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OZET :

Akut miyokard infarktiislii 265 hasta, infarktiisten dnceki. donemde angina
pektorisi olup olmadigma ve infarktiis baslangicmdaki fiziksel aktivite ile iliskili
angina pektorisin niteligini degerlendirmek iizere gézden gegirildi. Tiim hastalarin
118 inde (¥, 44.5) akut miyokard infarktiisii oncesinde angina pektoris yoktu, 147
sinde ise (& 55.5) vardi. Anginasi olan 147 hatasdan 85 inde (9/,32) kronik angina
vardi. Bu 85 hastadan 19 unda (% 7) infarktiisten dnceki 1 ay igerisinde angina
pektoris sikdyetinin' kotiilestigi, 66 sinda (% 25) ise bir degisiklik olmadigi goriildii
Altmigiki hastada (&, 23.5) ise angina, infarktiisten onceki 1 ay icerisinde baslanugti.

Akut miyokard infarktiisii, dnceden anginast olmayan 118 hastadan 1Vinde
(% 9.4) agir efor, 26 sinda (¥, 22) hafif efor, 59 unda (% 50) istirahat, 22 sinde
(7618.6) ise uykuda meydana geldi. Buna karsilik, iyokarda infarktiisii, onceden
kronik satbl angnasi olan 66 hastadan 4 iinde (° % 6) agiwr efor, 15 inde (% 22.7) hafif
efor, 44 iinde (%, 66.7) istirahat, 3 iinde (%, 4.6) ise uykuda meydana geldi.

Sonug olarak, bizim ¢alismamizda fiziksel aktivitenin myokard infarktiisiinii
meydana getiren etkenlerle dogrudan iliskili olamayacagi kanaatine vardik. . .

GIRIS VE AMAC : _ _

Miyokard infektiisii, kalp dokusunun kanlanmasindaki bozukluga bagl
olarak iskemik kaimasi sonucu olugan bir nekrozdur. Bu nekroz, koroner kan
akiminin birden azalmasi veya miyokardin oksijen gereksiniminin ani olarak

artmasi ve bu gereksinmenin, daralmig koroner arter tarafindan karsllana‘namam
~ sonucu olusmaktadir (1-4).
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Akut miyokard infarktiisii 6ncesinde, bazi hastalarda angina pektoris wvardir,
bazilarinda ise yoktur. Bu oran, degigk tarihlerde yapilan galigmalarda farkli o-
larak bildirilmigtir. (5,7,11)

Caligmamizda, akut miyokard infarktiisii 6ncesindeki angina pektoris sikligt
aragtirildi. Ayrica, ¢aligma kapsamina aldigimiz hastalar, infarktiisiin baslangi-
cindaki fizksel aktivite derecelerine gore smiflandirildi. Agir fiziksel aktivitenin,
miyokard infarktiisiine neden olan bir etken olup olmadigi incelendi.

MATERYAL VE METOD

Calismamiz, 4., 9 1985 ile 7.12.1987 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi

Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Bilim Dalma yatirilan ve kesin

akut miyokard infarktiisii tanist koyulan 265 hastayr kapsamaktadir. Akut miyo-

kard infarktiisii ile birlikte dogumsal kalp hastaligi, valvuler kalp hastalig, tek-

rarlayan infarktiisii olan veya infarktiisiin baslangig tarihi kesin olarak belirlene-

miyen hastalar degerlendirme dis1 birakildi. Tiim hastalarda akut miyokard infark-

tiisii ile uygunluk gésteren semptomlar vardi. Hastalarin hepsinde infarktiis igin

" tipik EKG ornegi goriildii ve kardiyak enzim diizeylerinde yiikselme gozlendi.
Klinik hikaye, hastalarin kendisinden doktor tarafindan alindi.

Calisma grubumuza giren hastalar asagidaki sekilde smiflandirildi:

GRUP- 1 : Infraktiisten 6nce anginast olmayanlar,

. GRUP- II : Infarktiisten 6nce kronik anginasi olan,ar,
IIA : infarktiisten 6nce kronik stabl anginasi olanlar,
IIB : Infarktiisten Onceki 1 ay iginde septomlari kétiilesen kronik
angina pektorisliler,

GRUP-III : Anginas: infarktiisten 6nceki 1 ay iginde baglayanlar.

