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ÖZET 

Akut miyokard infarktiisii (AMİ)'nde preinfarktiis angina 
(PA)'mn infarkı genişliği ve erken prognoza etkisi birçok 
çalışmada araştmlmış olup, bu konuda birbiri ile çelişkili 
sonuçlar mevcuttur. Bu amaçla bizde, çalışmamızda in­
farkı öncesi son 72 saat içindeki PA Jıikayesinin, infarkı 
sonrası erken prognoz üzerine olan etkilerini araştırdık. 
Ağrımn ilk 6 saati içinde trombolitik tedavi uygulanmış 
olan AMİ'li 55 hastayı, PA hikayesi olan (Grup A, N=32) 
ve olmayan (kontrol grubu; Grup B. n=23) olarak iki 
grup halinde inceledik. Gruplar arasında yaş, cinsiyet, 
aterosklerotik risk faktörleri, geliş ağrı süresi, infarkı lo­
kalizasyonu, damar hastalığı yaygınlığı, kollateral dola­
şım, hastane içi ve ilk 3 aylık dönemde infarkı komplikas­
yonları , PTCA ve CABG operasyonu sıklığı yönünden an­
lamlı bir fark yoktu. İki grup arasında, sol ventrikiil fonk­
siyonlarının bir göstergesi olarak alınan QRS skoru 
(7.58±2.67 ve 6.95±3.58), sol ventrikül EF (%) 
(44.2±8.57 ve 44.1±9.16) ve duvar hareketi skoru 
(1.36±0.29 ve 1.36±0.29) yönünden istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulunmadı. Buna karşın, Grup A 'da infarkı 
genişliği kriteri olarak alınan hidroksibutirat dehidroge­
naz enzimi (HBDH) ortalama tepe değeri daha düşük 
(554±252 ÜIL ve 782 ± 402 ÜIL, p=0.01 ), sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu < 45 %olan hasta oram ise daha az­
dı (% 46 ve % 78, p=0.02). İki grup arasmdaki bu farklı­
lık özellikle anteriyor infarkılı olgu/ardı daha belirgindi. 
Grup A 'da anteriyorlarda ortalama tepe HBDH değeri 
(528±158 Ü!L ve 932 ± 453 ÜIL) ve EKG'de QRS skoru­
nun ortalama değeri (7.8±1.7 ve 9.6±1.8) anlamlı olarak 
daha diişiiktii (p =0.005; p=0.03). PA'mn bu olumlu etki­
lerini, mi yokare/ın muhtemelen iskemik preconditioning ve 
stres proteinleri gibi birtakım koruyucu mekanizmalar ile 
iskemiye karşı önceden hazırlanarak direnç kazanmış ol­
ması şeklinde yorumladık. 
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Akut miyokard infarktüsü (AMİ) geç irmiş olan kişi ­
lerde prognozla ilgili en önemli etmenlerden bi ri, 
nekrozla kaybedilmiş olan ınİyokard kitlesidir. AMİ 
esnasında oluşacak nekrozun daha sınırlı olmas ı için 
kalbin oksijen ihtiyacını azaltan tedaviler yanında, 
iskemik miyokardın kan akımının yeniden sağlan­

ması amacı ile birtakım ac il müdahalelere de vaşvu ­

rulmaktadır. Diğer taraftan, son yıllarda miyokardın 

iskemiden kendi kendini koruma yolları da araştırıl­
maya başlanmıştır. Bunlardan biri de, muhtemelen 
stres proteinleri (1) ve iskemik preconditioning (2) 

üzerinden etkili olduğu düşünülen preinfarktüs angi­
nadır. Stres proteinleri; anoksi, iskemi , basınç, ıs ı ar­

tışı, hacim yüklenmesi, inotropik ajanlar vb birçok 
uyaranla sentezleri artan bir grup protein olup, kalbi 
daha sonraki iskemik hasara karşı korudukları göste­
rilmiştir (1). Stres proteinlerinin yanısıra, kalbi daha 

sonraki iskemiden koruduğu bildirilen d iğer bir 
olayda "iskemik preconditioning" dir. İskemik pre­
conditioning; reperfüzyonun takip ettiği subletal is­

kemi atak larının, sonraki daha ciddi bir atağa tole­
ransı artırması olarak tanımlanmaktadır. Şimdiye ka­

