MIYOKARD INFARKTUSU ONCESINDE ANJINASI
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OLMAYAN HASTA SIKLIGI VE BUNUN INFARKTUSUN

LOKALIZASYONU ILE ILGISI

Rahmi IRMAK(1)

Akut miyokard infarktiisii tamsi konulan 265 hasta iizerinde yapilan aragtirmada infartiisten nceki dénemde an-
jinal gikayeti olmayan 118 hasta (%44.5) tesbit edildi. 147 hastada ise (%55.5) anjinal gikayetlerin var oldugu tesbit
edildi. Akut miyokard infarktiisii, 6nceden anjinasi olmayan 118 hastarun 11'inde (%9.4) agir efor, 26 sinda (%22)
hafif efor, 59'unda (%>50) istirahat, 22 sinde (%18.6) ise uykuda meydana geldi. Infarktiis 6ncesi anjinasi olmayan 118
hastanin 55'i (%46.6) inferoposterior lokalizasyonlu idi. 29'u (%24.5) yaygin 6n cidar, 21'i (%17.7) antero septal, 1.8'i
(%6.7) yiiksek lateral, 4'ii (%3.3) anteroapikal, 1'i (%0.8) subendokardial lokalizasyonlu idi. Boylece infarktiis ncesi
anjinasi olmayan hastalarda en sik inferior miyokard infarktiisiiniin ortaya ¢iktig1 anlasilmis oldu.

THE FREQUENCY OF PATIENTS WHO HAVE NO ANGINAL SYMPTOMS
BEFORE MYOCARDIAL INFARCTION.

118 patients (44.5 %) who have no anginal symptoms before infarction, were detected during the research,
made on 265 patients; diagnosed as acute myocardial infarction. On 147 patients (55.5 %), anginal symptoms
before infarction was detected. Acute myocardial infarction was established, in 11 of (9.4 %) patients during
heavy effort, 26 of patients (22%) during light effort, 59 of patients (50%) rest, in 22 of patients (18,6 %) during
sleep, who have no anginal symptoms before infarction. Of 118 patients who have no anginal symptoms before
infarction, the lesion was localized in 55 of patients (46.6 %) inferoposterior, 29 of patients (24.5 %) diffuse an-
terior wall, 21 of patients (117.7%) anteroseptal, 8 of patients (6.7 %) high lateral, 4 of patients (3,3 %) an-
teropikal of patients (0.8 %) subendocardial of part of heart. By this way, understood that in patients who have

no anginal symptoms before myocardial infarction is most commonly inferior myocardial infarction seen.

Akut miyokard infarktiisii oncesinde, baz1 has-
talarda anjina pektoris vardir,bazilarinda ise yoktur.
Bu oran, degisik kisilerce farkli bolgelerde ve degisik
tarihlerde farkl olarak bildirilmistir.

Incelememizde infarktiis oncesi anjina pektoris
sikhg arastirildi. Ayrica infarktiis dncesi anjinasi ol-
mayan hastalarda hangi lokalizasyonda infarktiisiin
daha sik goriildiigi arastirilmaya ¢alisilda.

GEREC VE YONTEM

Calismamz Eylil 1985 ile Temmuz 1987 tarihleri
arasinda  Atatiirk Universitesi TH) Fakiiltesi
Aragtirma Hastanesi Kardiyoloji Bilim dalna
{ahnlan ve kesin akut miyokard infarktiisii tamsi

onulan 265 hastay1 kapsamaktadir.

Calisma grubumuza giren hastalar1 anjina pek-
toris yoniinden asagidaki sekilde simiflandirdik.

Grup [; infarktiis 6ncesi anjinasi olmayanlar

Grup II; infarktiisten 6nce kronik anjina pektorisi
olanlar

Grup IIA; kronik stabil anjinas1 olanlar

Grup IIB; bir ay icinde semptomlar1 kétiilesen
kronik anjinalilar

Grup I’III; anjinasi infarktiisten 6nceki bir ay iginde
baglayanlar

Her gruptaki hastalar1 miyokard infartiistiniin lo-
kaliza@yonuna gore soyle siraladik.