Infarktiisiin baslangicindaki fiziksel aktivite dort grupta incelendi. Uyku,
istirahat, hafif efor ve agir efor. Istirahat, aktif hareket olmaksizin oturma ya da '
. uzanma olarak belirlendi. Hafif efor, hafif ev isleri, yiiriiyiis, ayakta durma, masa
calismasi ve toplanttya katilma gibi durumlar1 kapsamaktadir. Agir efor ise kosa-
rak merdiven ¢ikma, yokus yukar: veya diiz yolda hizl yiiriime, agir yiik tagima,
tarlada calisma gibi orta dereceden agir dereceye kadar degisen durumlar: kap-
samaktadir.

Istatistiksel analizler t testine gore yapildi.

BULGULAR

‘Calisma kapsamina alman toplam 265 hastadan 239 u (9 90.2) erkek, 26 s1
(7 9.8) kadm idi. Tim hastalarmn yas ortalamasi 54 idi. Toplam 265 hastadan
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118 inde (% 44.5) infarktiisten 6nceki donemde angina pektoris yoktu (GRUP-I),
(% 55.5) ise vardi (GRUP-II -+ III). Bu 147 hastadan 85 inde (% 32) kronik an-
gina tesbit edildi ve bunlan 19 unda (9, 7) angina pektorisin infarktiisten 6nceki

"1 ay iginde kotiilestigi (GRUP II B), 66 sinda (75 25) ise bir degisiklik olmadig1
goriildiigii (GRUP II A). Anginast infarktisten 6nceki 1 ay iginde baglayan
hastalarin sayisi ise 62 (% 23.5) olarak saptand1 (GRUP III).

Tiim hastalarin gruplara gore dagilim, oranlari ile birlikte Sekil-1 de goriil-
mektedir.

Tiim hastalarin 145 inde (% 54.5) 6n duvar miyokard infarktiisii, 108 inde
(% 41) alt duvar, 9 unda (% (3.4) yiiksek lateral ve anterolateral infarktiis, 2 sinde
(% 0.7) gercek arka duvar infarktiisii, 1 inde ise (%4 0.4) subendokardiyal miyo-
kard infarktiisii saptandi. GRUP-III teki 62 hastadan 48 inde (74 77.4) 6n duvar
miyokard infarktiisii vardi. Bu oran, diger gruplardakine gore daha yiiksekti ve
istatistiksel olarak da anlamli idi (p<<0.01) (Tablo-I). '

Tablo-I Her gruptaki hastalarin miyokard infarktiisii lokalizasyonlarma
gore dagilimi.

iINFARKTUSUNLOKALIZASYONU
Yaygin 6n | Antero- | Antero- inferior | Yuk. Lat | Subendo-
Duvar Septal Apikal + + Kardial
. Posterior | A. Lat.
GRUP 1 29 21 4 55 8 1
GRUP II/A 11 16 4 34 1 —
GRUP II/B 2 8 2 7 — —
GRUP 1II 31 11 6 14 — —
TOPLAM 73 | 56 16 101 i 9 1
- Mi éncesi : GRUP
AP yok
118(°/0 44.5)
Stabl AP ——GRUP 11 A
. 66 (°/ 25)
) t
265 hasta - onik AP
85(°/632)
Kotulesen AP — GRUP 1IB.
L ML oncesi 19(%7 )
147(°/6555)

GRUP 111

Yeni baslayan AP
62(°/ 23.5)

Sekil-1: Toplam 265 hastanin grup I, 1IA, 11B ve
grup lIile dagilim.
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Miyokard infarktiisii tiim hastalarin 42 sinde (% 16 uyku, 147 sinde (%
55.5) istirahat, 54 iinde (%5 20.5) hafif efor, 22 sinde (% 8) ise agir efor sirasinda
- meydana geldi.

Miyokard infarktiisii, 6nceden anginasi olmayan 118 hastandan (GRUP
I- (% 44.5) 22 sinde (% 18.6) uyku, 59 unda (% 50) istirahat, 26 sinda (% 22)
hafif efor, 11 inde (J; 9.4) ise agir efor sirasinda meydana geldi.

infarktiis oncesinde anginasi olanlarda (GRUP II-+III) ise miyokard infark-
tiistiniin, 147 hastadan 20 sinde (9 13.5) uyku, 88 inde (% 6,0) istirahat, 28 inde
(7 19) hafif efor, 11 inde (95 67.5) ise agwr efor sirasinda meydana geldigi gorildi
(Tablo-II). ' ‘

Onceden anginast olan ve olmayan hastalarda, miyokard infarktiisii bilyiik

gogunlukla uyku istirahat ve hafif efor gibi diisiik fiziksel aktivite diizeylerinde
meydana geldi. Bu 1statlst1ksel olarak da anlaml idi (p<0.01).

Onceden anginasi olan ve olmayan hastalarin miyokard infarktiisii baslan-
gicindaki fiziksel aktivite derecelerine dagilim arasmda anlaml bir fark goriil-
medi.