dar PA'nın AMİ üzerine e tkilerini araştırmak üzere 
birçok çalışma yapılm ı ştır. Ancak bu çalı şına l arın 

sonuçları arasında, muhtemelen PA tanıınındaki 

farklılıklara dayanan tutarsızlıklar mevcuttur. Olduk­
ça güncel olan bu konuya ışık tutmak gayesi ile, 
AMİ öncesi son 72 saat içindeki anginal ağrı hikaye­
sinin infarkt genişliği, infarkt sonras ı sol ventrikül 
sistolik fonksiyonu ve infarkt komplikasyonları ile 
infarkt sonrası ilk 3 aylık prognoz üzerine olan etki­
lerini araştırdık. 

MA TERY AL ve METOD 

Mayıs 1995 -Ekim 1995 döneminde İstanbu l Ünivers itesi 
Kardiyoloji Enstitüsü Koroner Bakım Ünitesi'ne AM İ tanı-
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sıyla yatırılan hastalar çalışma protokolüne uygunluk yö­
nünden değerlendirilmiştir. Daha önce infarktüs geçirme­
miş olup. göğüs ağrısının başlangıcından itibaren ilk 6 saat 
içinde hastanemize başvuran ve trombolitik tedavi uygula­
nan AMİ'Ii olgular çalışmaya dahil edilmişlerdir. Daha ön­
ce AMİ hikayesi olanlar, 6 saatten daha uzun bir göğüs ağ­
rısı ile başvuran hastalar ve trombolitik ya da antikoagülan 
tedavinin kontrendike olduğu hastalar çalışma kapsamına 
alınmamıştır (3), Akut miyokard infarktüsünde semptom ve 
bulgulannın başlamasından önceki son 72 saatlik dönemde 
anginal tipte göğüs ağrısı olmuş hastalar preinfarktüs angi­
na grubunda (Grup A=32 hasta), bu süre içinde anginası 
olmamış hastalar ise kontrol grubunda (Grup B=23 hasta) 
incelenmiştir. Son 72 saatten daha önceki dönemde angi­
nal hikayesi A grubunda 15 hastada(% 46), B grubunda 9 
hastada (% 38) saptanmıştır. B grubunda geri kalan 14 
hastada (% 62) AMİ'ye bağlı göğüs ağrısı başlamadan ön­
ceki herhangi bir dönemde anginal tipte göğüs ağrısı hika­
yesi tesbit edilmemiştir. 

Hastaların tümüne koroner bakım ünitesine gelişten itiba­
ren, nitrogliserin, streptokinaz ve heparin uygulanmıştır. 
Streptokinaz 1,5 milyon ünite, 200 ml. izotonik NaCl için­
de sulandırılarak 30 dk. içinde İV. infüzyonla verilmiştir. 
Ani hipotansiyon gelişimi halinde gerekli müdahaleler ile 
birlikte (sıvı yükleme, vazopressör kullanımı gibi) bu süre 
45-60 dak.'ya kadar uzatılmıştır. Heparİn APlT'nin baş­
langıçtaki değerinin 2-2,5 katı olacak şekilde kullanılmış­
tır. 

Streptokinaz uygulamasına başlanmadan önce EKG çekil­
miş, uygulama bittikten sonraki I, 2, 3, 6, 12 ve 24. saat­
lerde ve sonra her sabah tekrarlanmıştır. Gelişte ve gelişe 

göre I 2, 24, 36, 48, 72 ve 96. saatllerde alfa hidroksibuti­
rat dehidrogenaz (HBDH) ölçümü için kan alınmıştır. 
AP1T, heparin iv bolus ve streptokinaz uygulamasından 
önce ve sonraki 3, 12, 24. saatlerde ve sonra heparin uygu­
lanan günlerde birer kez kontrol edilmiştir. CPK-MB ise 
gelişte ve gelişe göre 3, 6, 12, 24 ve 48. saatlerde kontrol 
edilmiştir. 

