fibrilasyonun baslangicindan itibaren 4
dakika iginde verilmeli, o zamana kadar hastaya
agizdan agza solunum (hayat 6pUclgl) ve gdgis di-
sindan kalp masaji uygulanmahdir. Bu sirada has-
taya birtakim damar ici sivilar verilmesi de gerekir.
Bu aktivitelerin tim{ne canlandirma (reanimasyon)
denmektedir. Kalp yavaslamasinda atropin verilir.
Kalp bloklari olusursa, derhal kalp pill (pacemaker)
takmak gerekir. Kalp yetmezliginde kalp kasimala-
rini artingi dijital, dopamine ve amrinone verilmek-
tedir. Kalp sokunda, uyluk arterinden aorta sokulan
balonlu bir katater, kalp gevserken sisirilir, kalp ka-
silirken sondurilur (aort kontr-piilsasyonu). Kalp igi
yiriimalarda acil ameliyat gerekir.

Enfarktiis Tedavisinde Son 10 Yilda Uygulanan
Pihti Eritici Tedavi Nedir?

Bu tedaviye trombolitik (pthti eritici) veya fibrino-
litik (fibrin eritici) tedavi denmektedir. Bu tedavinin
esasi sudur: Enfarktiis gecirenlerin % 80’inde ilk 6
saat iginde bir koroner arter icinde pihti vardir. O hal-
de pihti veya fibrin (piht, fibrin ve kan hicrelerin-
den olusur) eritici maddelerin damardan verilisi pih-
tiy: eritebilir. Koroner arterdeki bir pihtinin bir ilagla
eritilebilecegini ilk defa 1950'de Philadelphia’dan
H.Sandberg ve arkadaslari gosterdi, Bu ¢alismalar
kesin sonu¢ vermedi. Kesin sonuclar 1976'da
SSCB'de elde edildi (E.L. Chazov ve ark. Ter. Arkh.
48:8, 1976) ve 1979'da Gottingen'de P.Rentrop ta-
rafindan dogruland). 1983'te ABD'de R.B. Jennings
ve K.A. Reimer, deney hayvanlarinda koroner pihti-
nin eritiimesinin kalpte doku 6limiint énledigini
gosterdi.

Onceleri pihti eritici madde, koroner artere so-
kulan bir kateterden veriliyordu; fakat bu zordu. Bu-
glin bu tip ilaglar damardan enjekte ediliyor.

Kanda dogal olarak pihti eritici bir protein var-
dir: plazmin, Plazmin kanda plazminojen olarak bu-
lunur. Batdn piht eritici ilaglar kandaki plazminoje-
ni plazmine gevirir.

Ik pihti eritici madde 1933'te streptokoklardan
elde edilen streptokinaz (SK), ikinci pihti eritici mad-
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de 1960'da insan idrar ve plazmasindan elde edi-
len drokinazdi (UK). SK ve UK’nin bir sakincasi su-
dur: Olusan plazmin, yalniz koroner damardaki pih-
tiy1 eritmekle kalmaz, kandaki fibrinojeni (fibrin 6n-
clsl madde) ve faktor 5 ve 8 gibi pihtilasmay sag-
layan maddeleri de tahrip eder; bu sekilde kani bir
slre icin pihtilagsamaz hale getirirler. Bunun sonu-
cu kanamalar olur ve % 0,6 olguda hasta dliir. SK,
mikroplardan elde edildidinden alerji de yapabilir, Ay-
rica SK verilenlerde, 8 ay iginde SK'ya karsi antikor-
lar olusur; bunlar SK etkisini azaltir.

Bu sakincalar nedeniyle ikinci nesil pihti eritici-
ler olusturuldu: Doku plazminojen aktivatéri (= t-
PA = alteplase = actilyse), pro-urokinaz (pro-UK
= scu - PA = single chain UK plazminojen activa-
tor = saruplase) ve acyl'll streptokinaz - plazmino-
jen kompleksi (= APSAC = Anisoylated Plazmino-
jen - SK acylated complex = anistreplase =
eminase).