Tablo - II: Her gruptakx hastalarin infarktiisiin baslngicindaki f171ksel akti-
vite dereclerine gorp dagili. -

FiZIKSEL AKTIVITE DERECELERI

Uyku | Istirahat | Haf. Efor | Agir Efor Toplam
GRUP 1 - 22 1. 59 26 11 118
GRUP II/A 3 44 15 4 66
GRUP II/B 6 10 1 2 19
“GRUP 111 11 34 12 5 62
TOPLAM 2 | 147 54 22 265

TARTISMA

Akut miyokard infarktiisii 6ncesindeki angina pektoris sikligi, daha 6nce
birgok aragtirmaci tarafindan arastirilmig ve 9 9.5 ile % 65 arasinda birbirinden
¢ok farkh sonuglar bildirilmistir. Bu ¢ahgmalar yaklasik 50 yil 6ncesine dayanir.
Bu konudaki galismalarin bu denli farkli sonuglar gdstermesini, calisma metodla-
rinin farkl olusuna tani kriterlerinin farklihigina ve de gahgmalarm farkl popii-
lasyonlarda yapilmis olmasina baglayabiliriz.

Bizim galigmamizda akut miydkard 1nfarl!tusu oncesinde angma sikligini
%o 55.5 bulduk. Bu sonucumuz iliteratiire uygunluk géstermektedir (5-12). An-
cak Yater ve arkadaslarinin sonuglarina uymamaktadir. Ashhda Yater ve arkadag-
larinin sonuglart %; 9.5 ile literatiirde tesbit edilen en diisiik orandir ve iliteratiirdeki
diger sonuglara da uymamaktadir(5).
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Degisik tarihlerde yapiian ¢aligmalara gére miyokard infarktiisii 6ncesinde-
ki angina pektoris goriilme sikligt Tablo-III te gosterilmistir.

Tablo-III: Degigik tarihlerde yapilan gﬂhgmalara gbre miyokard infarktiisii
oncesindeki angina pektoris sikhigi.

Arastirmacinin ad Yili Hasta sayis) Mi O. angina

Feil (5) 1937 % 50
Sampson ve Eliaser { 5) 1937 : o7 43
Master ve ark. (9) 1941 % 27
Yater ve ark. (5) 1948 60 % 9.5
Mounsey (5) 1951 139 % 29
Wood (9) 1951 100 % 45
Vakil (9) 1966 2952 % 36
Kinlen (12) 1969 194 % 49
Solomon ve ark. (7) 1969 100 % 59
Stowers ve ark. (9 12) 1970 180 90 55
Fulton ve ark. (12) 1972 . 121 % 44
“Madizes ve ark. (10) ‘1974 104 % 48.7
Alonzo ve ark. (11) 1975 160 %% 65
arper ve ark. (12) 1979 577 % 52
Matsuda ve ark. (8) 1985 197 ) % 53
Bizim calismamiz , 1987 265 % 55.5

Miyo'kard infarktiisii baslangicindaki fiziksel aktivitenin derecesi de birgok
arastirmact tarafindan caligtlmustir. Phipps (1) 1936 da yaptift bir calismada miyo-
kard infarktiisiiniin 9/ 13 agir efor, % 18 hafif ve orta derecede efor, 7/ 6 cerrahi
girigim, % 51 istirahat, % 8 oraninda ise uykuda meydana geldigini bildirmistir.

Roberts (6)’in yaptig1 bir galismada miyokard infarktiisiiniin 94 2 agwr efor,
%9 orta‘derecsde efor, % 20 hafif efor, % 16 normal yiiriime, % 31 istirahat,
9/ 22 oranmda ise uykuda meydana geldifi saptanmigtir.

Solonion ve arkadaslar1 (7) miyokard infarktiisiindin % 23 uyku ve istirahat,
9/ 70 hafif ofor, %, 5 oranunda isc agir efor sirasinda !neyaaua geldigini belirtmis-
lerdir.

Matsuda ve arkadaslar (8) bu oranlart uykuda % 17, istirahatte %{ 35, hafif
eforde % 36, agir eforda % 12 olarak bulmuslardir.

Bizim ¢alism2mizda miyokard infarktisiiniin 9, 16 uyku, 94 55.5 istirahat,
°/20.5 hafif efor, 9,8 craninda ise agw efor sirasinda meydana geldigini tesbit ettik.

Rizim calismamizda buldugumuz uykuda meydan~ gelen infarktiis oram,

Roberts’in sonucu ile Matsuda ve arkadaglarinin sonucuna uymaktadwr. fakat,
"Phinls’in sonucundan biraz farklidir.