infarkı genişliğinin enzimalik ifadesi olarak HBDH enzi­
minin tepe değeri dikkate alınmıştır. Reperfüzyondan etki­
Ienmeyen ve 48-96. saatler arasında plazmada en yüksek 
seviyeye ulaşan HBDH enziminin, her iki gruptaki tepe 
düzeyi ortalamalan ve 650 Ü/L. veya daha üzerinde oldu­
ğu olgu sayısı belirlenmiştir (4). HBDH enzimi tepe değeri­
nin 650 Ü!L veya üzerinde oluşu geniş infarkı lehine bir 
bulgu olarak değerlendirilmiştir. infarkı genişliğinin elekt­
rokardiyografık ifadesi olarak "Selvester QRS Skorlama 
Sistemi" kullanılmıştır ısı. 24. saatte çekilen kaliteli bir 
EKG'de, Selvester tı.rafından tarif edilmiş olan "54 kriterli, 
32 puanlı QRS Skorlama Sistemi"ne göre QRS skoru tes­
bit edilmiştir. Her iki grupta QRS skoru ortalamaları ve 
IO'un üzerinde QRS skoruna sahip olguların sayısı belir­
lenmiştir. QRS skoru değerinin lO' un üzerinde oluşu geniş 
infarktüs lehine bir bulgu olarak kabul edilmiştir. 

AMİ'nin 7- I O günlerinde transtorasik ekokardiyografi 
(TIE) yapılmıştır. İki boyutlu TIE ile apikal 2 ve 4 boşluk 
görüntülerde Simpson formülü ile her hasta için iki ayrı 
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (L VEF) değeri tesbit 
edilmiş, sonra bu iki değerin ortalaması hesaplanmıştır <6>. 
infarkı bölgesindeki duvar hareketleri normal, hipokinetik, 
akinetik ya da diskinetik şeklinde değerlendirilmiştir. Du-
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var hareket skoru (WMI) için TIE ile sol ventrikül duvarı 
parastemal uzun aks ile apikal dört ve iki boşluk görüntü­
lerde 16 segmente ayrılmıştır. Her bir segmente normal 
duvar hareketi için 1, hipokinezi için 2, akinezi için 3, dis­
kinezi için 4 puan verilmiştir. Değerlendirilebilen seg­
mentlerden elde edilen toplam sayı, segment sayısına bö­
lünerek WMI elde edilmiştir. Her iki grupta L VEF ve 
WMI ortalamaları hesaplanmıştır. Ayrıca infarkı bölgesin­
deki duvar hareketleri normal, hipokinetik, akinetik ve dis­
kinetik olan olgularla L VEF değeri % 45 ya ua daha altın­
da olan olguların sayıları belirlenmiş, bu olgulımn sol 
ventrikül sistolik fonksiyonları bozuk olarak kabul edil­
miştir. 

Reperfüzyonun klinik tayininde şu noktalar dikkate alın­
mıştır. 1) Streptokinaz uygulamasından sonra göğüs ağrısı­
nın uygulama öncesine göre, 3 saat içinde en az yan yan ya 
azalmış veya kaybolmuş olması, 2) Streptokinaz uygula­
masından sonra 3 saat içinde, uygulama öncesine göre ST 
segment elevasyonlannın, en yüksek oldukları derivasyon­
da en az % 50 gerilemiş veya tamamen düzelmiş olması, 
3) CK-MB'nin streptokinaz uygulamasından sonra 4-12. 
saatler arasında pik yapmış olması. Bu üç koşuldan EKG 
kriteri ile birlikte, diğer kriterlerden en az birisinin birlikte 
olması durumunda klinik reperfüzyon ( +) kabul edilmiştir. 

infarkı arterinin ve damar hastalığı durumunun tayini ama­
cı ile A grubundan 22 (% 62), B grubundan I 5 hastaya (% 
68) AMİ başlangıcından itibaren 4-7. günlerde koroner an­
jiyografı yapılmıştır. % 50'den fazla derecede darlık olan 
damarlar hasta olarak kabul edilmiştir. Anjiyografik olarak 
infarkı arterinin durumu değerlendirilmiş ve lezyon dista­
linde akım olmayanlar TIMI-0, arter distali geç ve zayıf 
olarak geç boşalan ve lümeni zor seçilenler TIM I- I, distal 
lümeni geç dolup geç boşalan ama iyi seçilebilenler TIMI-
2, distal lümenin darlık yapan lezyona rağmen normal bir 
damar gibi dolup boşalabildiği olgular TIMI-3 akım dcre­
cesine sahip olarak kabul edilmiştir (7), İnfarktüsten sorum­
lu koroner arter lezyonunun distaline anjiyografık olarak 
görülebilir kollateral dolaşımın mevcut olduğu olgular 
araştırılmıştır. Kollateral dolaşımın hiç görülmemesi grade 
O, zayıf seçilebilmesi grade I, iyi seçilebilmesi grade 2 
kollateral dolaşım olarak kabul edilmiştir (7), 

