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OZET SUMMARY

Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi Kardiyoloji ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION WITHANGL
Kliniginde 1984-1989 yillan arasinda koroner anjiografi OGRAPHICALLY NORMAL CORONARYARTERIES
uygulanmis olan 6433 olgu incelendi 4837 hastada The coronary angiograms of 6433 consecutive pati-
koroner arteriyel lezyon goriiliirken 1596'smda koronerents were examined between 1984 and 1989 at the Cardio-
arterler normal bulundu (%24.8). Miyokard infarktiisii logy Department of Yiiksek Ihtisas Hospital in Turkey.

Coronary arterial lesions were documented in 4837 pati-
ents, normal coronary arteries in the remaining 1596. Fifty-
one (3.3%) patients of myocardial infarction with normal
coronary angiogram were identified (group 1) and com-
pared with 51 patients of myocardial infarction and

gecirmis ancak koroner anjiogramlan normal olan 51
(%63.3) hasta ¢calisma grubu (grup 1), koroner arter darligi
olan ve miyokard infarktiisii geciren 51 hastadan da
kontrol grubu (grup Il) olusturuldu. Catisma grubundaki

hastalarin 2'si (%o4) kadin, 49'u (%96) erkek olup yas or- obstructive coronary disease (group 2). Of myocardial in-
talamasi 40.5+ 9.2 idi. farction with normal coronary arteries patients 2 (4%)
L. grubda asiri sigara igimi ana risk faktorii idi. Z)egefg’?ale and 49 (96%) were male. The mean age was
.5 £9.2.

1l.grupda ise sigaranin yanisira hipertansiyon ve diabetes
mellilus en sik rastlanan risk faktorleri idi. Hipertansiyon
ve diabetes mellitus koroner normal miyokard infarktiislii
hastalarda ise nadirdi (p<<0.05). Sigara i¢imi, post in-
farktiis angina, EKG 'de MI lokalizasyonu, sol ventriiil
duvar hareketleri, sol ventrikiil anevrizmasi ve sol ventrikiil
diyastol sonu basing¢lart yoniinden iki grup arasinda belir-
gin fark yoktu (p>0.05). Preinfarktiis angina ve kar-
diyomegali 2. grupda belirgin derecede sikt1 (p<0.01').

Heavy cigarette smoking was the sole major risk fak-
toringroup 1. Patients in group 2 smoked as well but must
also had hypertension and diabetes mellitus. Hypertension
and diabetes mellitus was rare among the patients with
myocardial infarction and normal coronary arteriogram
(p<0.05). When the first group and the second group were
compared for cigarette smoking post-infarction angina,
localization of myocardial infarction in ECG, segmental
'motion of left ventricular wall, left ventricular aneurisms,

Sonug ola.rak faltsm amiz; 1) Akut MI a’f inda and left ventricular end diastolic pressures, no significant
koroner arterlerin anjiogafik olarak normal qlmadlglm; 2) difference were seen between the two groups (p>0.05). Pre-
Anjiografik olarak normal koroner arter MI olarak bil- infarction angina and cardiomegaly were significantly
dirilen hastalarin anjiogramlarimin akut MI'den iyilestik- higher in the second group (p<0.01).

ten sonra yapidigini; 3) Bu bulgunun izahi igin éne
stiriilen en yaygin teorilerin, gegici koroner arter tikan-
maswni takiben rekalanalizasyon, koroner arter spazmi ve
arteriyogramin degerlendirilmesinde etkili olan teknik
faktorlerin oldugunu gostermektedir.

In conclusion, our study revealed that 1) An an-
giographic ally normal coronary arteries has never been
demostrated at the time of acute MI; 2) Among reported

patients with "myocardial infarction and angiographically
normal coronary arteries," the angiograms were performed

Anahtar Kelimeler: Koroner arterleri normal miyokard after healing rather than during the acute Ml; 3) The com-
infarktlisti Tromboz. Spazm monly proposed theories to explain this finding are tran-
sient coronary artery occlusion with subsequent recanaliza-
Gelis Tarini: 165.1990 Kabul Tarihi: 18.7.1990 tion, coronary arterial spasm, and technical factors affect-
Yazigma Adresi: Dr.Hasan OZKAN ing interpretation of the arteriogram
S.B.Ankara Hastanesi 2. ic Hast. Klinigi KeyWords: Myocardial infarction with normal coronary
Cebeci-ANKARA arteries, Thrombosis Spasm
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Gogus agnsi nedeniyle koroner anjiografi yapilan
hastalann yaklasik %10-30'un da koroner arterlerin
normal oldugu ve diger kalp hastaliklarninda bulun-
madigi  bildiriimektedir (1). Bunlann uzun dénem
takiplerinde %?2 ile %4 (inde akut miyokard infarktiisu
gecirmesine ragmen koroner anjiografide normal yada
normale yakin koroner arterlerin  bulundugunu
gosteren ¢ok sayida calisma vardir (2,5).

