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ÖZET 

Bu ça!tşmannı amac1 ilk defa geçirilen Q-dalgalı akut mi
yokard infarktüsü (AM/)t öncesindeki son gün içerisinde 
tamm/anan angina pektarisin prognostik anlanwu ve sol 
ventrikül fonksiyonlan mn korunmasi üzerine olan etkisini 
değer/endirnıekdir. Ayrıca bu etkiyi anıerior ve inferior 
akut miyokard infarktüsü arasmda klyaslamakflr. 

Metod: Bu amaç ile ilk defa miyokard infarktüsü geçiren 
105 olgu ça!tşmaya almdı. Olgu/ann 51' i anterior, 54' ii 
ise inferior miyokard infarktüsüne sahipti. Toplam 43 
olgunun (anterior=21 ve inferior=22) infarktüs öncesi 
son 24 saat içinde angina pekt01·is öyküsü mevcut idi. 
0/gulm·a hastanede yatiŞ dönemi içinde selektif koroner 
anjiografi ve kanırast sol ventrikü/ografi uygulandı. 

Bulgular: Her iki infarktüs grubundaki olgular angina 
varlığma göre yaş, cinsiyet, koroner risk faktörleri, in
farktüs öncesinde ve sonrasnıda beta-bloker, kalsiyum an
tagonisti ve anjiyotensin konveriing enzim inlıibitörü ku/
/ammı aç/Slndan karşılaşıırıldiğmda fark saptanmadi. 
Hastaneye infarktüsün ilk 6 saati içinde geliş yüzdeleri 
açlSindan karşılaştırıldığmda yine benzer şekilde fark 
saptanmadi. Anterior miyokard infarktüsii geçiren grupta 
infarktüs alamnın büyüklüğünün bir belirleyicisi olarak 
kreatin kinaz-MB tepe değerleri alındığmda anginas1 olan 
olgularda anlamlı olarak düşük bulundu (p<0.04 ). Benzer 
şekilde hastane içinde gelişen konıplikasyon (ventrikü/er 
fibrilasyon, ventriküler taşikardi, kalp yetersizliği vb. 
p=0.036) ve ölüm oranları da preinfarktiis angina pekta
risi bulunan anterior miyokard infarkıüstü grupta daha 
düşük ve ejeksiyon fraksiyonu anlamlı olarak daha yüksek 
idi (p=0.05 ). 

Sonuç olarak AM/ öncesindeki son günde var olan angi
na pekt01·is özellikle anterior miyokard infarktüsünde da
ha belirgin olmak üzere infarkı ekspansiyonu ve sol vent
rikül fonksiyonları üzerine olumlu etkiye sahiptir. 

Anahtar kelime/er: Akut miyokard infarktüsü, angina 
pektoris , iskemik önkoşullanma 
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Akut miyokard infarktüsü (AMI) geçiren hastalarda 
infarktüs öncesi dönemde angina pektoris varlığı sık 

karşılaşılan bir semptomdur. Yapılan çalışmalarda 

hastaların yaklaşık %50 ila 60'ında preinfarkt angina 
pektoris saptandığı bildirilmiştir (1-2). Akut miyo
kard infark tüsünden önce angina pektoris varlığını 

nın sağ kalım için prognostik bir beli rleyici olduğu 
çeşitli yayınlarda ileri sürülmüştür. Angina varlığı 

nın daha iyi bir klinik gidişle alakah olduğu , hastane 
içi koroplikasyon oranının düşük olduğu ve sol vent
rikül fonks iyonlan nda daha iyi korunma sağladığı 
belirtilmiştir (3-9). Ancak çelişk ili yayınlar da mev
cuttur (lO-I 1). Çalışmaların çoğu çeşitli risk faktörle
rini önemsemeksizin preinfarkt angİnanın prognostik 
anlamı üzerine yoğunlaşmış ve daha çok anterior ınİ

yokard infarktüsü özelinde yapılmıştır. Biz çalışma
mızda ilk defa geçirilen anterior ve inferior akut ınİ

yokard infarktüsüne sahip hastalarda, infarktüs önce
si son 24 saat içinde gözlenen angina pektorisin sol 
ventrikül fonksiyonianna etkisini ve hastane içi dö
nemde ortaya çıkan kamplikasyon ve ölüm oranı ile 
ilişkisini değerlendirıneyi amaçladık. 

