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OZET
Akut  miyokard infarktiisiiniin etiyopatogenezini
aydinlatmak igin, semptomlarin baslamasindan  son-

raki ilk 4 saat icinde 20 hasta incelendi. Bunlarin 18
inde (%90j fota/ koroner okliizyonu gézlendi. Akut
koroner okliizyonun nedeni 12 (%66,7) olguda trom
biis, 3 (%16,6) olguda intraplak hemoraji veya aterom
plaginin  biiyiimesi, 2 (% 11,1) olguda koroner spazm
ve 1 (%5,6) olguda gecici trombosit agregasyonu- idi.
Diger 2 (%10) hastada infarktiisten sorumlu koroner
arterlerde tam tikaniklik saptanmadi. Bunun nedeni
infarktiise sebep olabilen koroner spazmin ortadan
kalkmasi ya da spontan fibrinoliz olabilir. Ayrica in-
farktiisiin erken doéneminde hastalarimizda kollaterat
dolagim saptanmadi. %90 olguda bu 2 olayin gériil-
memesi infarkt yayilimini 6nlemede viicudun dogal
savunma mekanizmalarinin etkin olmadiklarini géste-
rir.  Bunun ig¢in koroner reperfiizyonu saglamak ve in-
farkt alanim sinirlamak amaciyla 16 hastaya intrako-
roner trombolitik tedavi uyguladik. Bunlarin 12 sinde
(% 75) basari saglandi.

Trombolitik tedaviden sonra 13 hastanin koroner
lezyonlari  morfolojik olarak incelendi. Bunlarin 8
inde (%61,S) ekzantrik tip Il, 4 iinde (%30,8) kon
santrik ve 1 inde (% 7,7) miiltipl irregiiler lezyonlara
rastlandl. Bodylece akut infarktiiste dar boyunlu veya
irregiiler kenarli lezyonlarin sik gériilmesi, bu tip lez-
yonlarin biiyiik risk tasidiklarina isaret etmektedir.
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SUMMARY
THE EVALUATION OF CORONARY
ARTERIOGRAMS FOR ETIOPATHOGENESIS IN
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Twenty patients with acute myocardial infarc-
tion were investigated in order to evaluate the etio-
pathogenesis of the myocardial infarction within the
first 4 hours after the onset of their symptoms. Eigh-
teen of these patients (90%) showed total coronary
occlusion. The causes of acute coronary occlusion
were thrombus in 12 (66,7%), patients,intraplaque
hemorrhage or progression of atheroma in 3 (16,6%),
coronary artery spasm in 2 (11,1 %) and transient pla-
telet aggregation in 1(5,6%) patient. There was no
coronary occlusion in the infarct related artery in
the other 2 (10%) patients. This could be explained
by the relieving of the coronary artery spasm or spon-
taneous fibrinolysis. In addition, there was no colla-
teral circulation in their early period. The absence
of these two events in 90% of patients shows that the
natural protecting mechanisms are not effective for
protection of the evolution of acute myocardial in-
farction. Thus, intracoronary thrombolytic therapy
were administered in 16 patients to establish coro-
nary reperfusion and limit the infarct size. The succes
rate was 75% (12 patients).

The coronary lesions of 13 patients were evalu-
ated by morphologically after thrombolytic therapy.
There were type Il eccentric lesions in 8 patients
(61,5%), concentric lesions in 4 patients (30,8%) and
multiple irregular lesion in 1 patient (7,7%). There-
fore the lesions with narrow neck or irregular borders
indicated that these type of lesions had a greater risks
for myocardial infarction.

Key Words: Acute myocardial infarction, coronary angiog-
raphy.

Akut miyokard infarktisi siklikla, koroner
arterin tam tikanmasina bagl, miyokardin uzun sire
koroner kan akimindan yoksun kalmasi sonucu
olusan miyokard hicre o6lumudar (1). Daha seyrek
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olarak U¢ blylk koroner arterde diffiiz aterosklerotik
lezyonu olanlarda oksijen sunumu ile gereksinimi
arasindaki dengenin birden bozulmasina bagh olarak
da gelisebilir (2).

