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OZET

Bu c¢alisma akut inferior miyokard infarktiisiinde
(AMi), gegici O dalgali miyokard infarktisii (GQMI), 0
dalgasiz miyokard infarktisii (NQMI) ve Q dalgali miyo-
kard infarktisii (QMI) olan hastalarda, O dalgasinin er-
ken prognoz ve Kkoroner arter hastaliginin ciddiyetini belir-
lemedeki roliinii arastirmak igin yapildi.

Enstitimiizde Ocak 1988 - Aralik 1991 tarihleri ara-
sinda yatan akut inferior MI'lii 438 hasta, EKG bulgulari-
na gére GQMI, NQMI ve QMI olmak (izere (¢ gruba
ayrildi. Bu hastalardan 148'ine post MI dénemde koroner
anjiyografi yapild..

Yas, cinsiyet, risk faktérleri ve AMI éncesi angina
gérilme sikligi  bakimindan gruplar arasinda fark saptan-
madi.

CPK ve CPK-MB maksimum degerleri QMI'll grupta
(613.4+382.4U, 55.3+33.5U) diger iki gruba gére (sira ile
464.4+137.8U, 44.6+21.8U ve 45S.5¢99.2U, 41.3+14.60)
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.001, p<0.001).

AMi'nin  erken  komplikasyonlarindan  konjestif kalp
yetersizligi  ve  sagd ventrikiil  miyokard  infarktiisi
(KKY/RVMI) ve AV blok OMide (%34.2 ve %41.2)
GQMI (%7.1 ve %7.1) ve NOMiye (%55 ve %22.2)
gbre anlaml olarak sik gérildi  (p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p<0.001). Hastane i¢i mortalitede QMi'de
(% 13.5) diger iki gruba (%2.4, % 1.9) gére anlamli olarak
yliksekti (p<0.025, p<0.025).

Post Mi angina pektoris ise GOMi'de %50 NOMi'de
%55.5 orani ile QMI'ye (%23.7) gére anlamli olarak daha
fazla bulundu (p<0.05, p<0.05).

Koroner anjiografik incelemede, Mi'de sorumlu arte-
rin total okliizyonu QMi'de (%55.3), GQMI (%7.1) ve
NOMi'ye (% 16.7) gbre anlamli olarak fazla bulunurken
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SUMMARY

This study has been performed to evaluate the early
prognostic value of the Q wave and the severity of coro-
nary artery disease in subgroups of patients with acute
myocardial infarction (AMI)
myocardial infarction (NQMI), myocardial infarction with
transient Q wave (TQMI) and myocardial infarction with
0 wave (QMI).

438 patients with Ml who have been followed up in
our institution between January 1988 and December
1991 have been divided into three categories according
to their ECG's consisting of TQMI, NQMI and QMI.

No significant changes were observed between the
groups concerning age, sex, risk factors and the frequen-
cy of anginal episodes before AMI.

CPK and CPK-MB values were found to be signifi-
cantly higher in the group with QMI (613.4+382.4U,
55.3+33U) compared to the two other groups
(464.4+137.8U, 44.6+21.8U and 455.5 + 99.2U, 41.3+
14.6U) (p<0.001, p<0.001).

The early complications of congestive heart fai-
lure/right  ventricular Ml and AV block observed in AMI
were manifested more frequently in the group with QMI
(34.2% and 41.2%) compared to the groups with TQMI
(7.1 % and 7.1 %) and NQMI (5.5% and 22.2%) (p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001). In hospital mortality was al-
so higher in patients with QMI (13.5%) compared to the
other two groups (2.4%, 1.9%) (p<0.025, p<0.025).

consisting of non-Q wave

Post Ml angina pectoris was more frequent in pa-
tients with TQMI (60%) and NQMI (565.5%) compared to
the group with QMI (23.7%) (p<0.05, p<0.05).