MA TERYEL ve METOD 

İ lk defa geçirilen akut mi yokard infarktüsü tanısı ile hasta
nemiz koroner yoğun bakım ünitesine yatırı lan 105 olgu 
çalışmaya alındı. Olguların 51 'i anterior, 54'ü ise inferior 
akut miyokard infarktüsü idi. Anterior ınİyokard infarktü
sü tanısı en az iki prekordiyal derivasyonda yeni anormal 
Q dalgalarının (~30 ms) görülmesi ve buna 30 dakikayı 
aşan tipik göğüs ağrısı ya da kreatin kinaz-MB fraksiyo
nunda yükselmenin eşlik etmesi ile kondu. İnferior miyo
kard infarktüsü teşhisi ise inferior derivasyonlarda yeni 
oluşan Q dalgası varlığı (~30 ms) ve buna yukarda sırala
nan göğüs ağrısı ve enzim yükselmesinin ikisinin birden 
eşlik e tmesi ile kondu. Çalışmaya alınan hastaların hiçbiri 
daha önce ınİyokard infarktüsü geçirmemişti. Preinfarktüs 
angina pektoris, infarktüsden önce var olan ve dilalt ı nitrat 
uygulaması veya dinlenme ile kaybolan, i sıirahat veya efor 
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esnasında oluşan tipik göğüs ağrısı olarak tanımlandı. Her 
infarktüs lokalizasyonu için olgular angina varlığına göre 
iki gruba ayrıldılar. Preinfarktüs angİnası bulunan hastalar
dan sadece infarktüs öncesi son 24 saat içinde angİnası 
olanlar çalışmaya dahil edildi. Angina pektoris öyküsü bu
lunmasına rağmen son 24 saat içinde anginası olmayan 
hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

Olguların her birinin yaş, cins, koroner risk faktörleri, in
farktüs başlangıcında hastaneye varış süreleri, serum zirve 
kreatin kinaz-MB düzeyleri, daha önce almakta oldukları · 
ilaçlar ve hastanede uygulanan tedaviler kaydedildi. Hasta
nede yatış dönemi esnasında gelişen kalp yetersizliği (Kil
Jip sınıflaması 11-IV), ventriküler aritmi, tekrarlayan iske
mi, reinfarkt gibi komplikasyonlar ve ölüm oranları kayde
dildi. Hastaneden taburcu olmadan önce mümkün olduğu 
oranda tüm hastalara rutin selektif koroner anjiyografi 
multipl projeksiyonlarda uygulandı (ortalama 7. gün). An
jiografide saptanan %70 ve üzerindeki darlıklar anlamlı 
kabul edildi. Hasta damar sayısı belirlendi ve kaydedildi. 
Sol ventrikülografi koroner anjiyografi ile aynı seansda 
gerçekleştirildi. Sol ventrikül global ejeksiyon fraksiyonu 
ve diyastol sonu vol üm 30 derece sağ anterior oblik görün
tü kullanılarak ölçüldü. 

İstatistiki analizde değerler ortalama ± standart sapma 
olarak ifade edildi. Parametrelerin kıyaslanmasında ki kare 
ve Student's t testi kullanıldı. 0.05 den küçük P değerleri 
anlamlı olarak kabul edildi. 

