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OZET :

, Akut myokard infarktiisii'niin (AMI) daha once Stabil ve Anstabz! Angina
Pektoris (SAP, AAP) veya gecirilmis Myokard Infarkuiisii (GM’I) hikayisi ol-
mayan hastalarda daha yaygin oldugu thotezz AMI'lii 135 hastada aragnrildi. Bu
amacla AMI tanisy ile yanrilan hastalarda 48 saar, 8 saat aralarla CK ve CK-MB
tayin edildi. Olgularin EIK orant 124111, yag ortalamast 54. 7497 idi. GMI, SAP
ve AAP'T olmayan negatif hikayell gruptaki (Gmy 1) olgu sayisi 72 (% 56.3) po-
zitif hikayeli gmpzakz (Grup 11) oiou sayist 59 (% 43.7) idi. Grup l'de CK
62523845410, CK-MB ise ]OQ’.8i64.7 1U, Grup Ii'"de CK 7824545.9 1U, ve
CK-MB 146.7498.8 1U bulundu. Sonuclarda istatistiksel agidan anlamiy farkiilik
bulundu (p<0.05, p<0.0005).Q dalgali infarkuis insidans: her iki grupta ayn:
olmasina ragmen CK ve CK-MB diizeyleri karszlaﬁm[dzgmda her iki grup
‘arasinda anlamly farklilik (p>0.05, p<0. 01) bulundu. Infakis éncesi SAP, AAP,
GMI hikayesi olanlara gére, olmayan hastalarda infarktiisiin daha yaygin olabile-
cegi sonucuna varildi.

~ GIRIS:

. AMI'li hastalarin ¢ogunda daha once GMI ve/veya AP hlkaye51 mevcut
degildir. Bu hastalarda anjiografi ilc GMI ve AP'i oluan hastalardan daha az
yayginlikta Koroner Arter Hastalifi (KAH) tesbit edilmis olmasina ragmen Q dal-
galt mykorad infarktiisii insidansinin daha yiiksck oranda oldugu bildirilmigtir (1-
4), Daha once higbir bulgusu olmayan AMI'li vakalarda yapilan kontrast vent-
rikiiliiografi ilc gok daha yaygin bir duvar hareket bozuklugunun oldugunu
gosterilmigtir. (5). Mevcut ¢alismalar ve klinik gozlemler, GMI ve AP hikayesi
olmdyanlardd, ol.inlara g()re, AMI' niin daha yaygin olabilecegini dusunmektedlr
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Creatin Kinase (CK) ve izoenzimi olan CK-MB AMi'niin tanisinuda kul-
lanilir. ve ilk 4-8 saat igerisinde yiikselmeye baglar. 3-4 giin igerisinde normale
doner. CK ve CK-MB'nin seri olarak tayini infarktiis tanisinda oldugu kadar,
genisligi hakkinda da 6nemli bilgiler verir. Otopsilerle, CK ve CK-MB'nin in-
farktiise ait nekroz sahasimin genigligini yansittifi da dogrulanmistir (5).

Bu ¢alismada; infarktiis sahasinin genigligini tayin etmek amaciyla seri CK
- ve CK-MB tayinleri yapild1. infarktiis 6ncesi GMI ve AP hikayesi olan ve ol-
- mayan hastalar arasinda cnzim diizeyleri agisindan fark olup olmadu aragtirldi.

MATERYAL VE METHOD:

Ocak 1991 ile Nisan 1992 tarihleri arasinda Anabilim Dalimiza AMI tanis:
ile yaunlan hastalar ¢alismaya dahil edildi. AMI tanisi tipik hikaye, EKG ve
enzim degisiklikleri ile kondu. Ttim olgularda infarktiis 6ncesi GMI-SAP-AAP
hikayesi olupl olmadig dikkatli bir sckilde aragtinldi. Trombolitik tedavi yapilip
pozitif netice alinanlar ¢ahigma harici tutuldu. GMI, SAP, ve AAP hikayesi ol-
mayan olgular negatif hikaycli grubu (Grup I), GMI, SAP ve AAP hikayesi olan
olgular pozitif hikayeli (Grubu II) olusturdu. Hikayesi birkag giinden beri varolan
hastalar negatif hikayeli gruba dahil edildi ve bu semptomlan meveut AMI'niin bir
parcasr olarak Kabul cdildi.

Grup I ve Grup Il'deki hastalarda 50 yasin altinda olanlar, 50-64 yas
arasinda olanlar ve 65 yagin iizeride olanlar diye 3 ayn yas grubuna aynldi. AMI
seyri sirasinda hastane komplikayonlar siklik sirasina gore su-sckilde belirlendi;
atriyal ve ventrikiiler aritmiler. kalb bloku, konjestif kalp yetmezligi, rekiirrent
gogus agnsi, infarktiisiin yayginlasmasi ve lim.

