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Miyeloproliferatif hastalıklarda morbidite ve mor-
talitenin iki temel nedeni kanama ve trombozdur. 
Bu komplikasyonlar polisitemia vera ya da esansiyel 
trombositemili hastaların %40-60’ında görülmekte-
dir.[1-3]

Esansiyel trombositemi, trombosit sayısında artı
ile karakterize, kökeni bilinmeyen, monoklonal bir 
miyeloproliferatif hastalıktır.[4-6] Geçmi te hemorajik 
trombositoz olarak tanımlanmı sa da, günümüzde 
tromboembolik komplikasyonların hemorajik komp-
likasyonlardan sık oldu u ortaya konmu tur.[3,7] Akut 
koroner hastalık, esansiyel trombositemili hastaların
%9.4’ünde, polisitemia veralı hastaların %11.4’ünde 

ortaya çıkmaktadır. Akut miyokard infarktüsü daha 
ziyade 40 ya  üstündeki hastalarda görülmektedir.[8]

Esansiyel trombositemili hastalarda sigara içimi ve 
hipertansiyon varlı ı arteryel iskemik komplikasyon-
lar açısından risk faktörleridir. 

Bu yazıda, akut miyokard infarktüsü ile ba vuran 
esansiyel trombositemili iki ve polisitemia veralı bir 
hasta sunuldu.

OLGU SUNUMU

Olgu 1– Otuz üç ya ında erkek hasta, her iki 
koluna yayılan, bulantı-kusma ve terlemenin e lik 
etti i gö üs a rısı yakınması ile acil servisimize 
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Miyeloproliferatif hastalıklarda görülen koroner trombo-
za yakla ım ve tedavisi hakkında bilinenler çok azdır. Bu 
olgularda geli en miyokard infarktüsünün nedeni olarak 
en çok tartı ılan konu, hiperviskozite ve trombositoz 
nedeniyle olu an koroner trombüstür. Bu yazıda, akut 
miyokard infarktüsü ile ba vuran polisitemia veralı bir, 
esansiyel trombositemili iki hasta sunuldu. Olguların
üçü de erkekti; ya ları sırasıyla 33, 36 ve 46 idi. Hiçbir 
hastada diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi 
ya da aile öyküsü yoktu. Tedavi olarak, erken ba vuran 
bir olguda trombolitik tedavi; tüm olgularda akut koroner 
sendroma yönelik olarak aspirin, beta-bloker, anjiyo-
tensin 2 reseptör blokeri, statin, dü ük molekül a ırlıklı
heparin, parenteral nitrat ve klopidogrel tedavileri; esan-
siyel trombositemiye yönelik olarak da hidroksiüre teda-
visi uygulandı. Tüm olguların kontrol anjiyografilerinde 
koroner arterlerin açık oldu u izlendi.
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Little is known about the management of coronary throm-
bosis in myeloproliferative disease. The occurrence of 
myocardial infarction in myeloproliferative disease is 
mostly attributed to coronary thrombosis due to hypervis-
cosity and thrombocytosis. We presented three cases of 
acute myocardial infarction associated with polycythemia 
vera in one patient (male, age 33 years) and essential 
thrombocytosis in two patients (male, ages 36 and 46 
years). None of the patients had diabetes mellitus, hyper-
tension, hyperlipidemia, or a positive family history. One 
patient with early presentation received thrombolytic 
therapy, and all the patients were treated with aspirin, 
beta-blocker, angiotensin 2 receptor blocker, statin, low-
molecular-weight heparin, parenteral nitrate, and clopi-
dogrel for acute coronary syndrome, and hydroxyurea for 
essential thrombocytosis. Control angiographies showed 
patent coronary arteries in all the cases.
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ba vurdu. Hastada diyabetes mellitus, hipertansiyon, 
sigara içme, hiperlipidemi ya da aile öyküsü yoktu. 
Kan basıncı de eri 129/84 mmHg, nabzı 78/dakika 
idi. Solunum sesleri do aldı ve akci erlerde ral yoktu. 
Kalp sesleri ritmik idi, ek ses ya da üfürüm yoktu. 
Batın muayenesinde hepatosplenomegali izlenmedi, 
traube açıktı. Dört ekstremite distalinde de periferik 
arteryel nabızlar alınıyordu. Elektrokardiyografide 
sinüs ritmi, V1-5 ve D1-aVL’de ST yükselmesi, D2-
3-aVF’de ST çökmesi izlendi. Tam kan sayımında 
hemoglobin 18.4 mg/dl, hematokrit %54.2, beyaz küre 
9800/mm³ ve trombosit sayısı 748000/mm³ ölçül-
dü. Üre, kreatinin, elektrolit de erleri ve karaci er
fonksiyonları normal sınırlardaydı. Hastaya, gö üs 
a rısının ba langıcından 1.5 saat sonra, tromboli-
tik tedavi olarak streptokinaz infüzyonuna ba landı.
Beraberinde parenteral nitrat infüzyonu, beta-bloker, 
aspirin, anjiyotensin dönü türücü enzim inhibitörü, 
statin, klopidogrel ve dü ük molekül a ırlıklı heparin 
tedavisi uygulandı. Hastanın troponin I de eri 114 
ng/ml’ye, CK-MB de eri 364 U/l’ye yükseldi. Akut 
anterior miyokard infarktüsü tanısı konan hastaya 
dördüncü günde yapılan transtorasik ekokardiyogra-
fide anterior ve posterior interventriküler septum orta 
ve apikalinde hafif hipokinezi izlendi. Sol ventrikül 
fraksiyonel kısalması %32 idi. Aynı gün yapılan koro-
ner anjiyografide koroner arterler normal bulundu. 
Abdominal ultrasonografide karaci er normal sınır-
larda iken, dalak büyümesi (kraniokaudal 133 mm) 
izlendi. Arteryel kan gazında pO2 96.9 mmHg idi. 
Kemik ili i incelemesinde, eritroid ve megakaryositer 
serilerde belirgin artı  gösteren hipersellüler kemik 
ili i örne i izlendi. Dismorfizm bulgusu saptanmadı.
Hastaya polisitemia vera tanısı kondu.