Bu yazimizda literatiiriin 111 altinda koroner nor-
mal miyokard infarktlslerinin insidansini, Klinik ve
hemodinamik ézelliklerini incelemek ve bazi yonleri ile
bunlan koroner arter darligi olan ve miyokard in-
farktisi  gegiren hastalar ile  karsilastrmaya

calisacagiz
MATERYAL VE METOD

Tlrkiye Yiksek ihtisas Hastanesi Kardiyoloji
Kliniginde 1984-1989 yillan arasinda yapilan 6433
selekiif koroner anjiografi incelendi. Tipik yada atipik
gogus agnsi olup koroner arter hastaligi stiphesi ile
koroner anjiografisi yapilan ancak koroner arterleri nor-
mal bulunan 1596 hasta arasinda Oykisiinde
miyokard infarktiisii gegirdigi tespit edilen 2si kadin,
49'u erkek 51 hasta galisma grubunu (KNMI) olusturdu
(Grup 1). Kontrol grubu (Grup 1) ise grup | ile yas ve
cins uyumu gosteren ve koroner anjiografide en az 1
major epikardiyal arterde %50'den fazla darlk sap-
tanan ve Oykilerinde miyokard infarktisi gecirdigi
belirlenen rastgele secilmis 51 koroner ateroskleroziu
hastadan (KAMI) olusturuldu.

8u calismaya romatizmal kapak hastalidi, protez
kapa@i, koroner ektazi, koroner cikis anomalisi,
koroner arter anevrizmasl, miksoma, kardiyomyopati,
mitral valv prolapsusu ve tiroid hastaligi gibi baska her-
hangi bir kalp patolojisi bulunan hastalar alinmad..

Bitin  olgular  klinik, elektrokardiyografi,
teleradyografik, selektif koroner anjiografik olarak in-
celendi. Ayrica tim hastalarda rutin laboratuvar tetkik-
leri, AKS, total lipid, kolesterol, trigliserid diizeyleri
bakildi. Sigara kullanimi, hipertansiyon (> 140/85
mmHg) (6), diabetes mellitus bulunmasi (AKS >%140
mg) (7), hiperlipidemi, viicut agiriginin ideal agiriktan
%15 daha fazla olmasi (4,8), ailede koroner kalp has-
taligi varligi risk faktorleri olarak arastinidi. Miyokard in-
farktlsU tanisi icin, 20 dk dan uzun siren iskemik
g6gls agnsi anamnezi, serum enzim aktivitelerinin
tipik olarak yuikselmesi ve dismesi, elektrokar-
diyogramda akut ST-T dalga degisiklikleri ile birlikte
patolojik & dalgasi anormalitelerinden en az iki kriterin
bulunmasi arand..
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Tablo 1. 6433 Vakanin Koroner Anjiografi
Sonuglari
Vaka sayisi %
Anterior descending arter darhg:
olanlar 332 %5.4
Sag koroner arter darligi olanlar 111 %1.7
Circumflex arter darhgi olanlar 63 %0.98
2 yada daha fazla damar darligi
olanlar 4331 %67.32
Normal koroner arter bulunanlar 1596 %24.8

Grup I'deki hastalann 13 TYiH, 38 baska bir
hastanede ilk akut olaylannda hastaneye yatarak
tedavi gormislerdi. Bu grupdaki 2 kadin hasta oral
kontraseptif almiyordu.

istatistiki degerlendirme Ankara Universitesi Tip
Fakiltesi Biyoistatistik Bilim Dalinda yapildi. 1. ve II.
grupdaki veriler arasi farkin 6nem kontrolleri icin Khi-
kare testi uygulandi. Veriler ortalama + standart
sapma olarak gosterildi. P<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calsma miyokard infarktiisii (Mi) kanitlanmig
102 vaka (izerinde yapildi. Bu vakalar tipik yada atipik
gdgus agnsi sikayeti ve koroner arter hastaligi stphesi
ile koroner anjiografileri yapilan 6433 kisi arasindan
secildi (Tablo 1).