Reimer ve ark. (3) koroner arter oklizyonundan
sonra olusan miyokard hasarinin, karakteristik bir
zaman seyri gosterdigini bildirmislerdir. Diger bir de-
yimle miyokardin injirisi ve nekrozu zamana baghdir.
Képekler uzerinde yapilan deneylerde koroner arter
oklizyonundan 20 dakika sonra, kalbin subendokar-
diyal bolgesinde nekroz adaciklari baglamakta, 40
dakika sonra fokal ya da birbiriyle birlesmis nekroz
olusmakta ve bunlar yayilarak 3 saat sonra orta ve
subepikardiyal tabakalari tutmaktadir. Genellikle
6-24 saatte nekroz transmiral gelisimini tamamlamak-
tadir. Bu silre igcinde tamamen nekrotik olan iskemik
miyokardin yarisi yaklasik 40 dakika iginde 6Imek-
tedir.

Akut miyokard infarktist o&ldariciu bir hastalik
olup mortalite akut fazda hastane iginde %30 iken,
koroner bakim dUnitelerinin agilmasindan sonra%14e
dismustur. Son yillarda infarktis olusumunda
koroner arterlerin trombotik oklizyonlarinin énemli
roli oldugunun anlasilmasindan sonra, infarkt alanini
kiucultmeye ydnelik trombolitik tedavi ile erken re-
perflizyon sessiz bir devrim olusturmus ve mortaliteyi
%3-4 e kadar azaltmistir (2).

Akut miyokard infarktisiinden sorumlu mekaniz-
malar soOyle Ozetlenebilir (1,2,4), 1) koroner arter
trombosizisi, 2) gegici trombosit agregasyonu, 3)
plak i¢i kanama, 4) koroner aterosklerotik plagin
blylmesi ve 5) koroner arter spazmi.

1. Koroner Arter Trombozisi: Akut miyokard
infarktisli hastalarda yaklasik %80 oraninda goril-
mektedir (1). Horie ve ark. (5) akut miyokard infark-
tusinden o6len 108 hastanin nekropsi c¢alismalarinda
%80,3 oraninda intraliminal trombis saptamislardir.
3aska bir calismada ise arastiricilar, akut infarktisin
ilk 6 saati iginde 6len 100 hastanin 74 uUnde koroner
trombis oldugunu goézlemislerdir (6). Olgularin %80-
90 inda trombislerin, ateromatéz plak ruptiri ile bir-
likte oldugu bildirilmistir (5,7). Faik (7), %75 ten
fazla lumen darligi yapmis ateromatdz lezyonlari
olanlarda, raptirin okliziv trombis olusturdugunu
gostermistir. Darlik %75 ten az ise, riptir 6nemli
liminal trombozis yapmaksizin intimal hemorajiye
sebep olmaktadir. Plak iginde kolesterol yuUklu képuk
hicrelerinin  birikmesi ve kronik hemodinamik
travma, endotel dokusunun inflamatuar veya kimya-
sal injlrisi kanin, zararlanmis endotel hicrelerinden
plak igine infiltrasyonu plak i¢i basincin artmasina
ve ateromatdz plagin ince fibroz kapsulinin riptirine
yol agmaktadir (5,7).

2. Gegici Trombosit Agregasyonu: %90 dan fazla
darligi olan koroner arterlerde olusan tirbilan akim,
staz ve trombosit agregasyonu trombiise yol agabil-

mektedir (1). Bazi arastiricilar, deneysel olarak darlik
olusturduklari koroner arterlerde, darlik vyerinde
trombosit agregasyonu meydana geldigini ve bunun
kan akimini azaltarak trombise neden oldugunu gos-
termislerdir (1). Sigara igenlerde trombosit agregas-
yonunun arttigr bilinmektedir, ¢lnki nikotin kate-
kolamin sekresyonunu uyarir ve sigara i¢enlerde kar -
boksihemoglobin artar. Ayrica sigaranin kan viskozi-
tesini artirdigr da gosterilmistir (1,2).