Coronary angiography revealed that total occlusion
of the artery responsible for M| was significantly more
frequent in QMI (55.3%) compared to TQMI (7.1%) and
NQMI (16.7%) (p<0.001, p<0.001). The patients who had
normal coronary arteries were significantly higher in the
groups with TQMI (14.3%) and NQMI (11.1%) compared
to QMI (0%).
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(p<0.001, p<0.001) normal koroner arterleri olan hastalar
ise GOMI (%14.3) ve NQMi'de 1), GMi'ye (%0)

gbre anlamli olarak daha fazla bulundu (p<0.005,
p<0.005).
Sol ventrikiilogratide duvar hareketlerinde  bozukluk

olan hasta sayisi OMi'de (%93.9), GOMi (%57.4) ve
NOMi'ye (%66.7) gére anlamli olarak fazla bulunurken
(p<0.005, p<0.005), anevrizmatik segment sayisi da yine
OMi'de (%4.3) diger iki gruba gére (%0, %0) anlamli ola-
rak ylksekti(p<0.001, p<0.001).

Sonug olarak GOMI ve NOMI'li hastalarda OMI'li
hastalara gére miyokard hasarinin daha az, KKY, RVMi,
ciddi ritm ve ileti kusurlarinin daha seyrek, erken mortali-
tenin daha dlsiik oldugunu saptadik.

Anahtar Kelimeler: inferior miyokard Infarktiisti, Q dalgasi
Prognoz

T Klin Kardiyoloji 1994, 7:137-143

Giniimiizde miyokard infarktiisii (AMI) elektrokar-
diogratik olarak Q dalgali miyokard infarktiisii (QMi) ve
Q dalgasiz miyokard infarktisi (NQMI) olarak iki gru-
ba ayrilmaktadir (1-3). Yakin zamanlarda arastirmacilar
AMIi'niin baslangicinda gériiliip sonra kaybolan gegici
patolojik Q dalgasina dikkatleri gekmektedirler, inferior
Mi'de daha sik gézlenen bu gegici Q dalgah AMI li
hastalarin klinik anjiografik ve patolojik yénden farkh 6-
zellikleri bildiriimekte ve AMi'lerin siniflandiriimasinda,
bu grubun ayri degerlendliilmesi 6nerilmektedir (4-7).

Biz de 148'ine koroner angiografi yapilan toplam
438 akut inferior MI'li hastayl bu yeni bilgiler dogrul-
tusunda QMIi, NQMI ve gegici Q dalgali miyokard in-
farktiisii (GO.Mi) olarak 3 gruba ayirip klinik, angiogra-
fik 6zelliklerini erken prognozla karsilastirmali olarak in-
celedik.

MATERYEL VE METOD

Bu c¢alismada, Ocak 1988 - Aralik 1991 tarihleri
arasinda, Istanbul Universitesi Kardioloji Enstitiisii, Ko-
roner Yogun Bakim Unitesine AMI tanisi ile yatirilan
1086 hasta lginden, akut inferior miyokard infarktiisi
saptanan 438 hasta ve bunlardan post Mi dénemde
koroner anjiografisi yapilan 148'i incelendi.

inferior AMI tanisi su kriterlere gére kondu. 1) 30
dakikadan uzun siiren ve dilalti nltrite cevapsiz gégdis
agrisi, 2) Tipik kardiak enzim (CPK ve CPK-MB) yulk-
selmesi, 3) EKG'de Di, Dm, aVF'de tipik ST-T degisikli-
kleri (en az 2 derivasyonda veya aVF'de) (2).

inferior MI'li 438 hasta. 12 derivasyonlu EKG
bulgularina gére, 3 gruba ayrildi. Grup [: inferior derl-
vasyonlarda yeni gelisen patolojik Q dalgasinin
(@>0.04 sn. ve kendisini takip eden R dalgasinin en
az %25'i kadar derin) olugsmasi ve en az 1 gin devam
edip daha sonraki 3 giin iginde kaybolmasi (GOMi),
Grup Il: Patolojik Q dalgasi gelismesi ve R dalgasi
amplitidi degisikligi olmamasi, inferior derivasyonlarda

The number of patients with wall motion impairment
in left ventriculography was higher in QMI (93.9%) com-
pared to TQMI (57.4%) and NQMI (66.7%) (p-0.005,
p<0.005). The number of aneurysmatic segments was
again higher in QMI (4.3%) compared to the two other
groups (0%, 0%) (p<0.001, p<0.001).