1-PA endotel hiicrelerince yapilan dogal bir pihti
eriticidir. Bugiin gen miihendisligi yoluyla kegi ve si-
dirlarin memelerinde t-PA olugturulup stitle aliniyor:
ri-PA (recombinant t-PA); bu ilac 1987 'den beri Ac-
tilyse adiyla mevcuttur. ri-PA antikorlara, alerjiye ve
kan fibrinojenini eriterek kanamalara neden olmaz
Pro-UK da gen muhendisligi ile elde edilmektedir;
bu ila¢ da antikorlara ve alerjiye neden olmaz. Pro-
UK, SK ve UK'dan daha az olmakla beraber, kan-
daki fibrinojen| eritir. APSAC ise gidip pihtiya yapi-
san bir pihti eriticidir; fakat bu da fibrinojeni eritir ve
alerji yapar.

Pihti eriticiler enfarktisten 8limi 6nemli digi-
de azalur, Cesitli trombolitiklerin degisik arastirma
gruplarinca bulunan 6lim oranin azaltimasi sekilde
gorulmektedir,

SK'nin bir tedavi dozunun fiyati 800 frank, 1-
PA'nin ise 8000 franktir. t-PA, UK'dan daha etkili bir
llagtir; fakat SK'dan daha etkili degildir. APSAC'in
etkisi de SK ve -PA'ya yakindir. Pihti eriticiden 12
saat sonra damardan heparin verilisi, 6lim oranini
daha azaltmamakta, fakat kanamalan artirmaktadir;
bu nedenle tavsiye edilemez. Yalniz t-PA, kandaki
fibrinojeni eritmeyip koroner pihtiyi erittiginden, pih-
tinin tekrarlamamasi i¢in t-PA ile beraber damardan
heparin verilmesi yararll olmaktadir.

Pihti eriticilerin enfarktisin ilk 6 saali iginde da-
mardan verilisi, yalmz 30 gin igindeki 6limleri de-
gil, 3 yila kadarki éllimleri de azaltmaktadir. Pihti eri-
tici verilmesi sayesinde (0zellikle 1. saatte verilirse),
kalp, kasi 8lmemekte ve bu nedenle sol karincik go-
revieri bozulmamaktadir; bu Ise enfarktiiste ritm bo-
zukluklaninin ve kalp yetmezliginin énlenmesi de-
mektir, Pihti eriticinin verilmesi 12-24 saal gecikse
bile bu gergek degismemektedir; fakat sonuglar ila-
cin Ik 4-6 saatte verilisindeki kadar basaril dedildir.

Pihti eriticiye ek olarak anjiyoplasti yapilisinin ek
bir yarar| olmamaktadir. Bu nedenle enfarktiiste an-
jiyoplastinin ve by-passin, ancak pihti eritici buluna-
mazsa veya enfarkils nlksederse kullaniimasi
gerekir.

Pihti eritici yoksa, damardan beta bloker ilagla-
nn verilisi de enfarktusten sonraki erken élimleri
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Ustiin bilim adamhginmn yan si-
ra, ornek hocahifin ve *“‘mekanik-
matematik'" dalimin ilkemizdeki ge-
lismesine vapnii olagantsti katki-
lari dolayisiyla 1991 vih TUBITAK
Hizmet Odiili'ne livik goriilen
Ord.Prof.Dr. Ratip Berker, 1909 y1-
lnda Istanbul’da dogdu. Lisans 6g-
renimini matematik dalinda Fran-
sa'da Nancy ve Lille iiniversitelerin-
de tamamlayarak (1932), Istanbul
Universitesi Matematik Enstitiisii’-
nde dogent olarak géreve baslayan
Berker, bu gorevi 1934 vilindan itibaren [TUi"de
stirdtirmuistiir, 1936 vilinda Paris Lille University’-
de Matematik dalinda doktorasini tamamlayan ve
1939 yilinda ITU de profesor (invani alan Berker,
1939-1942 yillan arasinda Istanbul Yuksek Ogret-
men Okulu Midiirliigiint yirammistiir. 1943 yi-
linda tekrar Istanbul Universitesi’ne donen Ber-
ker, 1944-1948 yilinda tekrar Istanbul Universite-
si'ne donen Berker, 1944-1948 willan arasinda
Makina Fak(ltesi Dekanbg yapmistir,

1954 yilinda Istanbul Teknik Universitesi'nde
“Ordinaryils Profesor'’ tinvamm alan Berker da-
ha sonra sirasiyla, “Indiana University'', Bloo-
mington, Indiana, ABD; “Lille University™, Blo-
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omington, Indiana, ABD; **Lille
University”, Fransa (1962-1967);
“Paris-V1 University’', Fransa,
(1967-1972) ve Bogazigi Universite-
| si'nde (1972-1979) profesorluk yap-
mis; 1979 yilinda emekli olmustur.

