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ÖZET 

Artan endiistrileşnıe ile beraber sağlıklı olmayan yaşanı 
biçimi ve sigaramn çok genç yaşlarda yaygm olarak kul
/ammı ile koroner arter hastalığı giderek daha erken yaş
larda görii/nıeye başlamıştır. Dalıa önce kareliyak yakın
nıası olmayan 24 yaşmda akut allferior mi yokard infarktii
sü ile hastaneye yarınlan genç bir erkek hastayı sunnıak
tayız. Anjiyografik olarak gösterilmiş sol anterior ve cir
cunıfleks arterlerinde daralma olan bu genç lıastamn li
poprotein(a), lıomosistein , apo/ipoprotein-8 , C-reaktif 
protein , prokoagulant faktörler, bakteriyolajik ve immüno
lojik analizierin dahil olduğu bilinen koroner arter hasta
lığı risk faktörleri yoktur. Bilinen risk faktörlerinden lı iç
birine sahip olmanıası nedeni ile özellik arzeden bu genç 
olgu koroner arter hastalığı gelişiminde hala bilinmeyen 
önemli risk faktörlerinin varlığım akla getirmektedir. Tiirk 
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Koroner kalp hastalığı gelişmi ş batı ülkelerinde ol
duğu gibi ülkemizde de ölüm nedenlerinin başında 
yer almaktadır. Son yıllarda sanayileşme ile beraber 
genç yaşlardan itibaren edinilen kötü diyet alı şkan

lıkları, doymuş yağların aşırı tüketimi, sigaranın çok 
küçük yaşlarda kullanılınaya baş l anınas ı koroner 
kalp hastalığının (KKH) genç bireylerde daha sık 

rastlanınasına neden olmuştur. Erken yaşlarda, bah
sedilen modifiye edilebilir risk faktörlerinin yanısıra 

genetik bazı özellikler de KKH gelişiminden sorum
lu olabilmektedir. Oldukça genç yaşta akut miyokard 
infarktüsü geçiren, ancak bu günkü olanaklarımız 

dahilinde bilinen herhangi bir risk faktörü saptana
mayan bu olguyu sunarak, KKH risk faktörü olarak 
son yıllarda üzerinde durulan bazı yeni laboratuvar 
testlerini de gündeme getirmek istedik. 

OLGU 
Daha önceden kardiyak yakınmas ı olmayan 24 yaşındaki 
erkek hastanın istirahatıe başlayan, s ırta ve sol kolayayı lan 
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yanma tarzında göğüs ağrısı olmuş . Terleme ve fenalık 
hissi eşlik eden ş iddetli ağrı 45 dakika kadar sürmüş. Ağrı 
başladıktan üç saat sonra hastanemiz acil polikl iniğine 

başvuran hastanın bu anda ağrıs ı ortadan kalkmıştı. Fizik 
muayenede tansiyon ı 25/80 mmHg, nabız 76/dk ve düzen
liydi. S is tem muayenelerinde bir özellik saptanmad ı. 

Elektrokardiyografide (EKG) V 1-V3 derivasyon larında 
QS, bifazik T, V4-V6'da R dalga boyu azalması ve(-) T, 
Ol , aVL'de (-) T dalgaları saptanması (Şekil 1) üzerine 
hasta akut koroner sendrom tanıs ı ile koroner yoğun bakım 
ün itesine alındı. Ağrının tamamen ortadan kalkmış olması , 
EKG' de hiperakut ST elevasyonunun olmaması ve hemo
dinamik olarak hastanın stabil olmas ı nedeni ile tromboli
tik tedavi veya primer perkütan koroner anjiyoplasti giriş i

mi diişünülmedi. Antiagregan, antikoagülan beta bloker, 
nitrat, ve ACE inhibitörü tedavisi başl andı. Enzim incelc
mesinde kreatin fosfokinaz MB (CK-MB) I 14 IU/L (nor
mal: 25 IU/L) ile yüksek ve troponin T değeri 3.2 ng/ml 
ile poziti fıi (normal : <0.1 ng/ml). Diğer biyokimya testleri 
ve hemogram değerleri normal sınırlardayd ı . Lipid profi
linde total kolesterol ı 38 mg/di, HDL kolesterol 49 mg/di, 
LDL kolesterol 63 mg/di, trigliserid 130 ıngldl olarak bu
lundu. Lipid profili norma l o lan hasta diğer risk faktörleri 
i ncelendiğinde sigara içmiyor (hiç kullanmamış), diyabet 
ve hipertansiyon anamnezi yok, ai lesinde koroner arter 
hastalığı hikayes i yok, obezite (boy 1.72 m, ki lo 69 kg, vü
cut kitle indeksi 24,3 kg/m2) ve belirg in bir stres faktörü 
yok ve düzenli spor yapıyor. Hasıamızda klasik olarak bi
linen risk faktörlerinin yanısıra araşt ırılan ve herhangi bir 
anormal değer sapıanmayan yeni risk faktörleri ile ilgi li 
bulgular Tablo 1 'de gösterilmiştir. Ikinci gün yapılan eko
kardiyografide sol ventrikül çapları normal , apeks hi paki
netik ve ejeksiyon fraksiyonu %50 olarak saptand ı. Hasta
nede yatış süresince anginası tekrarlamayan, aritmi, ka lp 
yeters iz l iğ i bulguları ve hemodinamik bozukluk gelişme