Hastlar infarktüs sonrasında 3 ay takip edilmiş olup, her 
iki grupta tekrarlayan angina, Q-wave ve non-Q wave Mİ, 
reinfarkt, konjestif kalb yetersizliği, PTCA veya CABG 
ihtiyacı ve mortalite araştırılmıştır. 

İstatistiksel değerlendirme: İnterval değişkenler için T 
testi veya Mann-Whitney U testi, gruplar arasındaki s ıklık­
ları karşılaştırmak için Ki-kare veya Fisher testi kullanıl­
mıştır. p<0.05 değeri anlamlı kabul edi ldi. 

BULGULAR 

Hastaların genel özellikleri tablo 1 'de sunulmuş 

olup, yaş, cinsiyet, risk faktörleri, infarkt lokalizas­
yonu ve gelişteki ağrı süresi gruplar arasında anlamlı 
fark göstermiyordu. Klinik reperfüzyon bulguları A 
grut?unda 28 (% 87), B grubunda 19 (% 82) hastada 
elde edildi, iki grup arasındaki fark anlamlı değildi. 
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Ta blo 1. Hastaların genel özellikler 

GrupA 
n=32 (%) 

Yaş 53.3 ± i 1.1 
Cins (erkek) 24 (75) 
Sigara 25 (78) 
Hipertansiyon 15 (46) 
Hiperkolesterolemi 16 (50) 
Diyabet 7 (21) 
Ağn süresi (saat) 3.45 ± 1.66 
Q-Mİ 26 (8 1) 
Non-QMİ 6 (18) 
Anteriyor Mİ 17 (53) 
Inferiyor Mİ 15 (46) 
Aspirin 32 (100) 
ACE-I ll (34) 
Betabloker 10 (31) 
PTCA indikasyonu 12 (37) 
ACBG indikasyonu 3 (9) 

AD: Anlamlı değil 

A grubunda sol kalb yetersizliği ı (% 3), hemodina­
mik bozukluk yapan sağ ventrikül Mİ 5 (% 15) hast­
da olmak üzere toplam 6 (% 19) hastada gözlendi. A 
grubunda hiçbir hastada kardiyojenik şok gelişmedi. 
B grubunda ise bunlar sırası ile 2 (% 8), 2 (% 8), O 
olmak üzere toplam 4 (% 18) hastada mevcuttu. A 
grubunda ventriküler aritmi 2 (VT: 1, VF: 1; % 6) 
hastada gözlenirken, B grubunda ventriküler aritmi­
ye hiçbir hastada rastlanmadı. A grubunda ı hastada 
(% 3) 2° AV blok ve 1 hastada (% 3) RBBB mev­
cuttu. B grubunda hiçbir hastda AV ileti kusuru 
oluşmadı, sadece ı hastada(% 4) LBBB gelişti. Post 
Mİ angina pectoris A grubunda 7 (% 2ı), B grubun­
da 3 (% 13) hastada gelişti. Hiçbir hastada reinfarkt 
o1uşmadı. Mortaliteye sadece, A grubundaki bir has­
tada (% 3) 3. ayda rastlandı, hasta kalb yetersizliği 

Tablo 2. Hastaların anjiyografik ve infarki alanı özellikleri 

GrupA 
n=32 (%) 

2-3 damar hastalığı 4" (18) 
Kollateral dolaşım 2 (9) 
Infarkı arteri (TIM! 0-1) 4 (18) 
Infarkı arteri (TIMI 2-3) 18 ( 18) 
tepe HBDH (Ü/L) 554 ± 251 
QRS skoru 7.58 ± 2.67 
Sol ventrikü1 EF (%) 44.2 ± 8.57 
Duvar hareketi skoru 1.36 ± 0.29 
tepe HBDH>650 (Ü/L) 8 (25) 
Sol ventrikül EF < % 45 15 (46) 
QRS skoru > 1 O 2 (6) 