Koroner anjiografisi normal bulunan vakalarn
icinde 51 hastanin (%3.3) daha 6nce MI gegirdigi tespit
edildi, incelenen 6433 vakanin 1787'sinin koroner an-
jiografi yapilmadan ¢énce MI gecirmislerdi. Bunlann
1736'sinda 1 veya daha fazla damarda koroner darlik
vardi. Geriye kalan 51 hastanin koroner anjiografileri
daha once belirttigimiz gibi normal bulundu (%2.8).
Grup I'deki hastalanmizin 2'si kadin (%4) olup 34 ve 40
yaslannda idiler. Yas ortalamasi 37 4 bulundu. 49
hastamiz (%96) erkek olup en genci 27, en yaslisi 70
yasinda idi. Yas ortalamasi 41 +9 bulundu. Grup [lin
yas ortalamasi 40.5 + 9.1 olarak bulundu.

Grup I'de Mi den 6nce 4 hastada stabil, 7 hastada
anstabil, 2 hastada atipik, Mi den sonra 13 hastada
stabil, 18 hastada anstabil, 4 hastada atipik angina pec-
toris sikayeti vardi. 6 hastada ise Mi den hem 6nce
hem de sonra angina pectoris vardi. Bu 51 olgudan
37'sinde (%725) Mi tanisi koyduran tipik agn krizi
gegirmiglerdi.

Hastalann 41 (%80.4)inde transmural, 10(%19.6)
unda nontransmural Mi vardi. Transmural Milerin



222

EKGfik lokalizasyonu: 16 hastada anteroseptal Mi,
10'unda inferior (Sekil 1,2), 7'sinde yaygin anterior,
2'sinde true posterior, Tinde anteroseptal+yiiksek
lateral, Tinde anteroseptal+inferior, 2'sinde in-
ferior + anterior (Sekil 3,4), Tinde anteroseptal+true
posterior ve 1 'inde inferior + posterolateral Mi vardi.

Koroner anjiografi hastalann 4Tinde (%80.4)
tamamen normaldi. 10 hastada (%19.6) minimal
koroner lezyonun varligi saptand.. 2 hastada sag
koroner arter proksimalinde %20-30 daralma, 5 has-
tada sol anterior descending arterde %20-30 darlik,
Tinde cidar diizensizligi, Tinde 2. septalden sonra
muskdiler bridge bagh %40 daralma, 1 hastada sol cir-

03

Inferior MI'l{i hastanin EKG'si.

Sekil 1.
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cumflex arterde 1. optus marjinden sonra %40 myokar-
dial bridge bagl daralma vardi.

Sol ventrikiil duvar hareketlerinde lokalize anor-
mallik 32 olguda (%62.7) tespit edildi. Anterobasal seg-
mentte  %5.8, posterobasal segmentte  %2.7,
anterolateral segmentte %11.7, apikal segmentte
%294, inferior segmentte %16.1, septal segmentte
%19.1 ve posterolateral segmentte %14.7 oranlannda
diskinezi veya akineziye rastlandi. | ve Il. gruba ait bul-
gulann karsilastinimasi ve istatistiksel sonuglar Tablo
2'de gortiliyor.

TARTISMA

Koroner arterlerde okliizyon olmaksizin akut Mi'in
gelisebilecegini 1939 yilinda ik kez Friedberg bildir-
mistir.  Koroner arteriografinin - yayginlk  kazan-
masindan bu yana koroner arterlerde tikayici lezyon ol-
maksizn angina pectoris ve Mi mevcudiyeti daha
yaygin olarak bildirlmeye baslanmistir (1-5). Amett ve
Roberts 1976'da, Erebacher 1979da, Lindsay ve
Pichard 1984'de o déneme kadar literatlirde bildirilmis
olgulan topluca degerendirerek KNMi leri insidans,
olus nedenleri, Mi lokalizasyonu, yas, cins, risk
faktorleri ve muhtemel etyo-patogenezleri agisindan in-
celemiglerdir (2,9,10). Bugiin bu konu ile ilgili prospek-
tif calismalar giderek artan bir bigimde bildirilmektedir
(11,12).

Daha énce Mi gegiren hastalarda normal koroner
arter bulgusunun izahi icin bir cok mekanizma 6ne
sUrtlmastdr. Dogrulugu hentiz tam anlamiyla kanitlan-
mamis stpheli sebebleri: Arteriyel spazma bagl gegici
koroner okliizyon (13,15), erken spontan lizise ve
rekanalizasyona ugramis tromboembollzm  (16),
koroner ateromlann regresyonu (17,18), travma (19),
kiicik damar hastalgi (20), arteriyogramin degerlen-

Sekil 2.