BULGULAR 

Çalışmaya alınan 105 olgunun 43 'ünde akut miyo
kard infarktüsü öncesinde angina pektoris öyküsü 
mevcuttu. Olgular infarktüs lokalizasyonuna göre 
ayrıldığında anterior AMI'Iı grupta 21 olguda, infe
rior AMI'Iı grupta ise 22 olguda preinfarktüs angina 
pektoris mevcuttu. Her iki infarktüs grubu içinde 
preinfarkt anginası olan veya olmayan hastalar yaş, 
hipertansiyon, sigara, hiperkolestrolemi, diabetes 
mellitus, trombolitik tedavi, koroner anjiyografi sap
tanan hasta damar sayısı, hastane dönemi öncesi ve 
hastanede kullanılan ilaçlar ve hastaneye ilk 6 saat 
içinde varış bakımından kıyaslandığında istatistiki 
olarak anlamlı fark saptanmadı. Kreatin kinaz-MB 
fraksiyonu tepe değeri sadece anterior AMI'lı prein
farktüs angİnası bulunan hasta grubunda anlamlı ola
rak daha düşüktü. İnferior AMI'üne sahip hastalar
dan preinfarktüs angİnası olan grupta da kreatinki
naz-MB değeri düşüktü ancak istatistiki olarak an
lamlı fark saptanmadı. Bulgular Tablo I 'de özetlen
miştir. 

Komplikasyon: Hastane içi dönemde gelişen tekrar
layan iskemi, kalp yetmezliği ve ventriküler aritmi 
yönünden olgular kıyaslandığında bu komplikasyon-

lar, AMI öncesi dönemde angİnası olmayan hasta 
grubunda %45. I (n=28), anginası olan hasta grubun
da ise %I 8.6 (n=8) olarak bulundu (p<0.005). Prein
farkt angİnası olan anterior AMI'Iı hastaların 

%23.8 'inde (n=5), angİnası olmayan olguların 

%53.3 'ünde (n=l 6) koroplikasyon görülürken 
(p=0.036), inferior AMI'lı preinfarkt angİnası olan 
olguların %13.6'sında (n=3)., olmayanların ise 
%37.5'inde (n=12) hastane içi koroplikasyon görül
düğü saptandı (p=0.056). 

Hastane içi ölüm: Hastanede yatış dönemi içinde 
105 olgunun 14'ü öldü (%13.3). Preinfarktüs angina 
pekterisi olan ve olmayan hasta gruplarına göre 
hastane içi ölüm oranı kıyaslandığında bu oranlar sı
rasıyla 3/43 ve I 1/62 idi ve istatistiki olarak anlam
sızdı (p=O. I I). Hastane içi ölüm oranı anteri or 
AMI'lı ve preinfarktüs angİnası olmayan hastalarda 
en yüksek iken (%23.3, n=7), anginası olanlarda da
ha düşük idi (%9.5, n=2) ancak bu fark istatistiki 
olarak anlamsızdı. İnferior AMI'lı hastalarda ise an
ginası olmayanlarda %I 2.5 (n=4 ), olanlarda ise 
%4.5 (n= I) oranında hastane içi ölüm saptandı 
(p=0.32). 

Koroner anjiyografi bulguları: Çalışmaya alınan 
105 olgunun %80'ine (n=84) infarktüs sonrası dö
nemde hastaneden taburcu olmadan önce koroner 
anjiyografi uygulandı [Anter~or infarktüs alt-grubun
daki hastaların 43'üne (%84.3) ve inferior infarktüs 
alt-grubundaki hastaların 38'ine (%70.3) ]. Bulgular 
tablo I 'de özetlenmiştir. Her iki alt grup içinde pre
infarkt angina pekterisi olan grupta çok damar koro
ner arter hastalığı oranı daha yüksekti ancak istatisti
ki olarak arada anlamlı bir fark saptanmadı. 

Sol ventrikül fonksiyonları: Kontrası sol ventrikü
lografi ile olguların ejeksiyon fraksiyonları ve diyas
tol sonu volüroleri ölçüldü. Değerler tablo 1 'de ve
rilmiştir. Parametreler her iki infarktüs grubunda an
ginası olan ve olmayan hastalar arasında kıyaslandı
ğında inferior AMI'lü hasta grubunda fark gözlen
mezken, anterior AMI'lü grupta preinfarkt angİnası 
olmayan hastalarda ejeksiyon fraksiyonunun anlamlı 
olarak daha düşük olduğu saptandı (p<0.05). 