1968 TUBITAK Bilim Odulii'ne
liyik goriilen Ord.Prof.Dr, Ratip
Berker, 1975 Hacettepe, 1980 Istan-
bul Teknik Universitesi fahri doktor-
hiklar: ve 1983 yili “Officier de la
Legion d'honneur™ tdiill) sahibidir.

1949-1951 ve 1952-1954 yillan "‘UNESCO
Middle East Science Cooperation Officie’ Baskan-
Ligmi siirdiiren Ord. Prof.Dr. Ratip Berker, ayni
zamanda, **Bulletin of the Technical University of
Istanbul™, **Archive for Rational Mechanics and
Analysis™, “International Journal of Engineering
Science' adh bilimsel dergilerde yaz kurulu fiye-
ligi ve bagkanlig yapmstir,

T.C. Kiilttir Bakanhi'min 1991 yihi *‘Bilgi Cagi
Odilt'ni alan Ord. Prof.Dr. Ratip Berker’in
uluslararas: nitelikte 19 yayim vardir. Bu yayin-
lara 1990 vili sonu itibanyla Science Citation In-
dex'te toplam 106 atif yvapilmistir.

{Devam edecek.)

azaltmaktadir. Beta blokerler, kanda dogal plazmi-
nojen inhibitérl PAI-1 seviyesini diistirmekte ve boy-
lece pihtimin erime olasihgini artirmaktadir.

Enfarktiisten sonra sol karinci§jin genislemesini
azaltan bir diger ilag da damar daraltici angiotensin
Il sentezini durduran captopril'dir; enfarktiste bu ila-
cin verilisi 6limi azaltmaktadir,

Slperoksit dismutase (SOD), serbest O, radi-
kallerini temizleyerek enfarktiisl(i dokunun 6mriinii
uzatmaktadir, lla¢ olarak deneniyor.

f3, yeni antikoagiilantlar ve trombosit kiimeles-
mesini dnleyiciler de hazirlanmaktadir: rt-PA ve scu-
PA miltantlar, bu Iki maddeden olusmus melez mad-
deler, trombolitik ve anti-fibrin iceren melez madde-
ler, gen mihendislidi ile hazirlanan antikoaglant hi-
rudin (stlGgin pihti engelleyici maddesi), heparin
parcalari (= dilstk molekul agirlikli heparinler, pih-
ti hiicrelerinin kiimelesmesini dnleyiciler (tidopidine),
endoperoksit reseptdrlerini ve tromboksan A,'yi
frenleyici maddeler (sulotroban ve daltroban) ve pihti
hilcrelerine yapisarak onlanin yigilmasimi énleyen mo-
noclonal antikorlar. Bu ilaglar heniiz deneysel saf-
hadadir.
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mmﬁiﬁmw Verilmesi mi
Gerekiyor? Daha Verilse Daha lyi Oimaz mi?

Bugiin bazi yerlerde pihti eritici ilacin hastanin
evinde verilmesi tercih ediliyor. Avrupa'da ambiilans-
larda daima doktor bulunuyor ve EKG ile enfarktiis
teshis edince, pihti eritici ilaci enjekte ediyor. ABD'-
de Seattle'da ise bir hemsire EKG gekerek telefon-
la hastaneye gonderiyor ve kalp uzmani enfarktils
teshis ederse, pihti eriticiyi damara veriyor. Buradaki
amag gecikmeyi énlemektir. 1990 Avrupa Kardiyo-
loji Kongresinde bu gecikmeler séyle saptanmisti:
Evde teshis 12 dakika, hastaneye nakil 24 dakika,
hastaneye yatig 24 dakika, tedavi 12 dakika. Enfark-
tlis gegirene evinde pihti eritici vermek, bu gecikme-
leri dnliyor. Pihti eritici ilaglar bazen tehlikeli olabil-
diginden bu ilaglari evde degil, hastanede uygula-
yanlar da var,
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