It is concluded that the extent of myocardial lesion
was smaller, the congestive heart failure, right ventricular
MI, rhytm and conduction disturbance and in hospital
mortality were seen less frequently in patients with TQMI
and NQMI than in patients with QMI.

Key Words: Interior myocardial infarction, Q wave,
Prognosis
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yeni gelisen 1 mm. veya daha fazla ST segment dep-
resyonu ve/veya T dalgasinin simetrik olarak ters don-
mesi (NQMi), Grup |lll: Inferior derivasyonlarda yeni
gelisen ve devamli godzlenen patolojik Q dalgasi bulun-
masi.

Gegirilmis Mi tanisi ve EKG bulgusu olan hasta-
lar, Mi'nin bulgularini saklayabilecek ya da yalanci in-
farktis goérunimine neden olabilecek, dal bloklari, sag
ve sol ventrikll hipertrofisi, WPW sendromu, kardio-
myopati, perikardit, mitral kapak prolapsusu, valviler
ve konjenital kalb hastaligi olanlarda, digitalis kullanimi,
elektrolit bozuklugu gibi ST segment ve T dalgasi
degisiklikleri bulunanlar ¢alismaya alinmadi.

Bitiin hastalarda, AMI 6ncesi IKH durumu, risk
faktorleri, inisiyal gégis agrisinin siresi, CPK ve CPK-
MB maksimum degerleri, AMi'nin erken kompli-
kasyonlari ve mortalite arastirildi. Sag ventrikil miyo-
kard infarktlisi (RVMI) tanisi klinik olarak sa§ ventrikiil
ylklenmesiyle birlikte, sag derivasyonlarda (6zellikle V4
R-VeR'da) 1 mm'nin Ustiinde ST segment elevasyonu
olmasi ve birlikte vendz dolgunluk, hipotansiyon, hasta-
nin sirtistl rahat yatabilmesi, supraventrikiiler aritmi ve
A-V ileti kusurlari gorilmesi durumunda disintlda (2).

Hastalar YBU'da monitorize edildiler. 24 saatlik
sirekli ritm takipleri yapildi. YBU sonrasi servisde ise
cekilen glinlik EKG'lerinde ritmleh izlendi.

Hastalarin 148'inde koroner ve sol ventrikldl si-
neangiografisi yapildi. Koroner arterde damarin gapini
%50 veya daha fazla daraltan lezyon anlamli darlik
olarak kabul edildi, %50'nin altinda lezyonu olan da-
marlar normal olarak yorumlandi (8). Koroner damarda-
ki darhik 3 kardiyolog tarafindan ayri ayri deger-
lendirilerek lezyon manuel ydntemle cizilip hesaplandi.
%50'nin Uzerindeki darhiklar, %50-75 arasi, %75-95
arasl ve %100 darliklar olarak 3 gruba ayrilarak deger-
lendirildi. EKG'deki inferior lokalizasyonuna uyan miyo-
kard bolgesini besleyen ve %70 ve Usti anlamli lezyo-
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nu olan, sag koroner arter ve sirkumfleks arterlerden
birisi infarktiise neden olan koroner arter olarak kabul
edildi. Ayrica biitiin hastalarda sol 6n inen arter lez-
yonlari ve kollateral damarlarin varhgi incelendi. Biitiin
hastalar, anlamli damar lezyonu varligina ve sayisina
gore, normal koronerleri olanlar. 1 damar, 2 damar ve
3 damar lezyonu olanlar seklinde siniflandirildi ve
karsilastirildi. Kollaterallerin varligi igin tikali olan dama-
ra, tikayici lezyonu olmayan damar yoninden gelen ve
capt 1 mm'den fazla damarlarin olugmasi olgii alindi.

Duvar hareketleri. 45° sag on oblik pozisyonda ali-
nan sol ventrikillografide degerlendirildi. Sol ventrikiil
anterobazal, anterolateral, apikal, inferior ve inferobazal
segmentlere ayrilarak ve duvar hareketleri semikantita-
tif olarak normal, hipokinetik, akinetik, diskinetik ve
anevrizma seklinde derecelendirilerek incelendi (9).

istatistiksel olarak, kantitatif veriler igin Student 't'
testi, kalitatif veriler igcinse Ki kare (chi square) ve Fis-
her testleri kullanildi. p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Her 3 gruptaki hastalar arasinda cinsiyet, yas or-
talamasi ve risk faktorleri bakimindan anlamh fark bu-
lunmadi (Tablo 1).