yen hastaya yatışının 6. günü klasik endikasyon olmaması

na rağmen yaşı göz önüne alınarak koroner anj iyografi ya
pıldı. A njiyografide sol ön inen arter proksimalinde %70, 
mid segmenııe %95, sirkumtleks arter ostiyuınunda %80 
darlık görülerek (Şeki l 2) aorto-koroner baypas operasyo
nu kararı alınan hasta operasyon tarihi belirlenerek taburcu 
ed ildi. 

TARTIŞMA 

Koroner kalp hastalığında risk faktörlerinin tanım

lanması gerek akut koroner sendromların önlenme
sinde gerekse koroner kalp hastalığı olan hastal arı n 

tedavisinde büyük önem taşımaktadır. Hastamızda 

KKH üzerine etkileri çok iyi tanımlanmış olan majör 
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Şekil 1. A. Hastanın başvuru anındaki c lektrokardiyografisi. B. Hastanın hastaneden çıkışı esnasında clektrokardiyografisi 

risk faktörleri yoktu. Bu nedenle kondisyonel, pre
dispozan ve yeni araştırılan risk faktörlerinin varlığı

nı inceledile 

Araştırma aşamasında olan ve risk faktörü olduğu 

konusundaki bilgiler giderek artan yeni testlerden 
homosistein düzeyinin Türk toplumu için de bağım
sız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir ( I ). Homo

sistein düzeyi yüksek olan en üstteki %5'1ik grup 
hastalar çeşitli risk faktörleri yönünden yapılan dü
zeltmelerden sonra bile düşük homosistein düzeyle
rine sahip olanlara göre yaklaşık üç kat daha çok mi
yokard infarktüsü riskine sahiptirler (2) . Olgumuzda 

ıomosistein düzeyi 8.2 micromol/L g ibi iyi olarak 
cabul edilen bir düzeydeydi. Birçok çalışmada yük
:ek Lipoprote in(a) (Lp(a)) konsantrasyon l arının 

KKH riskiyle ilişki s i ortaya konu lmuştur. Bu ilişki 

eşlik eden LDL düzeylerinden etkileniyor görün
mektedir. Ancak son yıllarda Lp (a)'nın tek başına 
bağıms ız risk faktörü olduğuna dair araştırmalar da 
mevcuttur Ol. Hastamızın Lp(a) düzeyi normaldi. 

Koagülasyon sisteminde rol alan faktörler de KKH 
riskine eşlik etmektedir (4). Trombin üretimini arttı

ran ve hiperkoagülan bir duruma yol açabilen faktör 
VII, prokoagulan trombin etkisini kontrol eden antit
rombin III, bağımsız risk faktörü olduğu gösterilmiş 
olan fibrinojen düzeyleri olgumuzda normal sınırlar

da idi. Koroner arter hastalığında fibrinolitilc aktivi
tenin azaldığı ve bunun da artmış PAI-1 düzeyleri ile 
ilişkili olduğu bilinmektedir. Kırkbeş yaşından önce 
Mİ geçirmiş bireylerde P AI-I düzeyleri sağlıklı bi
reylere göre yüksek bulunmuştur (5). Hastamızda 
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Tablo 1. Hastanın labor atuvar sonuçları ve norma l sınırlar 

Sonuç Normal 

Homosistein ()ınıol /L) 8.2 < IS 

Lp(a) (ng/ml) o 0-30 

Apolipoprotein B (gr/L) 1.17 0.83-1.27 

Fibrinojen (mg/di) 180 200-400 

PA I-1 (%) 84 50-150 

Faktör VII (%) 34 SO-ISO 

Faktör V(%) 90 SO-ISO 

Antitrombin l ll {mg/di) 29.7 17-30 

Protein C (mg/di) 3.26 1.82-3.9 

Protein S (mg/di) 17 12-21 

Kompleman 3 (g/L) 1.38 0.8- 1.5 

Kompleman 4 (g/L) 0 .25 0.2-0.5 

Antikardiyolipin lgG (GPLU/ml) 7 <15 

Antikardiyolipin lgM (GPLU/ınl) 6 < 15 

Sonuç Normal 

Chlamidia P. lgG ve lgM (·) (·) 

Helicobacter P. lgG (IU/L) 8 <20 

CMV lgG ve lgM (·) (·) 

Açlık insülin (lU/ml) 2 1 3-30 

CRP (mg/L) 8 < 12 

ANA (-) (-) 

RF lU/ml 3 <81 

Anti-ds DNA (·) (·) 

C-ANCA ve P-ANCA (-) (·) 