AMI tamist ile yaunlan tim hastalarda bagvurdugu andan itibaren 8 saat
arayla 48 saat boyunca kan dmekleri alinarak hastanemiz biyokimya laboratu-
varinda "U.V. Kinetik" methoduyla CK ve CK-MB diizeyleri tayin cdildi, AMI
tanist i¢in total CK'da yiikselme ve CK-MB'nin total CK'min en az % 5'i olmasi
yeterli idi. Bunun yaninda AST ve total LDH ve LDH izoenzimleri de hastanin
yat g idi. Bunun yaninda AST ve total LDH izoenzimleri-de hastanin yatug: siire

-boyunca tayin cdildi. CK, CK-MB, AST, LDH dizeylerini yiikseltebilecek diger
sebepler titiz- bir sekilde aragunldi ve siipheli olgular ¢cahisma dis1 tutuldu. Seri
EKG takipleri yapild. Infarktiisiin Q ve non-Q olup olmadigina 14. giinde karar
verildi. :
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Her bir gruptaki olgularin CK ve CK-MB degerleri ortalamis alinda ve
sonuclar kargilagltinldi. Istatistiki analizlerde Student t ve Chi square testi kul-
lanild1. -

BULGULAR:

Cahgmamlza alinan 135 olgunun 11'1 (% 8) kadin, 124"t (% 92 erkek idi.
Yas ortalamast 57.7£9.7 idi Grup I'de olgu sayis1 76 (% 56.3), Grup II'de olgu
say1st 59 (% 43.7) idi. Grup I'deki olgularin 70'i erkek, 6'st kadin olup, yas or-
talamast 53.0+15.3 yill, Grup II'deki olgularin 54'0 erkek, 5'i kadn olup, yas
ortalamasi 56.7+£7.4 yil idi. Grup II'deki olgulann Grup I'dekilere gére daha
yash idiler (p<0.001). Grup II'deki olgularin  5'inde GMI, 37'sinde SAP veya
AAP 17'sinde GMI ve AP hikayesi mevceuttu. Calismamizdaki kadmn hastalarin
sayist ¢ok az oldu{zuhdan (% 8) kadn ve erkek hastalar aynca kar§11a§un1/mad1‘

Grup I'de total CK 7824545.9 1U, Grup I'de 625.24384.5 1U, Grup I'de
CK-MB 146.7498.8 U, Grup II'de 109.8+64.7 1U olup, Grup I'deki CK ve
CK-MB diizeyleri Grup II'deki nden yiiksck bulundu. Farklilik 1stausuksel
agindan anlamli idi (p<0.05, p<0.001) (Tablo D.

Tablo 1: Grup I ve II'dcki CK ve CK-MB degerleri.

- Grup I Grup I1 p degeri
: o (76 olgw) (59 olgu) '

CK (1U) 782=35345.9 . 621.2+3845 - 005
CK-MB (IU) - 146.6+98.8 109.8+64.7 0.001

, Grup I ve IT'deki her bir yas grubunun CK ve CK-MB diizeyleri s6yle idi;
Grup I 50 yasin altindakilerde (28 olgu) CK: 604.2+467.1 1U, CK-MB:
1124£62.7 TU, Grup II (11 olgu), CK: 601. 3£376.3 IU, CK-MB: 109.6160.1

1U idi. Grup I 65 yag tizeri (11 olgu) CK:-740.6 +573.3 IU, CK-MB:
122.3+79.6 1U, Grup II'de (12 olgu) CK: 687.74435.8 1u, CK-MB 119.4£91.4

IU idi. Bu yaslarda her iki grup arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptan-
madi. Grup I'de 50-65 yas arasinda olanlar (38 olgu) CK: 965.4+451.6 1U,
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~CK-MB: 174.5£59.3 1U, Grup II'de (35 olgu) CK: 618.3+344.9 U, CK-MB:
103.1241.9 1U olup, Grup I deki CK ve CK-MB diizeyleri, Grup II'dekilerden -
farkli bulundu. Istatistiki olarak anlamli farklilik vardi (P< 0.0005, P<0. 0005)
(Tablo 2).