AMi o6ncesi angina pektoris GUMi'li grupta
24(%57.1), NQMi'li grupta 30(%55.5), QMIi'li grupta
159(%46.5) hastada vardi ve aralarindaki fark anlamli
degildi.

Hastalarin infarktiis agrisi baslangicindan hastane-
ye geliglerine kadar gegen siire, GCtMi'li grupta
8.2+3.4 saat, NOMI'li grupta 6.2+3.9 saat, QMIi'li grup-
ta 8.3+6 saat idi ve aralarinda istatistiksel fark yoktu.

Hastalarin en yiikksek CPK ve CPK-MB degerleri
ortalamasi GQMi'li grupta 464.4£137.80 ve 44.6i
21.80, NQMi'li grupta 455.5:99.20 ve 41.3%14.60,
QMi'li grupta 613.4+382.4U0 ve 55.3%33.50 bulundu.
CPK ve CPK-MB degerlerinde GQMi ve NQMi grupla-
r arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi. Fakat
QMi grubunda gerek CPK gerekse CPK-MB degerleri

diger iki gruba goére anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0.001, p<0.001).

AMi'nin erken komplikasyonlari ve mortalitesinin
her 3 gruptaki dagihimi ve anlamliligi Tablo 2'de gosteril-
mistir. AMi sonrasi RVMI velveya konjestif kalp yeter-
sizligi (KKY) OMi'li grupta %34.2 (117/342) orani ile
diger iki gruba gore (sira ile %7.1, %5.5) anlamh olarak
fazla bulundu (p<0.001, p<0.001). Yine benzer sekilde
diger ritm ve ileti bozukluklarinin dagiliminda anlamlilik
tesbit edilmezken AV blok QMi'de %41.2 (141/342)
orani ile diger gruba gore (sira ile %3, %12) anlamh
olarak daha fazla idi (p<0.001, p<0.001).

Post Mi angina pektoris ise GQMIi'li grupta
21(%50), NUMi'li grupta 30(%55.5), QMi'li grupta
81(%23.7) hastada saptanarak ilk iki grupta QMi'li gru-
ba gore anlamh olarak sik bulundu (p<0.05, p<0.05).

AMi'de en erken 22, en ge¢ 184, giinde toplam
148 hastaya yapilan koroner anjiografide, normal, an-
lamhi darlik olan damar sayisi, kollateral geligimi, infark-
tiisten sorumlu arterde lezyonlarin dagihmi Tablo 3te
belirtilmigti. GOMI'li grupta 2(%14.3), NOMi'li grupta
2(%11.1) hastanin koroner arterleri normal bulundu.
QMIi'li grupta ise koroner arterleri normal olan hasta
yoktu. Kollateral geligsimi yoniinden yapilan incelemede
GUMI'li grupta 3(%21.4). NOMI'li grupta 3(%18.75),
QMi'li grupta 9(%7.9) hastada effektif kollateral
olusumu goézlendi. istatistiksel olarak gruplar arasinda
anlamh fark bulunmadi.

Total okliizyon GUMI'li grupta 1(%7.1), NOMI'li
grupta 3(%16.7). UMI'li grupta 63(%55.3) hastada gé-
riildii. OMI'li grupta diger iki gruptan anlamh olarak
yiiksek bulundu (p<0.001, p<0.001). Sol 6n inen koro-
ner arter GOMi'de 12(%85.7), NOMi'de 13(%72.2),
OMi'de 76(%66.7) hastada normal bulundu ve gruplar
arasinda anlamh farklihk saptanmadi.

Segment bozuklugu gosteren hasta sayisi QMi'de
(107 hasta) GQMIi (8 hasta) ve NOMi'ye (12 hasta)
gore anlamh olarak daha fazla idi (p<0.005, p<0.005).