AD: Anlamlı değil 

Grup B p 
n=23 (%) 

58.1 ± 12.3 AD 
19 (82) AD 
19 (82) AD 
10 (43) AD 
ll (47) AD 
3 (1 3) AD 
3.31 ± 1.25 AD 

17 (73) AD 
6 (26) AD 
12 (52) AD 
ll (47) AD 
23 (100) AD 
7 (30) AD 
9 (39) AD 
9 (39) AD 
6 (26) AD 

nedeniyle kaybedildi. Bu komplikasyonların tümü 
gözönüne alındığında, iki grup arasında an lamlı bir 
fark saptanmadı. Buna karşılık grup A'da tepe 
HBDH değeri (554 ± 251 U/L), grup B'ye göre 
(782 ± 401) anlamlı olarak daha düşük (p=O.Ol), te­
pe HBDH>650 U/L olan hasta sayısı (8 ve 10 hasta) 
ve L VEF < % 45 olan hasta sayısı (15 ve ı 8 hasta) 
anlamlı olarak daha azdı (p=0.04, p=O.O?). Koroner 
anjiyografide damar hastalığının yaygınlığı, İRA'in 
durumu ve kollateral dolaşım ile infarkt gen işliğin in 

göstergelerinden QRS skoru, L VEF'si, WMİ gruplar 
arasında anlamlı fark göstermedi (Tablo 2). 

Anteriyor Mİ olguları A grubunda 15, B grubunda 
10 hastadan oluşuyordu. Bunlarda HBDH tepe değe­
ri A grubunda 528 ± 158 Ü/L, B grubunda 932 ± 

Grup B p 
n=23 (%) 

4 (26) AD 
ı (6) AD 
2 (13) AD 
13 (86) AD 

782 ± 401 0.01 
6.95 ± 3.58 AD 
44.1 ± 9 .16 AD 
1.36 ± 0.29 AD 

10 (43) 0.04 
18 (78) 0.03 
4 (1 7) AD 
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453 Ü/L ve ardaki fark istatistiksel olarak oldukça 
anlamlı bulundu (p;;0.005). L VEF'sinin A grubunda 
(% 44.6 ± 7.6), B grubundan(% 39.4 ± 9) daha yük­
sek bulunmasına karşın aradaki fark istatistiksel ola­
rak anlamlı değildi. QRS skoru ise A grubunda (7 .8 
± 1.7), B grubundan (9.6 ± 1.8) anlamlı olarak daha 
düşük bulundu. (p;;0.03) (Tablo 3). 

Tablo 3. Anteriyor Mİ'Ii hastaların infarkı alanı özellikleri 

GrupA Grup B p 
n=l5 n= lO 

HBDH (Ü/L) 528.1±158 932±453 0.005 

EF(%) 44.6±7.6 39.4±9.1 AD 

QRS Skoru 7.8±1.7 9.6± 1.8 0.03 

AD: Anlarnit değil 

TIMI-3 düzeyinde akım sağlanmış anteriyor Mİ ol­
guları A grubunda 8, B grubunda 7 hastadan oluş­
makta idi. Bu hastalardan HBDH tepe değeri ve 
QRS skoru A grubunda sırası ile 425.3 ± 125 Ü/L ve 
7.1 ± 1.6, B grubunda ise 853.7 ± 256.9 Ü/L ve 9.4 
± 2 idi. Gruplar arasındaki farklılık HBDH tepe de­
ğeri yönünden anlamlı (p;;0.043), QRS skoru bakı­
mından ise sınırda bir istatistiksel değere sahipti 
(p;;0.06). Ejeksiyon fraksiyonu A grubunda % 47.3 
± 8.45, B grubunda ise % 40.1 ± 8.6 olarak bulundu. 