3. Plak Igi Kanama: Intimai bir kapiiler damarin
rapturd, intramiral hematom seklinde sonuglanabilir.
Boylece aterosklerotik plak volumu artar ve zaten da-
ralmis olan lumeni, intraliminal trombozis yapmak-
sizin, tamamen tikayabilir. Bunun akut miyokard in-
farktis etiyolojisindeki sikligi 6.800 otopsi olgusunda
%8 olarak bildirilmistir (1 ).

4. Koroner Aterosklerotik Plagin Buyimesi: Ate-
rom plaginin buylimesi oldukga yavas gelisen bir pro-
gestir. Ancak hérédité, hiperlipidemi, diyeter denge-
sizlik, hipertansiyon, diabétes mellitus ve sigara gibi
risk faktorleri tarafindan hizlandirilir (2). Akut miyo-
kard infarktisli etiyolojisindeki sikligi tam olarak bi-
linmemektedir. Bununla beraber tam tikali bir da-
marda eger tromblis formasyonu veya plak igine
kanama yoksa infarktisten sorumlu tutulabilir (1).

5. Koroner .Arter Spazmi: Maseri ve ark. (8) isti-
rahat agrisinin patogenezinde koroner arter tonisin-
deki spontan degisikliklerin roli oldugunu gdstermis-
lerdir. Ayrica endotelyal relaksasyon faktorleri ve
tromboksan A., gibi lokal himoral mekanizmalar da
epikardiyal koroner arterlerin c¢ap degisikliklerinde
onemli rol aynarlar, fakat bunlarin akut miyokard in-
farktistinin olusumundaki yerleri ve trombozisteki
rolleri bugiin i¢in kesin olarak anlasiimis degildir (9).
Dalen ve ark. akut miyokard infarktlsli 112 hastanin
9 unda (%8) spazmin infarkttan sorumlu oldugunu
gostermislerdir (1). Daha sonra yapilan calismalar
tekrarlayan uzun sireli vazospazmin, kan akiminin
tamamen durmasina ve intimal hasara sebep olarak
plagin ruptirine ve neticede trombozise sebep oldugu
gosterilmistir (1 ).

Angina pektorisli hastalarda, ST segment elevas-
yonu miyokard kan akiminin gegici olarak azaldigini
goOsterir. Kan akimindaki gecici azalmanin mekaniz-
masi koroner arterlerin durumuna baghdir. Koroner-
leri normal olanlarda ST segment elevasyonuntin en
olasi sebebi spazmdir. Teorik olarak uzun sireli
spazmlar, trombotik okllizyona ve miyokard infark-
tustine yol agabilir. %50-70 koroner darligi olanlarda
spazm ve ardindan trombozis infarktlisi baslatabilir.
Ancak, o©nemli koroner arter hastaligindan dolayi,
spazm olmaksizin staz ve tirbilan akim trombosit ag-
regasyonunu ve trombozisi artirabilir. Koroner darligi
%70-90 olanlarda, tirbilan akim, stazis ve trombosit
agregasyonu trombozise sebep olabilir. Bu da akut
miyokard infarktistniun primer mekanizmasidir, fakat
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spazm olasiligi ekarte edilemez. %90 dan fazla dar-
lig1 olan hastalarda, koroner trombozis primer olarak
meydana gelir. Eger trombo/is kisa sireli ise hastada
ST segment elevasyonu gegici olur ve hasta Prinzme-
tal angina veya unstable angina pektoris olarak sinif-
landirilir. Trombozis kalici ise miyokard infarktist
gelisir (1).

Goruldugu gibi akut miyokard infarktisunin eti-
yopatogenezinde rol oynayan faktorlerin olaya kati-
I'm sikhidr hakkinda kesin veriler yoktur. Bu konuda
yapilan galismalar az ve yetersiz olup gogu postmor-
tem incelemeleri kapsamaktadir. Bu nedenle biz de
akut miyokard infarktisinden sorumlu mekaniz-
malari saptamak ve bdylece tedaviye yon vermek iste-
dik. Bu amagcla akut miyokard infarktisinin ilk 4 saa-
tinde basvuran hastalara trombolitik ajanlar vererek
akut trombozis ve trombosit agregasyonuna, nitrog-
liserin vererek spazm olayina agiklik getirdik. Her iki
durumun goérilmedigi hallerde infarktis sebebi olarak
intraluminal trombozise eslik etmeyen plak i¢i kana-
ma veya aterom plaginin buylimesi kabul edildi. Ca-
lismamizda ayrica akut infarktiisten sorumlu arter-
deki lezyonlarin morfolojilerini inceliyerek akut koro-
ner olaylara sebep olacak lezyonlarin kriterlerini 6n-
ceden belirlemeye calistik.