Tablo 1. Gruplarin yas, cins ve risk faktorleri
A B C
GQMmi IMQMi QMi P degerleri
n=42 n=54 n=342 A-B A-C B-C
Yas 51.07+7.04 52.4+10.6 55.7+8.59 ad ad ad
Cins Kadin 9(%21.43) 12(%22.23) 78(%22.80) ad ad ad
Erkek 33(%78.57) 42(%77.77) 264(%77.19) a.d a.d ad
Diabet 6(%14.28) 9(%16.67) 63(% 18.42) a.d ad ad
Hipertansiyon 12(%28.57) 18(%33.30) 116(%34.21) a.d a.d ad
Sigara 24(%57.14) 33(%61.11) 216(%63.15) a.d a.d a.d
Kolesterol yiiksekligi 12(%28.57) 18(%33.30) 111(%32.45) a.d ad ad
Ailede K.A.H 9(%21.43) 12(%22.23) 87(%25.43) a.d ad a.d
Obezite 9(%21.43) 9(%16.66) 66(%19.29) ad a.d ad
Risk faktori ortalamasi 1.71 £0.83 1,83+0.71 1.94+0.83 ad ad ad
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Tablo 2. Post MI komplikasyonlar ve mortalité

A B C

Gam! NQMI QMi P degerleri

n=42 n=54 n-342 A-B A-C B-C
KKY/RVMI 3(%7.14) 3{%5.55) 117(%34.21) n.s 0.001 0.001
Post-Mi angina 21(%50) 30(%55.50) 81(%23.68) n.s p<0.05 p<0.05
Perikardit 3(%7.14) 3(%5 55) 39% 11.40 n.s n.s n.s
Reenfarktis 3(%7.14) 6(%Ii 1.11) 12(%3.50) n.s n.s n.s
Mortalité 1(%2.38) 1(%1.86) 46(%13.5) n.s <0.025 <0.025
SIkVEA 27(%64.28) 30(%55.55) 231(%67.54) n.s n.s n.s
VT 6(%14.28) 12(%22.22) 87(%25.43) n.s n.s n.s
VF - 3(%5.55) 24(%7.01) n.s n.s n.s
PAF 3(%7.14) 3(%5.55) 33(%9.84) n.s n.s n.s
SVT _ _ 15(%4.38) n.s n.s n.s
STK 9(%21.42) 15(%27.77) 120(%35.08) n.s n.s n.s
SBK 6(%!4.28) 9{%16.66) 81(%23.68) n.s n.s n.s
A-V bloklar 3(%7.14) 12(%22.22) 141(%41.22) n.s <0.001 <0.001
Dal bloklari 3(%7.14) 5(%9.25) 42(% 12.28) n.s n.s n.s
Hemiblok 6(%14.28) 4(%7.40) 54(%15.78) n.s n.s n.s

Tablo 3. Gruplarin normal ve anlamh darlik olan damar sayisi ile kollateral gelisimi agisindan karsilastiriimasi, infark-
tiisten sorumlu arterde (RCA veya Cx) lezyonlarin dagilimi

A B C

GQMI NQMI QMmi P degerleri

n-14 n-18 n-114 A-B A-C B-C
O damar lezyonu
(normal- < %50 okliizyon) 2(%14.28) 2(%11.11) 0(%0) ad <0.001 <0.001
1 damar lezyonu 7(%50) 8(%44.44) 45(%39.47) ad ad ad.
2 damar lezyonu 4%(28.57) 6(%33.33) 47(%41.22) ad ad ad.
3 damar lezyonu 1(%7.14) 2(%11.11) 22(% 19.29) ad ad ad.
Kollateral geligimi 3(%21.4) 3(%18.75) 9(%7.89) ad a.d ad.
%50-75 oklizyon 5(%35.7) 6(%33.3) 15(%13.1) ad ad ad.
%75-95 okliizyon 6(%42.85) 7(%38.9) 36(%31.6) ad ad ad.
%100 tikali 1(%7.1) (%16.7) 63(%55.3) a.d <0.001 <0.001