a) Yaygin on duvar miyokard infaktiisii

b) Anteroseptal miyokard infaktiisti

c) Anteroapikal miyokard infartiisii

d) Inferoposterior miyokard infarktiist

e) Yiiksek lateral + anterolateral miyokard in-
farktiisii

f) Subendokardial miyokard infarktiisii

BULGULAR

Tim hastalarin yas ortalamasi 54 idi. Toplam 265

hastanin 118 inde (%44.5) infarktiisten Onceki
donemde anjina pektoris yoktu (Grup I), 147 sinde
(% 55.5) ise vardi (GruplI+III). Anjinas1 infarktiisten
onceki bir ay icinde baslayan hastalarin sayis: 62 (%
23.5) olarak saptandi (grup III). Tiim hastalarin 145
inde (%54.5) 6n duvar miyokard infarktiisti, 108 inde
(%41) inferior (alt duvar), 9 unda (%3.4) yiiksek la-
teral ve anterolateral infarktiis, 2 sinde (%0.7) gercek
arka duvar (trueposterior) infarktiisii, 1 inde (%0.4)
ise subendokardial miyokard infartiisii saptandi.

Infartiis 6ncesi anjinas1 olmayan hastalarda ise in-
ferior + posterior miyokard infarktiisii 118 hastanin
55'inde (%46.6) ile en sik gortilen infarktiis 6zelligini
tasidi. Ikinci sikhikta 118 hastanin 29'unda (% 24.5)
yaygin on cdar, bunlan takiben % 17.7 oranla an-
teroseptal, % 6.7 oranla yiiksek lateral, % 3.3 oranla
antero apikal, % 08 oranla subendokardial in-
farktiisler izledi

Tiim hastalar dikkate alindiginda infarktiisten
once anjinas1 olmayan hastalardan 59'unda (% 22.2)
istirahat esnasinda infarktiis olustu. Halbuki grup II
A dabu oran % 116.6 grup IIB de % 3.7 grup Il de %
12.8 olarak tesbit edildi. Infarktiisiin lokalizasyonu
ve fiziksel aktivite durumuna gore dagilim tabloda
gosterilmistir. -

Cahsmamizda miyokard infarktiisiiniin en cok
51-60 I).ras arasinda meydana geldigine tanik olduk (
% 43.1). Yas1 80'in iistiinde olan 1 erkek hasta varda.
Kadin hastalardan yalmz 1'i 40 yasin altinda idi. 40
yagin altindaki tim hasta sayis1 ise 22 idi.

TARTISMA

Akut mi{ﬂkard infarktiisii oncesindeki anjina
pektoris  sikhgr  bir¢ok aragtirmacit tarafindan
arastirilmig ve %9.5 ile % 65 arasinda birbirinden ¢ok
farkh sonuclar bildirilmistir. 60 y1l 6ncesine dayanan
bu konudaki ¢alismalarin bu denli farkh sonuglar
gostermesini ¢alisma metodlarimin farkli olusuna,

1) Kartal Devlet Hastahanesi I¢ Hastaliklari Klinigi Bagasistaru
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tam kriterlerinin farkliligina ve calismalarin farkh

Bopulasyonda yapilmis olmasma baglayabiliriz.
izim ¢alismamuzda akut miyokard infarktiis oncesi

anjina sikhig ise %55.5 bulundu. Bu sonucumuz li-

teratiirle uygunluk gostermektedir (10,5,6,2).

Ashinda Yater ve arkadaslarimin sonucglar1 % 9.5
ile literatiirde tesbit edilen en diigiik orandir. Li-
teratiirdeki diger calismalara da uymamaktadir.

Harper ve arkadaglar caligmalarinda, miyokard
infarktusli oncesinde, 577 imstadan 179'unda (%31)
kronik anjina tesbit etmisler. Bunlarin 104'tinde (%
18) anjina pektorisin infarktiisten onceki bir a
icinde kotiilestigini, 75'inde (%13) ise bir degisikli
olmadigini bildirmislerdir.

Matsuda ve arkadaslarn calismalarinda miyokard
infarktiisii oncesinde, 197 hastadan 80'inde (%40)
kronik anjina tesbit etmisler. Bunlarin 22'sinde (%11)
anjina pektorisin infarktiisten 6nceki bir ay icinde
kotiilestigini, 58'inde (%29) ise bir degisiklik

olmadiginu belirtmisler.

Bizim c¢ahgmamizda ise miyokard infarktisii
oncesinde, 265 hastadan 85'inde (%32) kronik anjina
pektoris vardi. Bunlarin 19'u (%7) infarktisten
onceki bir ay icinde kotiilesmisti, 66 s1 (%25) ise sta-
bil idi. Bu sonuclanmiz literatirle uygunluk
gostermektedir.