MATERYAL VE METOD

Calisma Nisan 1985-Mart 1988 tarihleri arasinda
AUTF Kardiyoloji Bilim Dali ve Arastirma Merkezi
koroner bakim initelerine akut miyokard infarktisi
tanisi ile yatirilan ve intrakoroner streptokinaz (IK-
STK) tedavisi igin uygun olarak segilen 20 hastada
yapildi. Calismaya alinan hastalarda 30 dakikadan
uzun fakat 4 saatten az siiren gogus agrisi ve en az
2 EKG derivasyonunda J noktasindan 60 milisaniye
sonra 2 mm den fazla ST segment elevasyonu olma-
sina dikkat edildi. Hastalarda trombolitik tedavi
icin herhangi bir kontrendikasyon yoktu.

Calisma grubunu olusturan 20 hastanin 19 u
erkek ve 1 i kadin olup yas ortalamasi 52 ve yas dagi-
limi 33 ile 73 arasinda idi. Elektrokardiyografik
bulgulara gore 20 olgudan 13 linde anteroseptal ve 7
sinde inferior miyokard infarktisu vardi.

Olgularin sol ventrikiilogramlari ve koroner sine-
anjiogramlari kardiyoloji hemodinami laboratuvarinda
Judkins yéntemi ile yapildi. iIK-STK teknigi Kennedy
ve arkadaslarinin tarif ettigi gibi yapildi (10). Arte-
riogram once infarktan sorumlu olmadigi tahmin edi-
len koronere ve daha sonra infarktan sorumlu koroner
artere yapildi. Koroner arterin tam tikali oldugu olgu-
larda 400Mg intrakoroner nitrogliserin verilerek spazm
faktora arastirildi. Takinikligi devam eden durumlar-
da 20.000 U "streptokinaz intrakoroner olarak bolus
seklinde verildikten sonra, 4.000 U dakikada gidecek
sekilde otomatik injektérle infiize edildi. Islem devam
ederken 15 dakika araliklarla koroner arteriogramlar
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tekrar edilerek damarin tedaviye cevabi degerlendiril-
di. Rekanalizasyon genellikle 30 dakika civarinda ve
ortalama 75-100.000 U STK ile saglandi. Reperfiiz-
yon saglandiktan sonra, minér rezidlel trombis ola-
nagi géz 6nune alinarak infizyona 15 dakika daha de-
vam edildi (2). Uygulanan toplam streptokinaz dozu
ortalama 300.000-400.000 U idi.

Koroner anjiogramlar Avrupa Birlesik Calisma
Grubu'nun (ABCG) koroner darlik skoru goéz 6nlinde
bulundurularak degerlendirildi (Tablo 1) (11,12).

Tablo 1 ABCG'nun Anjiografik Darlik Skoru

Grade 0 Darlik yok

Grade 1 Darhik <% 50

Grade 2 Darlik %50-90 arasi

Grade 3 Darhik %90>fakat damar 3 kardiyak sikliste
tamamen doluyor.

Grade 4 Subtotal okliizyon. Darlik %90>fakat damar 3
kardiyak sikliiste dolmuyor

Grade 5 Total okliizyon

Diyagnostik anjiogramlar kollateral dolasim yo-
ninden incelendi ve Rentrop ve arkadaslarinin tarif
ettikleri gibi degerlendirildi (Tablo 2) (13).