Olgu 2– Otuz altı ya ında erkek hastanın, 20 gün 
önce efor anginası yakınmasıyla acil servise ba vu-
rusunda yapılan tam kan sayımında trombosit sayısı
1 500 000/mm³ bulunmu ; periferik yaymasında ati-
pik hücre izlenmemi . Abdominal ultrasonografide 
karaci er boyutları normalden büyük (175 mm), dalak 
normal büyüklükte izlenmi . Kemik ili i örne inden 
hazırlanan kültürlerden elde edilen hücrelerin FISH 
yöntemiyle inceleme sonucu normal bulunmu . Bu 
bulgular sonucunda hastaya esansiyel trombositemi 
tanısı konmu  ve hidroksiüre tedavisine ba lanmı .

Hidroksiüre tedavisi sırasında hasta, efor sonra-
sında epigastrik bölgeden ba layıp gö süne ve sol 
koluna yayılan, yanma tarzında a rı yakınmasıyla 
acil servisimize ba vurdu. Hastada diyabetes melli-
tus, hipertansiyon, hiperlipidemi ya da aile öyküsü 
yoktu. Kan basıncı 155/72 mmHg, nabzı 107/dk idi. 

Solunum sesleri do aldı ve akci erlerde ral yoktu. 
Kalp sesleri ritmik idi, ek ses ya da üfürüm yoktu. 
Batın muayenesinde hepatosplenomegali saptanmadı,
traube açıktı. Tüm ekstremitelerin distalinde periferik 
arteryel nabızlar alınıyordu. Elektrokardiyografide 
sinüs ritmi, D2-3-aVF ve V4-6’da ST yükselmesi 
izlendi. Tam kan sayımında hemoglobin 15.7 mg/dl, 
beyaz küre 8900/mm³, trombosit sayısı 993 000/mm³ 
idi. Üre, kreatinin, elektrolit de erleri ve karaci er
fonksiyonları normal sınırlardaydı. Hasta gö üs a rısı
ba langıcından 12 saat sonra ba vurdu u için trombo-
litik tedavi verilmeyerek, parenteral nitrat infüzyonu, 
beta-bloker, aspirin, anjiyotensin-2 reseptör blokeri, 
statin, klopidogrel, hidroksiüre ve dü ük molekül 
a ırlıklı heparin tedavisine ba landı. Takiplerinde 
troponin I de eri 2 ng/ml’ye, CK-MB de eri de 85 U/
l’ye yükseldi. Akut inferolateral miyokard infarktüsü 
tanısıyla hastanın tedavisi sürdürüldü. Üçüncü günde 
yapılan transtorasik ekokardiyografide, sol ventrikül 
segmenter duvar hareket bozuklu u izlenmedi ve sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %66 idi. Altıncı günde 
yapılan koroner anjiyografide koroner arterler normal 
bulundu. 

Olgu 3– Kırk altı ya ında erkek hasta, retrosternal 
bölgeden ba layıp sırta ve kollara yayılan, bulantı-
nın e lik etti i, sıkı tırıcı gö üs a rısı yakınmasıyla 
acil servisimize ba vurdu. Hastanın daha önceye 
ait diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi 
ya da aile öyküsü yoktu. Kan basıncı de eri 170/90 
mmHg, nabzı 88/dk idi. Solunum sesleri do aldı ve 
akci erlerde ral yoktu. Kalp sesleri ritmik idi, ek 
ses ya da üfürüm yoktu. Batın muayenesinde hepa-
tosplenomegaliye rastlanmadı, traube açıktı. Tüm 
ekstremitelerin distalinde periferik arteryel nabızlar 
alınıyordu. Elektrokardiyografide sinüs ritmi, V4-
6’da ST çökmesi, T dalgası negatifli i izlendi. Tam 
kan sayımında hemoglobin 17.3 mg/dl, hematok-
rit %50.4, beyaz küre 15 300/mm³, trombosit sayısı
854 000/mm³ idi. Üre, kreatinin, elektrolit de erle-
ri ve karaci er fonksiyonları normal sınırlardaydı.
Aspirin, beta-bloker, anjiyotensin dönü türücü enzim 
inhibitörü, statin, klopidogrel, dü ük molekül a ır-
lıklı heparin tedavisine ba landı. Hastanın troponin 
I de eri 4.33 ng/ml’ye, CK-MB de eri 44 U/l’ye 
yükseldi. ST yükselmesiz miyokard infarktüsü tanı-
sıyla izleme alınan hastaya üçüncü günde transtora-
sik ekokardiyografi yapıldı. Sol ventrikül segmenter 
duvar hareket bozuklu u izlenmedi, sol ventrikül 
fraksiyonel kısalması %40 bulundu. Dördüncü günde 
yapılan koroner anjiyografide koroner arterler normal 
olarak izlendi. Abdominal ultrasonografide karaci er
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ve dalak boyutları normal sınırlarda idi. Kemik ili i
incelemesinde, hematopoietik doku aktif görünümde 
idi ve megakaryosit oranı artmı tı. Bu bulgularla has-
taya esansiyel trombositemi tanısı kondu. 