Bizim dikkatimizi ¢eken hususlardan biri de mi-
okard infartiisii 6ncesi anjina pektorisi olmayan 118
astadan 55'inde (%46.6; inferior miyokard in-

farktiisiiniin olusudur. Halbuki infarktiis dncesi an-
jinas1 olmai/an hastalarda 29 hasta ile (%24.5) yaygin
on cidar, 21 hasta ile (%17.7) anteroseptal, 8 hasta ile
(%6.7) yiiksek lateral, 4 hasta ile (%3.3) anteroapikal
ve 1 hasta ile (%0.8) subendo kardial miyokard in-
farktiisti inferior miyokard infarktiistinii izliyor. Bu-
rada bizi disilindiiren bir husus sudur ki acaba sol
ventrikiil daha aktif ve performans: yiksek
oldugundan sol koroner hadiseler daha giirultiilii

Tablo : Infarktiisiin Lokalizasyonu ve Fiziksel Aktivite Durumuna Gére Dagilimu

Hastalik Miyokard Infarktiisiintin MI Sirasindaki Aktivite Durumu Hastalanin Miyokard
Grubu Lokalizasyonu Infarktiisii Lokalizasyonuna
Gore Dagilim
Uyku Istirahat | Hafif efor Agir efor
Yaygin 6n duvar 3 17 6 3 29
L Anteroseplal 1 15 4 1 21
Anteroapikal 1 1 1 1 4
G Inferior 16 20 13 6 55
R Posterior - - - - -
6] Yitksek lateral+Algak lateral 1 5 2 8
P Subendokardiyal - 1 - - 1
Ara toplam 22 59 26 11 118
Yaygmn én duvar - g 3 1 11
11-A Anteroseptal - 11 5 - 16
Anteroapikal - 2 1 1 4
G Inferior 3 22 6 2 33
R Posterior - 1 - - 1
U Yilksek lateral+Alcak lateral - 1 - 1
P Subendokardiyal - - - -
Ara toplam 3 44 15 4 66
Yaygin 6n duvar 2 - - 2
11-B Anteroseptal 3 4 1 8
Anteroapikal 1 1 - - 2
G Inferior 2 3 - 1 6
R Posterior - - - 1 1
U Yiiksek lateral+Alcak lateral - - - -
¥ Subendokardiyal - - - - -
Ara toplml'l 6 10 1 2 19
Yaygin 6n duvar 10 15 4 2 31
118 Anteroseptal - 5 6 - 11
Anteroapikal - 4 2 - 6
G Inferior 1 10 - 3 14
R Posterior - - - - -
U Yitksek lateral+Algak lateral - -
P Subendokardiyal - - - - -
Ara toplam 11 34 12 5 62
Yaygin 6n duvar 13 41 13 6 73
T Anteroseptal 4 35 16 1 56
0 Anteroapikal 2 8 4 2 16
F Inferior 22 55 19 12 108
L Posterior - 1 - 1 2
A Yilksek lateral+Alcak lateral 1 6 2 i []
M Subendokardiyal - 1 - - 1
TOPLAM 47 147 54 22 265




mii olmaktadir? Bizim tesbit ettigimiz inferior in-
farktiislerin diger infarktiislerden daha sessiz ve
sinsi seyretmesi bu nedenlemidir? Bu husus
arastirilmaya deger bir konudur.

Koroner trombozunun, miyokard infarktiisiiniin
meydana gelmesindeki kesin etkisi yillardir
tarfisilmaktadir. ilk defa Herrick, koroner trom-
bozunun miyokard infarktiisiiniin nedeni oldugunu
ileri siirmiis ve zamanla koroner trombozu ile in-
farktiis deyimleri es anlaml olarak kullanilmaya
baglanmigtir. Ancak 1960 yilindan sonra yapilan
otopsi ¢alismalar bu goriise stiphe diigtirmiistiir(3).
Bu calismalarda bir¢ok hastada, koronerlerde tam
bir ttkanma olmaksizin infarktiis meydana geldigi
gosterilmigtir. Baz1 aragtirmacilar ise trombozun mi-
yokard infarktiisiiniin bir sonucu olarak meydana
geldigini ileri stirmiiglerdir. Post mortem ¢aligmalara
dayanan bu gorigler Fulton ve arkadaglarinin kap-
samli anatomik calismalar ile desteklenmistir.