Grup II'daki olgulann ¢ok az bir kismi diizenli bir gekilde nitrit, kaisiyUm ,
kanal blokeri ve beta bloker g1b1 antianginal ilag kulhmyordu Bu nedenle ilag
‘alan ve almayan has{a arn CK ve CK-MB degerlerini kargilastirma yapma imkaru
olrmdx : :

Q dalgalt infarkuis sikli@i her iki gruptd birbirine \akmdl (GrupTde % 71.
Grup Il'de % 77). Ancak Grup IdL CK: 716. 14246.4 TU, CK-MB: 144.5482.8
U, Grup I'deki CK: 610.1+315. IU, CK-MB: 104.1464.1 1U o olup, Grup
I'deki enzim diizeyleri Grup 'den j;u'kscku Frakhhk istatistikse! olarak anlamb
bulundu (p<0.05, p<0.001) (Tablo 3.

Tablo 2: 30 yasin alunda, 50- 65 vag ve 65 yasin Uzerindeki hastalarda CK
ve. CK-MB degerlern.

Yas : ' Grup 1 . Grup 11 - pdegen
CK(IU)  604.2+463 1 601.3+3763 05

50 (28 olgu) (1tolguy .~
CK-MB (IU)  112+62.7 10964601 0.5
CK (1U) 9654+451.6  618.3+344.9 . 0.0005

-.50-65 ' (38 olgu?7 . (350lgu) o
CK-MB(IU) 174.5+59.3 10374419 0.0005
CK (IU) 740.6+573.3 687.7+439.8 0.5

65 ' : (11 olgu) © - (12 0lgu) _ :
CK-MB (IL)  122.3+79.6 119.4+91.4 0.5




Tablo 3: Q dalgali infarktiislii olgularda CK ve CK-MB degerleri

Q dalgal infarkriis S4olgu (%71)  460lgu(%77) 05
CK (1U) 716.1+246.4 610.143152  0.05
CK-MB (1U) . T 144.5+82.8 104.1+64.1 0.001

PR

Hastanede g('jriiien komplikasyonlar sdyle idi; Grup I'de ventrikiiler pre-
matiire atim 19 (% 25), ventrikiiler ﬁbzﬂasyon ve kardiyak arres 9 (% Q)Qatriyal
aritmi 15 (% 20), kalp blogu 15 {% 20), konjestifl kalp yetmezligi 24 (% 32), '
rektirrent gogis agrist 30 (% 40), infarkiisin yayilmasi 6 (% 8), 8lim 5 (%38) ol-
guda gorildi. | | |

Grup 1'de ventrikiiler prematiire aum 17 (% 30}, ventrikiiler fibrilasyon ve
atriyal aritmi 8 (% 13), konjestif kalp yetmezligi 16 (%
181 23 (% 40), infarktiis yayiimast 2 (% 3, 6im 4 (% 7)

fikasyonlar arasinda iki grup arasinda farklilik saptanmadi

kardiyak arrest 4 (%),

30y, rekiirrent gogiis

e

olguda gorildil. Komp

Tohle 4°
(Tablo 4).

Tablo 4: Hastancdeki komplikasyonlar

- Grupl o Grmpll 0 Anlamhilik

VPB 19 (% 25) 17 (% 30) NS
VF,CA 9% 12) 4(% 8) NS
Atrial aritmi 15(% 20) 11 (% 20) NS
Kalp blogu 15 (% 20) 8 (% 13) NS
KKY ' 24 (% 32) 16 (% 30) NS
RGA 30(%40) 23 (% 40) NS
Infarktiis vayilmas 6 (% 8) , 2(% 3 NS
Monzﬁi;c B 5(% 8) . 4%k T NS

* VPB: Ventrikiler Prematiire Beat: VF: Ventrikiiler Fibrilasyon, CA: Kardiyak Arrest, KKY:
Konjesuf Kalp Yetmezligi, RGA: Rekiirrent Gogiis Agnisi, NS: Onemsiz.

383



TARTISMA:

AMI'li hastalarin yansinda veya 2/3'inde GMI ve AP hikayesinc sahip
olmadiklan 6nceki ¢aligmalarda goriimiistiir (1,47. Bizm ¢alismamizda 135 olgu-
nun % 56'sin negatif hikayeye, % 46's1 pozitif hikayeye sahipti. Sonuglar lite-
ratiir ile uyumlu idi (2,3). Olgularin yas ortalamasi 54.7+9.7 yil olup, gruplar
arasinda yag agisindan anlamh farklilik vard: (P<0.001). Ancak bu farklilik in-
farktisin yayginhigini. CK ve CK-MB diizeylerini ctkilemeyeceginden dikkate
alinmadi (),8). Calisma grubumuzu olusturan olgularin ¢ok az bir kismi kadin
oldugundan, yapl}an kar§11a§tmml arda kadin-crkek ayrimi yapilmad. '

Total CK ve CK-MB dizeylen kargilagtinldiginda, Grup I'deki diizeyler
daha ytiksck olup, anlamhi farkhliklar saptandi (p< 0.05, p<0.001). Bu sonuglarv
Brush CE ve ark. sonuglart ile uyumlu.id (7).