Tablo 2. Kollateral Perfiizyon Skoru

Grade 0 Kollateral damar dolusu yok

Grade 1 Dilate edilecek damarin dallar1 kollaterallerle
dolmakta fakat kontrast madde damarin epikar-
diyal segmentine ulasamamakta

Grade 2 Dilate edilecek damarin epikardiyal segmcnti
kollaterallerle parsiyel olarak dolmakta

Grade 3 Dilate edilecek damar kollaterallerle tamamen

doluyor.

intrakoroner streptokinaz ile tedavi edilen has-
talarda infarktan sorumlu arterin perfiizyon durumu
Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) ca-
lismasindaki arastiricilar tarafindan gelistirilen dere-
celendirme sistemi kullanilarak degerlendirildi (Tab-
lo 3) (14).

Tablo 3. TIMI Koroner Anjiografi Perfiizyon Skoru

Grade 0 Perfiizyon yok. Kontrast madde tikanikligin
distaline gegmez.

Grade 1 Minimal perfilizyonla birlikte penetrasyon vardir.
Kontrast madde tikanikligin distaline geger fa
kat distal koroner yatagi opasifiye edemez.

Grade 2 Parsiyel perfiizyon vardir. Kontrast madde tika-
nikhigin distaline geger ve distal koroner yatag:
opasifiye eder

Grade 3 Tam perfilizyon vardir.
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Reperflizyon saglanan olgularda koroner arter
le/yonlarimn morfolojileri incelendi. Le/yonlar Amb-
rose ve ark. (15) tarafindan tarif edildigi gibi 3 sini-
fa ayrildi (Sekil 1) (16):

1. Konsantrik Lezyon: Darlik simetrik ve dizdur.

2. Ekzantrik Lezyon: Darlik asimetriktir. Bunlar
2 alt gruba ayrilirlar: Tip | ekzantrik darliklarda, dar-
ligin kenarlari dizduir, kum saati seklindedir, intralu-
minal parlaklik yoktur. Lezyonun boynu genistir.
Tip Il ekzantrik darliklarda, lezyonun kenarlari diz
veya c¢ok kere irregilerdir. Intraluminal parlaklik gos-
terirler. Lezyonun boynu dardir.

3. Multipl Irregiiler Lezyon. Ug veya daha fazla
seri halde dizilmis lezyonlari ya da ciddi diffiz dar-
liklarl kapsar.

ERZANTRIK
o @ - @
rirt
MULTIPL TRREGULLR KONSANTRIK

meydana getiren damar tam tikali iken 2 (%10) ol-
guda %90 ve %60 darliklar saptanmistir. Bu nedenle
IK-STK galismasina bu 18 hasta alinmistir.

Biz ilk 4 saat icinde olgularamizin %90 inda in-
farktan sorumlu arterde % 100 tikaniklik saptarken
bu oran bazi arastiricilar tarafindan %81-95,1 arasin-
da bildirilmistir (Tablo 5) (17-20). infarktiisle ilgili
koroner arterde subtotal darlik olgularimizda %5,
ayni arastiricilarin serilerinde ise %4,9-19 arasinda bu-
lunmustur (Tablo 5). Ayrica biz 1 hastada (%5)
%60 lik darlik saptadik. infarktiisiin ilerleyen saatle-
rinde DeVVood ve ark. total oklizyon sikhidinin azal-
digini ve ilk 24 saatin sonunda %64,9 a distugind bil-
dirmislerdir (Tablo 5) (20).

Tablo 5. Akut Miyokard infarktiisli Hastalarda
ISA de Darlik Dereceleri

Zaman (Saat) Hasta Tam Tikal Hasta Subtotal
04 18/20 %90 1/20 % 5
0,307) 39/41 % 95,1 2/41 % 4,9
0-408) 20/24 % 83 4/24 %17
0-409) 26/32 % 81 6/32 % 19
0-4(2°) 110/126 % 87,3 16/126 % 127
4-6» 20) 70/82 % 85.3
6.12(20) 39/57 % 68,4

10.0.(20) 37/57 "0 64,9

Sekil 1. Koroner arter hastalarinda, koroner anjiografik lez-

yonlarin morfolojisi.