Dewood ise, myokard infarktiisiiniin ilk birkag
saati icerisinde yaphg koroner anjiyografi ile,
hemen hemen tum hastalarda koroner trombozu
oldugunu gosterdi(1). Bu aragtirmac miyokard in-
farktustiniin ilk dort saati igerisinde yaptig1 koroner
anjiyografi calismasinda, 517 hastanin %86 sindan
koronerlerde tam tikanma saptamugtir. Bu bulgular,
Hollanda Universitesi Kardiyoloji enstitiistiniin
calisma sonuglar1 (%84) ile desteklenmistir(8). Diger
bir¢ok galismada da benzer sonuglar bildirilmistir.
Sobel ve arkadaslar miyokard infarktiisiiniin ilk 10
saati icerisinde yaptiklar1 koroner anjiyografi ile top-
lam 19 hastanin hepsinde koronerlerde tam tikanma
saptamuslardir (9). gchwarz ve arkadaglari, miyokard
infarktiistintin ilk alti saati icerisinde yaptiklari ko-
roner anjiyografi ile, hastalarin timiinde ko-
ronerlerde tam tikanma saptamislardir(7). Kennedy
ve arkadaglar1 miyokard inpaktiisiiniin ilk 12 saati
icerisinde yaptiklar1 benzer ¢alismada bu oram %
93.4 bulmuslardir (4).

Infartiisiin baslangicindan gegen stire uzadikea,
koroner anjiyografide tam tikanma saptama oram
azalmaktadir. Ornegin, miyokard infartustinden alti
saat sonra yapilan anjiyografilerde tam tikanma
orani %60 bulunmustur. Otopsi ¢alismalarinda ise,
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hastalarin hepsinin miyokard infarktiisiiniin ilk
saatlerinde 6lmus olmasi gerekmeyeceginden, ta-
biidir ki tam tikanma saptama orani da diisiik ola-
caktir(3).

Bu nedenle giincel goriigler, koroner trom-
bozunun, hastalarin biiytik go%:.mlugunda miyokard
infarktiisiine neden oldugunu kabul etmektedir. Ileri
derecede koroner arter darhig: olup agir efor sonucu
infarktiis geciren hastalarda, plak yirtilmas: veya mi-
zokardm oksijen gereksinimindeki artig sorumlu ola-

ilir. Uykuda infartiis geciren hastalarda ise koroner
arter spazmu tartisilabilir.

KAYNAKLAR

1-DeWood, M. et al. : Prevalence of total coronary occ-
lusion during the early hours of transmural myocardial in-
farction. The New Engl ] Med. 303: 897, 1980.

2- Harper, R. et al. :The incidence and patttern of an-
Eina rior to acute myocardial infarction. Am Heart J.

7:178, 1979. -

3- Hugenholtz, P. et al. :Thrombof_l,ytic therapy for acute
coronary obstruction: Status in 1985. Progress in Cardiol
13: 315, 1985.

4- Kennedy, ].W. et al. : The Western Washington ran-
domized trial of intracoronary streptokinase in acute myo-
cardial infarction. The New Eng | Med. 312: 1073,1985.

5- Matsuda, M. ,et al. : Angina pectoris before and du-
ring acute myocardial infarction: Relation to degree of
physical activity. Am ] Cardiol. 55: 1255, 1985

6- Mounsey, P.: Prodromal symptom in myocardial in-
farction. British Heart J. 13: 215,1951.

7- Schwarz, F. et al. :Trombolysis in acute miyocardial
infarction: Effect of intravenous followed by intracoronary
streptokinase agg:lication on estimates of infarct size. Am |
Cardiol. 53 : 1505, 1984.

8- Simoons, M.L. et al. : Improved survival after early
thromboslgrsis in acute miyocardial infarction. Lancet.
2:578,1985.

9- Sobel, B.E. et al: Improvement of regional myo-
cardial metabolism after coronary thrombolysis induced
with tissue l';,'pe lasminogen activator or streptokinase.
Circulation 69: 983,1984.

10- TIMI study Group :The thrombolysis in myocardial
infarction. (TIMI) Trial :Phase-I Findings. The New Engl ]
Med, 312:932,1985.