TARTIŞMA 

Daha önce yapılmış çok sayıda çalışmada preinfarkt 
angİnanın prognostik anlamı araştırılmıştır. Çalışma-
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Tablo 1. Gruplara göre hasta özellikleri, koroner anjıografi ve sol ventrikülografi sonuçları 

ANTERİOR AMI İNFERİOR AMI 

ANGİNA(-) ANGİNA (+) p ANGiNA(-) ANGİNA (+) p 
N=30 N=21 

YAŞ 55±9 57.4±12 

CİNSİVET 24E/6K 15E/6K 

SiGARA 18 13 

HİPERTANSiYON lO 6 

DİABETES MELLİTUS 4 3 

HiPERLiPiDEMi 6 2 

$6SAAT 16 12 

STREPTOKiNAZ 12 9 

PEAK CK-MB (U/L) 494±309 295±158 

BETABLOKER 

AM/ÖNCESi 4 4 

AM/ SONRASI 12 12 

Ca ANT AGONİSTi 

AMI ÖNCESi 7 5 

AM/ SONRASI 9 7 

ACE İNHiBİTÖRÜ 

AM/ ÖNCESi 3 2 

AM/ SONRASI 17 8 

ANGİYOGRAFİ (%) 

TEKDAMAR 66.6 
42.1 J 

İKİ DAMAR 16.6 31.5 

ÜÇ DAMAR 12.5 21 

E. FRAKSiYONU (%) 44±8 51±10 

DiY ASTOL SONU VOLÜM(mllm 2) 78±14 72±12 

ların sonuçları çelişkilidir (1,9,1 t-18). Harper (t) prein

farkt angİnası bulunan ve bulunmayan hastalar ara

sında hastane içi ölüm açısından anlamlı farklılık 
gözlememiştir. Framingham çalışması infarktüs ön

cesi dönemde anginası olan hastalarda geç kardiyak 
ölüm sıklığının yüksek olduğuna işaret etmiştir (16). 

Pierard ve arkadaşları (12) ilk kez AMI geçiren 732 
olguyu incelemişler ve preinfarktüs angina pektarisi 

bulunan olgularda ileri yaş, kadın cinsiyet ve anteri
or lokalizasyonun sıklığına işaret etmişlerdir. Bu ça
lışmada hastane içi mortalite farkı gözlenmemiş an
cak 3 yıllık mortalite anginası olmayan hastalarda 
daha yüksek bulunmuştur. Buna karşın preinfarktüs 
angİnanın klinik seyir üzerine olumlu etkisini göste
ren çok sayıda çalışına da mevcuttur. Matsuda ve ar
kadaşları (17) anterior AMI geçiren olgulan incele
mişler sol ventrikül bölgesel duvar hareketlerini ve 
ejeksiyon fraksiyonunu (%47'ye karşı %35) angina-
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N=32 N=22 

NS 56.4±8 59.3± NS 

NS 22E!IOK 16E/6K NS 

NS 16 13 NS 

NS ll 8 NS 

NS 4 4 NS 

NS 7 5 NS 

NS 20 13 NS 

NS 14 9 NS 

P=0.04 290±232 257±146 NS 

NS 2 3 NS 

NS 9 l O NS 

NS 6 6 NS 

NS ll 8 NS 

NS 4 2 NS 

NS s 5 NS 

52 
312 J 

NS 28 37.5 NS 

12 25 

0.05 49.7±1 ı 52±8 NS 

NS 69±13 66±17 NS 

lı hastalarda daha iyi bulmuşlardır. Ancak koroner 
kollateral gelişimi yönünden bir fark saptamamışlar
dır. Cortina ve arkadaşları ( 15) anginalı hastalarda sol 

ventrikül fonksiyonlarının ve kollateral gelişiminin 
anlamlı olarak daha iyi olduğunu göstermişler ve ay
nı zamanda preinfarktüs anginalı olgularda çok da

mar koroner arter hastalığı sıklığın ın yüksek olduğu
na işaret etmişlerdir. Bu çalışınada kollateral gelişi

mi anginası olan anterior miyokard infarktüslü has
talarda belirgin olarak daha iyi bulunurken inferior 
miyokard infarktüsü geçiren hastalarda angina ile 

kollateral gel işim arasında ilişki saptanmamıştır. 