TARTI MA

Esansiyel trombositeminin yıllık insidansı yakla ık
olarak milyonda 7’dir.[9] Genellikle 50-60 ya larında 
ortaya çıkar.[10] Esansiyel trombositemili hastalarda 
koroner tromboz göreceli olarak daha genç ya larda 
görülmekle birlikte, 40 ya ın üstündeki hastalarda da 
ortaya çıkmaktadır.[8] Hastalarımızın ikisi tanı kondu-

unda kırk ya ın altındaydı.

Hem arteryel hem de venöz tromboz görülebilir. 
Arteryel tromboz daha ziyade mikrovasküler yapılar-
da geli ir; ancak, nadir de olsa koroner arter trombozu 
da görülmektedir.[4,11-14] Esansiyel trombositemi ve 
miyokard infarktüsü ile ba vuran hastaların ço un-
lu unda sol ön inen koroner arter tıkanıklı ı bildiril-
mi [4,11,15-17] olmasına kar ın, üç hastamızda da koroner 
arterler normal bulunmu tur. Esansiyel trombositemi 
ve miyokard infarktüsü ile ba vuran 22 ya ındaki bir 
erkek hastanın nekropsi materyalinde önemli dere-
cede ateroskleroza rastlanmamı ; küçük, intramural 
koroner arterlerde trombosit-fibrinden olu an çok 
sayıda mikroemboli gözlenmi tir.[16] Hastalarımızda
da tıkanmaya neden olan faktörün aterosklerotik 
plaklar olmadı ı ortaya konmu tur. Bu hastalarda 
altta yatan faktörün trombüs olu umu olabilece ini 
dü ünüyoruz.

Esansiyel trombositemi ve miyokard infarktüsü ile 
ba vuran hastalara elektif ya da acil perkütan koroner 
anjiyoplasti ve stent takma, elektif ya da acil koroner 
arter baypas greftleme veya intrakoroner ürokinaz 
tedavileri uygulanmı tır. Hastalarımızda ise, akut 
koroner sendroma yönelik olarak aspirin, beta-bloker, 
anjiyotensin-2 reseptör blokeri, statin, dü ük molekül 
a ırlıklı heparin, parenteral nitrat ve klopidogrel 
tedavileri ile esansiyel trombositemiye yönelik olarak 
hidroksiüre tedavisi uyguladık. Kontrol anjiyografile-
rinde trombüsün ortadan kalktı ını ve koroner arter-
lerin açık oldu unu gözledik.

Hidroksiüre tedavisi trombosit sayısını azaltmak-
tadır. Ancak, bu tedavinin esansiyel trombositemili 
hastalarda trombotik atakların sıklı ını azalttı ına 
dair yeterli veri yoktur. Nitekim, bir hastamız hid-
roksiüre tedavisi görürken akut koroner sendrom ile 
ba vurmu tur. 

Esansiyel trombositemili hastalarda sigara içimi 
ve hipertansiyon varlı ı arteryel iskemik komplikas-

yonlar açısından risk faktörleridir.[8] Hastalarımızın
hiçbirinde hipertansiyon öyküsü yoktu; sigara içme 
öyküsü ise iki hastada vardı.

Sonuç olarak, kronik miyeloproliferatif hastalı ı
olan olguların akut koroner sendrom ile ba vur-
ması durumunda kanama riski ve tromboza e i-
lim arasındaki dengeyi iyi kurmak gerekmektedir. 
Uygulanan tedavilerde bu açıdan dikkatli olunmalı-
dır. Hastalarımızda, acil koroner giri im yapılmadan 
standart farmakolojik miyokard infarktüsü tedavisi 
etkili olmu tur. Ülkemizden de esansiyel trombosite-
mili hastalarda görülen akut miyokard infarktüsüne 
ili kin olgu sunumları bulunmaktadır.[18-20] Ancak, bu 
hastalara yakla ımda en uygun tedavinin ne olaca ına 
dair elimizde yeterli veri bulunmamaktadır. Bu konu 
ile ilgili olarak daha geni  çaplı ve daha fazla sayıda 
hasta içeren çalı malara ihtiyaç vardır.
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