Tablo 4. Anormal segmentlerin siklik ve dagilimi

A B C
GQMi NQMI QMmi
Hasta sayisi 14 18 114 P degerleri
Toplam segment 84 108 684 A-B A-C B-C
Segment bozuklugu
olan hasta sayisi 8(%57.40) 12(%66.66) 107(%93.85) n.s <0.005 <0.005
Anormal segment
sayisi 9(%7.14) 13(%12.03) 209(%30.55) n.s <0.005 <0.005
Anormal segment
ortalamasi 0.642+0.633 0.72+0.574 1.85+0.77 n.s <0.001 <0.001
Kontraksiyon bozuklugu gosteren segment sayisi QMI'li grubun patolojik segment sayisi ise GQMIi ve
ortalamasi GUMI'li grupta 0.64*0.63, NUMt'li grupta NQMi'lii gruplardan ileri derecede anlamli olarak yiik-
0.72+0.57, QMIi'li grupta 1.85+0.77 olarak hesaplandi. sekli (p<0.001, p<0.001). Segmental hareket bozuklu-
GQMi ile NQMIi gruplari arasinda anlamh fark yoktu. gunun derecesi bakimindan yapilan degerlendiriimede,
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hipokinezi GOMI'li grupta 8(%88.9), NOMI'li grupta
11(%84.6), QMI'li grupta 118(%56.45) hastada gériil-
dii, istatistiksel anlamlilik yoktu. Akinezi, GOMI'li grup-
ta 1(%11.1), NOMI'li grupta 2(%15.4), GMITI grupta
82(%39.2) segmentte saptandi. istatistiksel olarak
OMi'li grupta, GQMi ve NOMI'li gruplara gére anlamli
yiikseklik bulundu (p<0.005, p<0.005). Anevrizmatik
segment GQMi ve NOMI'li hastalarda gériilmezken,
OMi'li grupta 9 hastada (%4.3) bulundu.

TARTISMA

Calismamizda incelenen 438 inferior Mi'li hasta-
nin 42'si (%9.6) GQMIi, 54'ii (%12.3) NOMI'li ve
342si (%78.1) OMi'li grubu olusturdu. Literatirde ise
gesitli caligmalarda NQMIi sikligi %6-15.8 ve GQMiI
sikhgr %3.3-14 olarak bildirilmistir (10-14).

Caligmamizda incelenen 3 hasta grubu arasinda
yas ortalamasi, kadin-erkek dagilimi ve koroner arter
hastah@i risk faktorlerinin gorilme sikligi bakimindan fark
bulunmamigtir. Thanavaro ve ark. (15), Ogavva ve ark.
(16)'da benzer gruplarda yaptiklarn karsilagtirimah c¢a-
ligmalarinda yas, cinsiyet ve risk faktorlerinin dagilimi
ile AMi'nin tipi arasinda iligki bildirmemislerdir.

AMi oncesi angina pectorisi, GOMI'li grupta
%57.1, NOMI'li grupta %55.5, OMi'li grupta %46.5
oraninda bulduk. Gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli olmamakla beraber GOMi ve NOMI'li
gruplarda OMIi'li gruptan daha yiiksek oranda oldugu
goriildii. Harper ve ark. (17) da 577 vakahk AMi seri-
lerinde QMi ve NQMi arasinda AMi éncesi angina
pectoris yoniinden anlamli faik olmadigini fakat OMi'de
daha az gorildiiginii bildirmektedirler. Aradaki fark
NQMi grubunda inisyal iskemi ve daha iyi geligsmis
kollateral dolagiminin varligi ile agiklanmaktadir.

CPK ve CPK-MB maksimum degerleri QMi grupta
diger iki gruptan anlamh olarak yiiksek bulundu. Coll ve
ark. (18) da OMi'li grupta CPK. CPK-MB seviyelerini
GOMI'li gruptan anlamli olarak daha vyiiksek bul-
muslardir.