Intenor Mi'li hastanin normal oulunan Koroner anjiogrami.
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diriimesinde etkili olan teknik faktdrler ve gobzden
kacgan tayin edilememis koroner lezyonlardir (21).

En sk bahsedilen ve Mi ne yol acan spazmin
nedenleri: Gebelikte olusan hemodinamlk degisiklik-
lere bagl olarak iskemik koryondan salinan renin ve
benzeri sustantlar (22), asin eksojen tiroid hormonu
alimi (23), koroner anjiografi yapilirken kateterin neden
oldugu (24), cesitli virus infeksiyonlarina bagh gelisen
miyokarditislerde miyokardial hasann olusturdugu
(13,15,25,26), radyoterapi yapilan kisilerde

radyasyonun neden oldugu perikardite bagh (27) ve
endustriyel nitrogliserinin  Uretildigi is yerlerinden
ayrnilan kisilerde withdrawal sendromuna bagli olusan
(28) gegici uzamis koroner arter spazmlaridir.

Sekil 3. inferior ve anterior Mi'lii hastanin EKG'si.
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ikinci olarak bahsedilen koroner tromboem-
bolinin erken lizisi ve rekanalizasyonunu arasgtirmak
amacilyla pek cok arastirma yapilmigtir. DeWood ve
ark. akut Mi semptomlannin baslangicindan 24 saat
sonra duzenledikleri anjiografilerde total koroner
okllizyon insidansinin azaldigini gézlediler (29). Ander-
son ve ark. akut Mi baslangicindan 3 ile 8 saat sonra
trombus ile tam tikali koronerin streptokinaz ile lizisi
sonucu normal koroner arterli 2 hasta tanimladilar (30).
Verheugt ve ark. bu bilgiler ve kendi yaptiklar
calismalarin isiginda su sonuca vardilar. Akut trans-
mural Mi'li hastalarda semptomlarin baslangicindan
sonraki ilk saatlerde intrakoroner streptokinaz ve diger
ajanlarin verilmesi genellikle koroner reperflizyonu ile
sonuclanir. Béyle basarili bir girisim ardindan normal
koroner arteriogram tespit edilebilir (31).

Bizim vakalarimizdaki normal koroner arter
miyokard infarktisi sebebleri kesin degildi. An-
jiogramin  degderlendirilirken  lezyonun  gdzden
kagmasi, uzamig koroner arter spazm peryodu, erken
spontan lizise ugramig trombis yada emboli
obstriiksiyonunu en sik olasi neden olarak diigtinduk.

Koroner anjiografik olarak, angina pektorisli has-
talarin % 10-30 unda koroner arterler normal veya
mindr aterosklerotik bulunur. Bunlann uzun ddénem
takiplerinde %2 ile %4'inde Mi gegirmelerine karsin
normal koroner anjiogram bulgusu devam eder
(1,4,9,31,32). Calismamizda tipik yada atiplk angina
pektoris sikayeti olup koroner arter hastali§i siiphesi ile
koroner anjiografileri yapilan 6433 hastanin 159 sinda
(%24.8) koroner arterler normal bulundu. Bunlarin 51'i
(%3.3) daha énce Mi gegirmislerdi. Diger taraftan 6433
vakanin 1787 si koroner anjiografi yapilmadan énce Mi
gecirmiglerdi. Bu vakalarin 1736 sinda koroner arter
darligi tespit edilirken 51 'inde koroner anjiografi normal
bulundu (%2.8i

Sekil4. Inferior ve anterior Mi'li hastanin normal bulunan koroner anjiogrami.
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Tablo 2. Grup | ve Grup Il deki Bulgularin Karsilastirilmasi

Grup | (51 vaka)

Vaka sayisi %
Yas 40.5 £9.2
Risk faktorleri
Sigara 35 69
Hipertansiyon 6 12
Diabetes mellitus 3 6
Hiperlipidemi 8 16
Obezite 9 18
Aile dykisi 15 29
Risk faktorld hasta sayisi 36 71
Tek risk faktori 20 39
2 risk faktora 12 235
3 veya daha fazla 4
EKG de Mi lokalizasyonu
Transmural Mi 41 80
Inferior 15 29
Anterior 30 59
inferior + anterior 5 10
Nontransmural Mi 10 20
Angina pectoris
Mi den &nce 13 255
Mi den sonra 35 69
Ayni kigide MIi den
hem 6nce hem sonra 6 12
Tipik Mi agni krizi 37 725
Mi ile KA arasindaki sire 23.3 t 22.2ay
Kalpyetmeziigi 12 235
Teleradyografide patoloji 9 18
Sol ventrikil duvar hareketleri
anormalligi 32 62.5
Sol ventrikil anevrizmasi 15 29
Sol ventrikil diyastol sonu
basinci 15+ 86

KNMi'leri genelde genglerde ve ézellikle 40 yasin
altindaki erkeklerde géruldigl bildiriimektedir (4).
CGalismamizda yas ortalamasi 40.5 £9.1 olarak bulun-
du. Erkek kadin orani 24/1 idi.