Her iki gruptaki olgular 3 yas grubuna aynldi ve CK. CK-MB dizeyleri
kargilaguinldi. 50 yag alt ve 65 yay tzerindeki olgulann sonuglan istatistiksel ola-
rak anlamli farkhlik gostermedi. 50-65 vay grubunda ise anlamlr farkhilik tesbit
edildi (P< 0.0005, p<0.0005). Brush ve CE ve ark. (7) caligmalannda isc her 3
yas grubu arasinda CK ve CK-MB diizevleri agisindan anlamli farkhilik oldugu
bildirilmigtir.

- Q dalgalr infarkiiis sitkhi@ her iki grupta da vakin sikhkta idi. CK ve CK-MB
dizeyleri kargilagiinldi@inda. CK dizeyleri arasimda anlamli farkhihik esbit edile-
mezken, CK-MB'de anlamh farkhilk texbit edildi (P<0.05. p<0.01). Bu sonuglar
literatliirdeki songulara uyumlu idi (7).

Williams ve ark. (10) bir ¢calismalannda koroner anjiografi \apukldn olgu-
larda kollateral dolagim ile angina pektoris arasinda siki iligki tesbit etmislerdir.
Bdylece kollateral olusumu hizlandiran bir fakir olarak uzun stireli iskeminin ot
kili olabilecegini ileri stirmiiglerdir. Hayvan calismalaninda koroner arterlerin uzun

stireli, tedrici okliizyonunun kollateral olugsumunu hizlandirdid1 gosterilmistir
(9,11,12). Rentrop ve ark. (137 balon okliizyoru esnasinda tesbit edilen kollate-
ral damarlagsmanin stenoz siddeti ile kantitatif bir iliski halinde oldugunu tesbit
ctmiglerdir. Bunun yamisira. balon okliizyonu esanasinda olusan so ventrikil dis-
- fonksiyonuun kollateral dolayml ivi olan arterlerin besledigi mykorad
bélgelerinde daha az siddetle oldugunu sapt: amislardir. Bizim gdllsmamvdalu ol-
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gulann ¢ok daha az bir kisimina infarktds sonrasi koroner anjiografi yapilds i¢in
pdyle bir kargilastirma yapilmadi.

Mevcut bilgilere ve bu ¢aligmadan clde edilen sonuglara gore; az siddetli ko-
roner lezyohu ve semptomlar olan ve muhtemelen kollateral damar olugumu az
olan bir hastada spontan koroner okliizyon esnasinda ¢ok daha yaygin mykorad
infarktiisii olugabileccktir. CK ve CK-MB diizeyleri uzun siireli semptomlart veya
GMI olmayan olgularda, olanlardan ¢ok daha yiiksek olacakur.

SUMMARY:

THE ELATION BETWEEN ANGINA PECTORIS AND OLD
MYOCARDIAL INFARCTION AND CK AND CK-MD VALUES
THAT INCREASE IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION.

- The hypothesis that acute myocadial infarction (AMI) is common in patients
who have a negative history of stabile and unstabile angina pectoris (SAP, UAP)
or old myocardial anfarction (OMI) was investiated in 135 patients who had AMI.

CK and CK-MB were detected in patients with AMI with 8 hours interval in 48
* hours. Male/female rate was 124/11 and age mean was 54.749.7. There was 76
cascs (% 56.3) in the group who had a negative history of OMI, SAP and UAP
(Group 1) and the was 59 paticnts (% 43.7) in the Group II who had a positive
history.

CK was 625.24384.5 [U, CK-MB 109.8+64.7 1U in Group I and CK was
782.0+545.9 1U, CK-MB was 146.7+98.8 1U in Group II:

There was an statistically important diffcrence between the reslts (p< 0.05,
p<0.001). The cascs in the two group were separcted to 3 age group.

CK and CK-MB values were compared. The results weren't statistically dif-
feren in the patients who were older than 50 and younger than 65.

There was an important difference in the groups who were bcblwcen 50 and.
64 ages (p<0.0005, p<0.0005).
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Q wave infarction incidence were same in the two groups, but there was an
important difference between CK and CK-MB values (p<0.05, p<0.01).-

We concluded that infarction in more common in the patients who didn't

have history of SAP, UAP and OMI than Lhe pauem‘; who had hlstory of SAP, j
UAP and OMI.
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