Galismamizda KKY ve RVMIi ayri ayri deger-
lendirildiginde gruplar arasinda anlamli farklhilik saptan-
mazken, beraber degerlendirildiginde OMI'li grupta an-
lamhi olarak yiiksek bulundu. AMi'den sonra QMi ve
NOMi'de gorillen KKY oranlarini Szklo ve ark. (19)
%25 ve %23, Goldberg ve ark. (20) %414 ve %35,
Madias ve ark. (21) %45 ve %13, Hutter ve ark. (22)
%55 ve %25, Ogavva ve ark. (16) ise %12 ve %10
olarak bildirmislerdir. AMIS calismasinda da KKY ora-
ninin OMi'de GOMi'den daha fazla oldugu bildirilmek-
tedir (23). Cannon ve ark. (24) ile Girlek ve ark. (25)
ise 2 grup arasinda anlamh fark bulmadiklarini agikla-
mislardir.

Post Mi angina pektoris, GQMi ve NOMI'li grup-
larda OMI'li gruba goére anlamh yiiksek bulundu. Oga-

wa ve ark. (16) arastirmalarinda post Mi anginayi
NOMi'de %55, OMi'de %21, Cannon ve ark. (24)
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%61 ve %36, Mahony ve ark. (26) %57 ve %38 ora-
ninda bildirmisglerdir.

Gerek bizim c¢alismamizda, gerekse yapilan diger
caligmalarda (2) KKY goriilen hastalarda CPK ve CPK-
MB enzim degerlerinin de yiiksek oldugu g6zoniine ali-
nirsa, daha genis bir infarktiis oldugu; miyokaidda ge-
nis bir bolgenin nekroze olup, sol ventrikiil fonksiyonla-
rinda ciddi bozukluk oldugu anlagiimaktadir. NQMi ve
GOMi'de post Mi angina pektorisin daha sik gériilme-
si bu hastalarda Mi bélgesinde nekrozun kiigiik, iske-
minin ise daha yaygin olmasina ve infarktiisiin tamam-
lanmamis olmasina baglanmaktadir.

AMIi sonrasi geligen ritm ve ileti bozukluklarinda
AV tam bloklar diginda diger tiim aritmilerde gruplar
arasinda anlamh farkhlik saptanmamistir. Calismamizda
GOMi'de %7.1, NOMi'de 22 2, OMi'de %41.2 oranin-
da AV blok saptanmigtir. Cannon ve ark. (24) QMi ve
NOMi'de AV bloklari %9.5 ve %2.5, interventrikiiler
dal bloklari ve hemibloklar %24.5 ve %17.5; Thanava-
ro ve ark. (15) ise AV bloklar %20 ve %6, interventri-
kiiler ve dal bloklarini ise %16 ve %10 olarak bildir-
miglerdir. OMi'de ciddi ileti bozukluklarinin daha fazla
gorilmesi miyokarddaki nekrozun daha yaygin olmasi
ile uyumlu bir bulgu olarak yorumlanmaktadir.

Hastane ici mortalité, OMi'de %13.5; NOMi'de
%1.85, GOMi'de 2.4 olup, OMi'de diger iki gruba gére
anlamh olarak yiiksek bulunmustur. Literatiirde yapilan
caligmalarin gogunlugunda erken mortalit¢é OMi'de an-
lamh olarak yiiksektir. Goldberg ve ark. (20) OMi'de
%22.5, NOMi'de %9, Thanavaro ve ark. (15) ise %11
ve %3 oraninda erken mortalité bildirmiglerdir. Bizim
calismamiza uygunluk gosteren bu c¢aligsmalarda,
OMi'de etken mortalitenin fazla olusu bu hastalarda
nekroz gelisen kas kitlesinin fazla olmasi ve bunun so-
nucu KKY, RVMI, ciddi ritm ve ileti bozukluklar gibi
oliimciil komplikasyonlarin daha ¢ok olmasi ile agiklan-
maktadir.

148 hastanin koroner angiografisinin incelenmesi
sonucu, GOMI'li 2(%14.3), NOMI'li 2(11.1) hastanin
koroner arterleri normal bulundu. OMIi'li grupta koroner
damarlari normal hasta yoktu. ilk 2 grupta normal ko-
roner arterti hasta sayisi anlamli olarak yiiksek bulun-
du. Colls ve ark. (12)'da bizim bulgularimiza uygun
olarak NOMI'li hastalarin %29'unda normal koroner ar-
terler saptarlarken, OMIi'li hastalarda bu orani %6 ola-
rak bulmuslardir.