TAMI çalışmasında (14) trombolitik tedavi alan has

talarda preinfarktüs angİnanın etkisi i ncelenm iş, an
ginalı hastalarda daha yaygın koroner arter hastalığı, 

daha yüksek oranda risk faktörleri, daha sık geçiril
miş AMI varlığı ve bazal sol ventrikül fonksiyonları
nın daha kötü olmasına rağmen, hastane ölüm oranı 
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ve reoklüzyon sıklığının daha düşük olduğu saptan
mıştır. TIMI-4 çalışmasında da miyokard infarktüsü 
öncesi angina varlığının sol ventrikül fonksiyonları 
üzerine koruyucu etki oluşturduğu gösterilmiştir (18). 

Preinfarktüs angİnanın AMI geçiren hastalar üzerin
deki etkisini araştıran çalışmalardaki çelişkiler genel 
olarak bu çalışmaların değişik hasta grupları üzerin

de uygulanması ve homojenitenin sağlanmamış ol
ması ile de açıklanabilir. Bu olumsuzluğu aşmak için 
koroner arter hastalığı yaygınlığı, yaş, cinsiyet, 
trombolitik tedavi uygulaması ve risk faktörleri 
açısından benzer gruplar üzerinde yapılan bir ça
lışmada preinfarktüs angİnanın kısa dönem klinik gi
diş ve sol ventrikül fonksiyonları üzerine olumlu 
etkisi gösterilmiştir (9). Ancak bu çalışmada sadece 

anterior miyokard infarktüsü olguları değerlendi
rilmiştir. Bizim çalışmamızda da angİnası olan ve 
olmayan hastalar arasında risk faktörleri, yaş, cins, 

trombolitik tedavi uygulaması açısından bir fark 
yoktu. Hasta damar sayısı açısından olgular her iki 

infarkt lokalizasyonuna göre incelendiğinde angİ

nası olan hastalarda daha fazla çok damar hastalığı 
saptandı ancak aradaki fark istatistiki olarak anlam lı 

değildi. Angina varlığı özellikle anterior AMI ge

çiren grupta kısa dönem mortalite azalması, sol 
ventrikül fonksiyonlarında düzelme ve daha az has
tane içi kamplikasyon ile birliktelik gösteriyordu. 

İnferior AMI geçiren grupta sol ventrikül fonksi
yonlarında ve hastane içi erken ölüm oranında deği

şiklik gözlenmezken sadece hastane içi kampli
kasyon oranı angİnalı grupta daha azdı. İnfarktüs 

alanının bir göstergesi olarak zirve CK-MB değerleri 
alındığında bu enzimin düzeyi, benzer şekilde anteri
or miyokard infarktüsü geçiren ve preinfarktüs an
ginası bulunan olgularda anlamlı olarak daha düşük
tü. İnferior ınİyokard infarktüsüne sahip hasta 

grubunda preinfarktüs angİnaya sahip olan olgularda 
enzim tepe noktası düşme eğilimi gösterse de bu 

farkı istatistiki olarak anlamlı değildi. Bulgular 
AMI öncesi saptanan angina pektarisin infarktüs 
alanını sınırlayıcı ve sol ventrikül fonksiyonlarını 
koruyucu etkisinin daha çok anterior AMI'de be
lirgin olduğunu düşündürmektedir. Literatürde in
farktüs lokalizasyonuna göre preinfarktüs angİnayı 
değerlendiren az sayıda çalışına mevcuttur ve sonuç
ları çelişkilidir (13,15). Muhtemelen peinfarktüs angi

na infarktüs alanını sınıriayarak infarktüs ekspansi
yonunu ve ventriküler yeniden biçimienmeyi önleyi
ci etki yapmaktadır. Anterior AMI'ın daha büyük 

miyokard alanını etkilernesi sebebi ile de bu koruyu
cu etki özellikle anterior tutuluında belirginleşmek
tedir. 