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

TARTIŞMA 

Preinfarktüs angina hikayesine AMİ ile hastaneye 
başvuran hastaların hemen hemen yarıs ında rastlan­
maktadır (8). Bu hastalarla ilgili olarak yapılan çalış­

malarda, PA'nın tanımındaki farklı lıklardan kaynak­
lanan değişik sonuçlar alınmış olmakla birlikte, ge­

nel olarak, bu hasta grubunda infarkı al anının daha 
küçük olup, bu nedenle hastane dönemindeki klinik 
seyrin daha olumlu olduğu saptanmıştır (9). PA hika­

yesi ile birlikte olan AMİ olgularında tesbit edilen 
bu avantaj dört mekanizma ile aç ıklanabil ir (8); 1) 
Koroner kollateraller, 2) İskemik preconditioning, 3) 
Unstable anginalı hastalarda kullanılan aspirin, he­
parin ve anti iskemik tedavi, 4) Diğer bir mekanizma 
ise PA'lı hastalarda trombolitik ajanlarla sağlanan 

trombolizin daha hızlı oluşudur (9). 

Bizde çalışmamızda AMİ öncesi son 72 saat içinde 
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gelişen angina PA olarak ele alıp ve bunun infarkı 
alanı, infarkı sonrası sol ventrikül fonksiyonları, has­
tane içi ve ilk 3 aylık dönemdeki prognoza olan etki­
sini inceledik. 

Literatürde PA hi_kayesi olan AMİ'li hastalarda erken 
post Mİ angina pectoris, reinfarkt, hastane içi ve altı 
aylık dönemlerde mortalite, post Mİ konjestif kalb 
yetersizliği ve ACBG operasyonu s ıklı ğının daha 
fazla olduğunu bildiren çalışınair mevcuttur ( 10-13) . 

Kloner ve arkadaşları (1 4) ise son 48 saat içinde 
PA'sı olmuş hastalarda hastane içi mortalite, ciddi 
konjestif kalb yetersizliği ve kardiyojenik şok sıklı­
ğının daha az olduğunu bildirmişlerdir. Bizim çalış­
mamızda iki grup arasında önemli infarkı kompli­
kasyonları yönünden anlamlı bir fark tesbit edilme­
miştir. Gerek enzimatik yönden, gerekse LV sistolik 
fonksiyonları yönünden B grubunda infarkı alanının 

daha geniş bulunmuş olmasına rağmen, kalb yeter­
sizliği kliniği ve aritmi komplikasyon ların s ıklığı ba­
kımından gruplar arasında fark olmayışında, miyo­
kardiyal stunning'in uzun sürerek LV sistolik fonksi­
yonlarının ölçümünü etkileme olasılığının, yak l aş ık 

% 30 olguda ACEI ve betabloker tedavi kullanımı 

ve potasyum dengesinin takip edi lerek iy i korunmuş 
olmasının rolü olabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmamızda, iki grup arasında gerek klinik, gerek 
anjiyografik yöntemlerle tayin edilen damar açıklığı 

sıklığı yönünden anlamlı bir fark bulunmamıştı r. PA 
hikayesi olan hastalarda çok daınar hastalığı ve kol­
lateral dolaşım sıklığının daha fazla olduğunu bildi­

ren çalışmalarda, genel olarak AMİ. öncesi en az ı 
hafta gibi nisbeten uzun bir döncmdeki anginalar PA 

o larak değerlendirmeye alınmış, hatta bazen kronik 
stable angina olguları da değerlendirmeye dahil edil­
mişt ir (15-18). Buna karşın başka bazı çalışmalarda 

AMİ öncesi son 24 saat veya 48 saat içinde ang i nası 
olan hastalarla hiç PA hikayesi olmayan hastalar ara­
sında kollateral dolaşım sıklığı yönünden anlamlı bir 
fark bulunmamıştır (14, 19). Bizim çalışmam ızda da 
son 72 saat içinde anginas ı olmuş hastalarla böyle 
bir hikayesi olmayan hastalar arasında çok daınar 
hastalığı ve kollateral dolaş ım s ık lığ ı yönünden an­
lamlı bir fark saptanmamıştır. Ancak bizim çalışma­
mızda kollateral dolaş ım AMİ sonrası 4-7. günler 

arası yapılan koroner anj iyografi ile değerlendi ril­

miştir ve buradaki sonuçların preinfarktüs dönemde­

ki kollateral dol aşımını varlı ğı ve derecesini tam 
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olarak yansıtmaması mümkündür. Bu nedenle in­
farktüs sonrası yapılan koroner anjiyografik incele­

mede sapıanan kollateral akımın, özellikle çalışma­
mızdaki kısıtlı olgu sayısı nedeniyle PA'nın patofiz­

yolojisinni açıklanmasında kullanımını ihtiyatla kar­

şılamak uygun olacaktır. 

infarkı genişliğine ilişkin olarak bakılan tepe HBDH 

değeri ve 650 Ü/L'nin üzerinde tepe HBDH değerine 
sahip olguların sıklığı yönünden gruplar arasında an­

lamlı fark tesbit edilmiştir. HBDH enziminin tepe 

değeri ortalaması grup B'de A grubuna göre anlamlı 

olarak daha yüksek bulunurken (p=O.Ol), 650 

Ü!L'nin üzerinde HBDH tepe değerine sahip olgular 
da aynı grupta anlamlı olarak daha fazla (p=0.04) 
idi. 