Mi ile ilgili arterlerin total okliizyonunun QMIi ve
NOMi'de ayni oranda oldugunu bildiren galigmalar ol-
dugu gibi (22 27), OMi'de tutulumun daha fazla oldugu-
nu belirten galismalar da bulunmaktadir (1,12). Bizim
calismamizda Mi'den sorumlu arterde total tikanma
GOMi'de %7.14, NOMi'de %16.7, OMi'de ise %55.3
oraninda gériildii, QMi grubunda Mi'den sorumlu arte-
rin total okliizyonu anlamli derecede yiiksek bulundu.

Kollateral gelisimi GOMi'de %21.4, NOMi'de
%18.75 ve OMi'de %7.9 oranlarinda saptandi. Gruplar
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arasinda anlamli fark bulunmamakla beraber, GQMi ve
NQMi gruplarinda daha yiiksek oranda bulundu.
GQMi ve NQMi'de kollateral dolagimin daha fazla ol-
masi nekroz alaninin kiigiik olmasina, buna karsilik in-
farkt bolgesinde iskemik olaylarin daha fazla goriilme-
sine yol acacaktir.

Hastalarin sol ventrikiilografilerinln incelen-
mesinde, GQMI grubunda 8(%57.4), NQMIi grubunda
12(%66.7) QMi grubunda 107(%93.8) hastada anor-
mal segment hareketi saptandi. QMi grubunda diger iki
gruptan anlamh olarak fazla goriildii. Hasta basina
diigen anormal segment ortalamasi da QMi grubunda
(1.85%0.77) diger iki gruptan (0.64+0.63 ve 0.72+0.57)
anlamh olarak daha fazla bulundu.

Segmentai kontraksiyon bozuklugunun derecesi
bakimindan yapilan degerlendirmede hipokinetik seg-
ment sayisi yoniinden 3 grup arasinda fark gorilmedi.
Akinetlk, diskinetik ve anevrizmatik segmenti olan has-
ta GQMi ve NQMI grubunda saptanmazken, QMi
grubunda 9 hasta (%43) ile diger iki gruba goére anlaml
olarak yiiksek bulundu.

Sol ventrikiilografi ile yapilan incelemeler, QMi'de
sol ventrikiil duvar hareket bozuklugunun diger iki grup-
tan daha fazla oldugunu goéstermektedir. Literatiirde de
anjiografik, ekokardiografik ve radyoniikleik metodlaria
yapilan birgok arastirma LV duvar hareketlerinin
QMi'de NQMi'den daha sik ve fazla bozuldugunu teyit
ederek bizim bulgularimizi desteklemektedir (3,16,28).
Sol ventrikil duvar hareket bozuklugunun QMi'de diger
iki gruba oranla anlamli olarak daha fazla bozulmasi,
bu grupta Mi'den sorumlu arterin total ttkkanmasinin da-
ha sik olmasi, kollateral gelisiminin daha az olmasi ile
uygunluk gostermekterdir.

Sonug olarak, QMi'de Mi'den sorumlu arterde
daha yiiksek oranda total tikanma oldugu, nekroz alani-
nin daha genis oldugu, sol ventrikiil fonksiyonlarinin da-
ha ¢ok bozuldugu goézlendi. Bu bozukluklara bagh ola-
rak QMi grubunda KKY, RVMI, ciddi ritm ve ileti bo-
zukluklari ve bunlarin yol actigi erken mortalité daha
yiksek bulundu.

GQMi ve NQMi gruplarinda ise, Mi'den sorumlu
arterin total okliizyonunun daha diisik, kollateral do-
lagiminin ise daha yiiksek oranda oldugu, sol ventrikiil
fonksiyonlarinin daha az bozuldugu, miyokardda nekroz
alaninin daha kiiciik, iskemi bolgesinin daha fazla ol-
dugu goriildii. Bu bulgulara bagh olarak nekrozla iligkili
komplikasyonlarin ve erken mortalitenin daha az, buna
karsilik post Mi angina pektoris, reinfarktiis gibi iskemi
ile ilgili komplikasyonlarin daha yiiksek oranda gézlen-
digi saptandi.
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