T3 (ng/dl) 141 70-210 

T4 (mcg/dl) 6.9 4.5-12.5 

TSH (m!U/L) 1.5 0.3-4.2 

Demir (nıcg/d l ) 82 55- 140 

Ferritin (ng/ml) 246 20-400 

bi ldiği öne sürü lmüştür. Bu konuda en çok 

suçlanan bakteriler C hl amydia pneuınan iae 

ve Helicobacter pylori, v irüslerden ise 

Cytomegalovirus'lardır (7), Chlamydia'nın 

KKH üzerindeki ro lü ile ilgili metaanaliz

le rde ateroskleroza yol açabileceği , ancak 

bunun henüz tam olarak kanıtianmad ığı so

nucuna varılınıştır (8). Hastaınızda bahsedi

len infeksiyöz ajanlarla ilgili seroloj ik bul

guların tümü negatifti. Son yı ll arda atero

sklerozun bir inflamasyon olduğu kavram ı

nın güncelleşmesi ile pek çok çalışınada 
inflamasyon göstergelerinden C reakti f 
protein (CRP) yüksekliğinin koroner arter 

hastalığının başlamasında, ilerlemesinde ve 

karars ız hale gelmesinde risk oluşturduğu 

gösterilmiştir (9). Ülkemizde yapılan bir ça
Şckil 2. Koroner anjiyografidc sol ön inen arter ve sirkunıneks arter darlıkları gö- lı şınada da düşük kolesterol düzeyine sahip 
rülnıekte. 

PAI-1 düzeyi normal sınırlar içinde idi. Faktör V Le

iden ınutasyonu taş ıyan koagülasyon defektli hasta

larda akut miyokard riski artarken, bu mutasyonla 

beraber majör risk faktörlerinin beraberliği KKH ris

kini önemli derecede arttırdığı gösterilmiştir (6). La

boratuvar olanakl arı dahilinde olmaması nedeni ile 

bu koagülasyon defektini araştıraınadık. Uzun yı llar

dır KKH'nın bakteriyel veya viral ajanıara eşlik ede-
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bireylerde bile CRP'nin koroner arter has

talığı riski iç in önemli bir gösterge olduğu sonucuna 
varılmıştır (lO). Olgumuzun CRP düzeyleri risk oluş

turmayacak seviyelerde idi. İnsülin direnci de meta

bolik sendromun ayrıntılı o larak tanımlanmasıy l a 

risk faktörü olarak gündeme gelmiştir. Hiperinsüli

nemi çevresel dokuların ve özellikle iskelet kas ları 

nın insüline karş ı direncini yans ıtır ve önemli risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir ( 1 1). Hastamızda 
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insülin açlık düzeyi normal değerlerde idi. İnsülin 
resİstansı ile i lişkili yağ dokunun dolaşımdaki gös

tergesi olarak tanımlanan leptin de koroner olaylarla 

ilişkil i olabilir. Metabolik sendrom ve bozulmuş fib

rinoliz ile ilişkil i görülmektedir (12) . Olgumuzda !ep

tİn düzeyi ölçülemedi. Yaskülit hem KKH risk fak

törü olarak hem de aterosklerotik olmayan koroner 

hastalığına yol açabileceğinden hastamızda da araştı

rıldı. Klinik ve laboratuar bulguları ile vaskül it ekar

te edildi. 

Yakın zamanda yayın lanan ATP III kılavuzunda me

tabolik sendrom kriterlerinden ve KKH risk faktörle

rinden biri bel çevresidir (erkeklerde 102 cm üzeri: 
pozitif) (13). Hastamızın bel çevresi 97 cm ile risk 

yaratmayan sınırl arda idi. Egzers izin HDL kolesre

rolü arltırıp, trigliseridi ve insülin direncini azalt

masıyla KKH' da koruyucu etki oluşturduğu ileri 

sürülmektedir. Fiziksel aktivite düzeyi sorgulandı

ğında mesleği marangozluk olan hastamız aynı za

manda düzenli spor yapmaktaydı. Sosyal ve psikolo
jik faktörlerin de KKH'da önemli rol oynad ığı bilin

mektedir. Hastamızın sosyal statüsü ve ekonomik 

durumu risk oluşturacak durumda deği ldi. Gerek 

kendisi ile gerek ailesi yaptığım ız görüşmelerde ol

dukça neşeli ve dışa dönük bir kişiliği olduğu kanısı

na varıldı. 

Bu olguyu sunmamızın nedeni hastanın hem genç 

yaşta olması , hem de b ilinen risk faktörlerine sahip 

olmamasıydı. Mevcut imkanlarımız dahilinde birçok 
yeni risk faktörle rini taradık. A ncak neden sonuç 

ilişkis ini ortaya koyacak an lamlı bir veri elde ede

ınedik. Özellikle genetik faktörleri de gözönünde tu

tarak değerlendiremediğimiz birçok parametrenin ol

duğu açıktır. Bu risk faktörlerinin çok geniş kapsam

da araştırılması ve yeni faktörl erin keşfi kuşkusuz 

KKH ile mücadelede önemli katkılar sağlayacaktır. 
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