Bununla uyum la olarak da L VEF'sinin % 45 veya 

daha altında olduğu olgu sayısı, B grubunda diğer 

gruba göre anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur 

(p=0.02). Nitekim PA hikayesinin AMİ üzerine etki­

lerini değerlendirmek üzere şimdiye kadar yapılmış 

olan tüm çalışmalar gözönüne alındigında, en tutarlı 

sonuçlar da yine infarkı alanının küçülmesi konu­

sunda alınmış, global ve ventrikül fonksiyonlarında 

düzelme ve aritmilerde azalma ise sadece bazı çalı ş­

malarda gözlenmiştir (20-22). QRS skoru 'ortalama 

değeri ve QRS skoru > 1 O olan hasta sayısı bakımın­

dan gruplar arasında anlamlı bir fark olmayışı, tüm 

infarkı lokalizasyonları birlikte ele alındığında, in­

farkı genişliğini değerlendirme konusunda özellikle 

inferior lokalizasyonda QRS skorlama sisteminin 

duyarlı bir yöntem olmaması şeklinde yorumlanabi­

lir. 

Her iki grupta yer alan anterior Mİ'li olgular infarkı 

genişliğine ilişkin parametre ler yönünden karşılaştı­

rıldı. Grup B'de HBDH enzimi ve QRS skoru ortala­
ma değerleri anlamlı olarak daha yüksek (p=0.005 

ve p=0.03), L VEF değeri ise istatistiksel olarak an­

lamlı olmamakla birlikte daha düşük bulundu. 

Her iki gruptaki TIMI-3 akım düzeyine sahip anteri­

or Mİ olguları karşılaştırıldığında da yine aynı yönde 

bulgular elde edildi. TBDH enzimi tepe değeri PA'sı 

olmayanlarda istatistiksel olarak daha yüksek bulun­

du (p=0.043). QRS skoru ortalama değerin in gruplar 

arasındaki farkı , istatistikse l olarak sınırda idi 

(p=0.06). L VEF değeri de istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte, B grubunda daha düşüktü. 

Elde etmiş olduğumuz bu bulguları, PA yolu 'He ka­
zanılan avantajın özellikle anteriyor Mİ gibi geniş 

infarkılarda daha belirgin olduğu şeklinde yorum­
ladık. Aynı zamanda, QRS skorlama sisteminin in­

farkı genişliğini değerlendirme konusunda, daha çok 

ant~riyor lokalizasyonlu infarkılarda geçerli olabile­

ceğini düşündük . Çalışmamızda, yaş, cinsiyet, ate­

roskleroz ri sk faktörleri, kollateral dolaşım ve çok 

damar hastalığı gibi infarkı öncesi döneme ait özel­

likleri birbirinden farklı olmayan iki grubu karşılaş­

tırarak, PA hikayesi olan hasta grubunda infarkı ala­

nının anlamlı olarak daha küçük ve sol ventrikül sis­

tolik fonksiyonlarının genel olarak daha iyi korun­
muş olduğunu tesbit ettik. PA'nın bu olumlu etkileri­
ni, iskemik preconditioning ve stres proteinleri yolu 

ile miyokardın iskemiye karşı önceden hazırlanmış 

olması şeklinde yorumladık. 

Bu bulguların ışığı altında infarkılı bölge miyokardı­

nın iskem iye karşı olan direnci nin yüksek oluşu ne­
deni ile, PA hikayesi olan hastalarda, özellikle anıc­

riyor infarkılı e lgularda, trombolitik tedav i ve reper­

füzyon uygulamaları konusunda gözetilmekte olan 

zaman aralığının geni şletilmesi düşünü lebi li r. 
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