Istirahatte meydana gelen infarktiis orami sonucumuz Phipps’in sonucuna
uymaktadir, ancak Matsuda ve arkadaglar1 ile Roberts’in sonucundan biraz faz-
ladir. Solomon ve arkedagslart ise uyku ve istirahatte meydana gelen infarktiis
oranlarin birlikte deferlendirmisier ve bu orant % 23 bulmuslardir. Bizim calig-
mamizda, uyku ve istirahatte meydana gelen infarktiis oram % 71.5 olup, Soiomon

ve arkadaglarinin sonuglarindan ¢ok fazladir.

Bizim ¢aligmamizda, hafif efor sirasinda meydana gelen infarktiis orani
(% 20.5), Matsuda ve arkadaslori ile Phipps’in sonucuna uymaktadir,- buna
karsilik, Solomon ve arkadaslart ile Roberts’in sonucundan diisiiktiir. Aslinda,
Solomon ve arkadaslarinin sonuglar1 % 70 ile literatiirdeki en yitksek orandlr
ve literatiir sonuglarina da wymamaktadir.

Caligmamizda, agir efor sirasinda meydana gelen infarktiis orant, Phipps,
Matsuda ve arkadaslart ile Solomon ve arkadaslarinin sonuglarina uvmaktadlr
Roberts’in sonucundan ise yiiksektir (Tablo- -1V)

Calismamizda, 6nceden anginast olan ve olmayan hastalarm miyokard .in-
infarktiisii baslangicindalki fiziksel aktivite derecelerine dagilimi arasinds anlaml
bir fark goriilmedi. Gnceden anginasi olan ve olmayan hastalarda, miyokard infark-
tiisli biiyiik gogunlukla uyku, istirahat ve hafif efor gibi diisiik fiziksel aktivite
diizeylerinde meydana geldi. Bu istatistiksel olarak da anlamli idi (p<0.01),
(tablo-1I).

Sonug olarak, fiziksel aktivitenin sekli, miyokard infarktiisii patofizyoloji-
sinde dolayli bir bulgudur. Bizim calismamizda ve diger birgok galismada, miyo-
kard infarktiisii gesitii fiziksel aktivite derecelerinde meydana geldigi igin, fiziksel
aktivite, miyokard infarktiisiinii meydana getiren etkenlerle iliskili olmayabilir.

Tablo-IV: Degisik tarihlerde yapilan calismalara gore, hastalarin miyokard
infarktiisii baslangicindaki fiziksel aktivite derecelerine gdre dagilimi,

infarktiis Baslangicindaki Aktivite Dereceleri

i g

peet Q ) o) O

& g

Arastirmaci 2 s B o =§ '§ gz E % A
‘ ‘3 Q H o.M @ = B L2 o
S| Ee EE B |88 R 2E

Phipps (1) g 3] 8 6 - 13
Roberts (6) 22 31 29 1 16 — — 2
Solomon (7) 23 70 o — 2 5
Matsuda (8) 17 35 36 —_ — 12
Bizim :
Caligmamiz 16 55.5 20.5 — — 5
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SUMMARY

THE FREQUENCY OF ANGINA PECTORIS BEFORE ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION AND THE RELATIONSHIP BETWEEN
ACUTE MYCOCAR DIAL INFARCTION AND PHYSICAL ACTIVITY

265 patiets with acute myocardial infarction were evaluated as to whether
they have angina pectoris in preinfarction period or not, and as to the relationship
between the feature of angine pectoris and physical activity in onset of myocardial
infarction. There was no angina pectoris before acute mycoardial infarction in
118 out of all petients (44.5 %), the remainder (55.5 %) had angina pectoris in
pre—infarctio‘n period. Of 147 patients with angina pectoris, 85 had chronic angina
pectoris. It was seen that the complaints of angina pectoris became worse within
one month before myocardial infarction in 19 patients (7%) of the 85 cases, while
66 (25 %) had no complaint. However, angina paectoris in 62 patients began wit-
hin one month before myocardial infarction. Of 118 patlents with no previous
angina, acute myocardial infarction developed in 11 (9.4,%;) during severe effort,
in 26(22 %) during mild effort,in 59 (50 %) during rest, and in 22(18.6 %) during
slezp. However, in 66 patients with previous chronic stable angina pectoris,
acute myocardial infarction developed in (4,6 5¢) during severe effort, in 15(22.7
/) mild effort, in 44 (66.7 %) during rest, and in 3 (4.6 %) during sleep.
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