Calismamizda grup | ve |l arasinda risk faktorll
hasta sayis, risk faktorleri dagiimi bakimindan fark
6nemsiz (P>0.05), ancak hipertansiyon ve diabetes
mellitus grup Hde daha fazla idi ve aradaki fark istatis-
tik! olarak 6nemli (P<0.05) bulundu. Bizim bul-

Grup Il (51 vaka)

Vaka sayisi % Anlamh Anlamsiz
414 +6.1
37 72.5 P>0.05
17 33 P<0.05
1 22 P<0.05
9 18 P>0.05
18 35 P>0.05
13 255 P>0.05
39 76 P>0.05
22 43 P>0.05
13 235 P>0.05
5 10 P>0.05
43 84 P>0.05
17 33 P>0.05
23 45 P>0.()5
9 18 P>0.05
9 18 P > 0.05
26 51 P<0.01
43 84 P>0.05
20 39 P<0.01
40 78 P>0.05
224 £21.2 ay
6 13 P>0.05
24 47 P<0.01
36 7 P>0.05
17 33 P > 0.05
15+7 P>0.05

gulanmiz McKenna ve ark.nin bulgulan ile uyum
gostermektedir (3).

Mi gegirmezden énce angina pectoris grup Il de
daha fazla idi. iki grup aramdaki fark anlaml (P<0.01)
bulundu. Post infarktlis angina her iki grupta esit
sikiikta idi. Ayni kiside Mi'den hem énce hemde sonra
angina pectoris gorilmesi Il. grupta daha fazla idi
(P<0.01). Literatirde de benzer bulgular mevcuttu
(3:4,10).
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EKG'de transmural ve nontransmural Ml ile bun-
lann lokalizasyonu bakimindan iki grup arasinda fark
dnemsizdi (P>0.05). KNMI'ii ve KAMI'i hastalarda bu
parametre agisindan fark olmadigi Betriu ve ark.
tarafindan da bildirilmistir (4).

Calismamizda KNMI'lii hastalarda kalp yetmezIigi
l. grupdan daha fazla goriilmesine ragmen aralannda
istatistiksel ~ anlamh  fark  yoktu  (P>0.05).
Teleradyografide patoloji (kardiyomegali) Il. grupda
daha fazla gorilmekteydi. Aralannda o6nemli fark
(P<0.01) saptandi ve bu bulgular literatiirle uyumlu idi

@).

Mi'niin tipik agn krizi, sol ventrikil duvar hareket-
leri anormalligi, sol ventrikil anevrizmasi ve sol
ventrikll diyastol sonu basinci bakimindan iki grup
arasinda fark bulunmadi (P>0.05). Betriu ve ark.nin
yaptigi calismada sol ventrikiil duvar hareketleri anor-
malligi her iki grupda da benzer oranda idi. KNMI'ii
hastalarda sol ventrikil diyastol sonu basinci genelde
normal hudutlarda olmasina karsiik diger grupda
yUksek olarak tespit edildi (4,31).

Sonug olarak KNMI'lii olgularda Mi'niin gelismesi
cesitli mekanizmalarla acgiklanmak istenmistir. Bunlar-
dan en ¢ok kabul gdéreni spazm ile trombisun lizisi
veya bunlann birbirlerine eslik etmesi olarak
distunilmis ise de, gergek mekanizma henliz kesin
olarak bilinmemektedir (32). Gergcek mekanizmanin
acklga kavusturuimasi icin, akut Mi'niin gelistigi
dénemde daha uygun ve titiz calismalann yapilmasi
gerekmektedir. Koroner arter hastaliginin tanisinda en
guvenilir ydontem olan koroner anjiografinin normal
bulunmasi anginal sendromlan ekarte eitirmeyebil-
mekte ve tani icin koroner anjiografinin diger yontem-
lede birlikte degerlendirimesi en saglik yol olarak
gorulmektedir.
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