Preinfarktüs angİnanın infarktüs alanınını sınırlayıcı 
etkisinin mekanizması henüz tam olarak net değildir. 

T AMI çalışınasında (14) kollateral damar oluşumu, 
iskemik ön koşullanma (preconditioning), nativ fib

rinolitik sistemdeki farklar, beta bloker ve kalsiyum 
antagonisti gibi ilaçların yaygın kullanımı bu etki
den sorumlu tutulmuştur. Ancak yapılan çalışınalar
da angİnalı ve anginasız hastaların fibrinojen düzey
leri arasında fark bulunmamıştır (9). Aynı şekilde bu 

hasta gruplarında beta bloker ve kalsiyum antagonis
ti kullanımı da benzer bulunmuştur (9,13). Koroner 

kalaterallerin koruyucu etkisi üzerine yapılan çalış

maların sonuçları ise çelişkilidir. Çalışmaların bir 
kısmında sol ventrikül korunmasının daha fazla ol

duğu ve bunun erken kollateral daınar oluşumu ile 
ilgili olduğu öne sürülürken (5,19-21 ), diğer bazı ça

lışmalar ise kolateral oluşumun anginalı ve anginasız 
hasta gruplarında benzer olduğunu göstermektedir 
(9,13,15,17-18,22). 

Preinfarktüs angİnanın olumlu etkisini açıklamada 
günümüzde miyokardiyal iskemik ön koşullanma 

kavramı öne çıkmaktadır. İlk kez Murry ve arka
daşları (23) tarafından bildirilmiştir ve kısa süreli bir 
iskemik atağa yanıt olarak gelişen, sonraki uzun 

iskemi dönemlerinde hücre ölüm oranını azaltan, 
hızlı adaptif bir yanıt olarak tanımlanmıştır. İlk 
çalışınalar infarktüs alanının sınırlanması üzerine 
yoğunlaşırken daha sonra aritmi sıklığında azalma 
(24-25) ve sol ventrikül fonks iyonlarında düzelıne 

olduğu da gösterilmiş (26) ve tanım genişletilmiştir. 
Etkisi ATP'nin tüketim hızındaki azalma ile ilişki

lidir (27), Kollateral akımdaki artış ile ilişkisi sap
tanmamıştır (23,28-30). Kesin mekanizması tam ola

rak bilinmemekle birlikte, iskemi-reperfüzyon peri

yodu esnasında salınan adenazinin aktivasyonu ve 
ATP bağımlı potasyum kanalları yoluyla olduğu dü
şünülmektedir (29-31) . Miyokard infarktüsü öncesi 
angina pektoris muhtemelen iskemik ön-koşullan
mayı sağlayarak nekroz alanını küçültmektedir. İs
kemik ön koşullanmanın kalb üzerine olan koruyucu 
etkisi anginal ataktan hemen sonra başlayan ve 2-4 
saat sonra azalan erken faz ve 6 saatten sonra başla

yan ve zirve etkisini 24-48 saatte gösteren geç faz 
olmak üzere iki dönemlidir (32-33). Çalışınaınızı 

AMI öncesi son 24 saatdeki angina pektoris ile sınır-
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landırmamızın nedeni de bu etkileri daha net olarak 
görebilmektir. 

Sonuç olarak AMI öncesi son 24 saatte oluşan angi
na pektoris sol ventrikül fonksiyonları üzerine koru
yucu etkiye sahiptir. Bu etki özellikle anterior 
AMI'de belirgin olarak ortaya çıkmaktadır. Bu has
talarda korunmuş sol ventrikül fonksiyonianna bağlı 

olarak hastane içi koroplikasyon ve ölüm oranı da 
azalmaktadır. 
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