BULGULAR

Akut miyokard intai ktiisine ait semptomlarin
baglamasindan sonraki ilk 4 saat iginde, intrakoroner
tromboliz galismasi igin incelemeye alman 13 {nde
(%65) anterior ve 7 sinde (%35) inferior miyokard in-
tarktisi olan 20 hastanin diyagnostik koroner an-
jiografilerinde infarktan sorumlu arterin (ISA) tika-
niklik dereceleri Tablo 1 esas alinarak gdsterilmistir
(Tablo 4). Gorildigi gibi 18 (%90) olguda infarktis

Tablo 4. ISA de Darlik Derecesi

Akut miyokard infarktisli hastalarda infarkt
alaninin belirlenmesinde 6nemli yeri olan kollateral
dolagima higbir hastamizda rastlamadik. Buna karsin
Leiboff ve ark. ilk 6 saatte %48 oraninda kollateral
akim saptamiglar ve bunun giderek ilk 14 giinde %92
ye ve 45 ginde ise % 100 e c¢iktigini bildirmiglerdir
(21). Kollateral skor Tablo 2 esas alinarak diizenlen-
mistir (Tablo 6).

Tablo 6. Akut Miyokard infarktiislii Hastalarda
Kollateral Perflizvon Skoru

Zaman % Kollateral Skor

0 >0-1 >]-2 >2-3
< 4 saat 100 -
<6saat(2D 52 2_6 17 5
1'4 gln 8 31 23 38
15-45 giin 0 19 25 56
> 45 giin 2 11 29 58

Hasta Sayisi % Darlik % Grade
18 90 100 5
1 5 90 3
5 2

Akut miyokard infarktlisuniun ilk 4 saatinde
hemodinami laboratuvarina alinan 20 hastanin 2 sin-
de, koroner anjiografi sirasinda defibrilasyona cevap
veren ventrikul fibrilasyonu gelisti. Bu nedenle trom-
bolitik tedaviye alinmadilar. Geri kalan 18 hastanin 2
sinde tam tikali olan arter, intrakoroner nitrogliserin-
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le agildi. Rezidli lezyon %80 civarinda oldugundan ve
ayrica Ambrose ve ark. (15) tarafindan tarif edilen
intrakoroner tromblse ait anjiografik kriterler de ol-
madigindan bu 2 olguya da streptokinaz uygulanma
di. Bdylece toplam 16 hastaya intrakoroner strep-
tokinaz (IK-STK) tedavisi yapildi. Bunlardan 12 sin-
de (%75) reperflizyon saglandi (Tablo 7). Bir hastada

Tablo 7. Akut Miyokard infarktiisiinde
iK-STK Sonuglari

Hasta %
Toplam 16
Basarili 12 75
Basarisiz 4 25

ise TIMI nin koroner anjiografik perflizyon skoruna
goére grade 1 lik minimal bir perflizyon sadlanmasina
karsin bu olgu basarisiz olarak kabul edildi. Cunku
rezidi darlik derecesi %99 idi.

Tum veriler géz 6ntine alininca trombolitik teda-
viyle etkin reperflizyon saglanan 12 hastada, akut
koroner oklizyonun sebebi trombls kabul edildi.
intrakoroner nitrogliserin ile 2 hastada %100 tikal
damarin %80 rezidi darlik birakacak kadar agilmasi
infarkt sebebi olarak spazmin rol aldigini distindirdd.
Tromboliz ile ancak %1 lik agiklik elde edilen fakat
yeterli perfizyon saglanamayan 1 hastada akut in-
farkt sebebi olarak trombosit agregasyonu kabul edil-
di. Reperfuzyon olusturulamayan 3 olguda ise koroner
arterdeki tam tikanikligin nedeni intraplak hemoraji
ya da aterom plaginin blyumesi seklinde dusunuldi
(Tablo 8).

Tablo 8. Akut Miyokard infarktiisiinde ISA deki
Darligin Nedenleri

Ateromaran Biiylimesi
veya Trombosit

Hasta Trombiis Spazm intraplak Hemoraji Agregas
18 12 2 3 1
% 66,7 %11,1 %16,6 %>5,6

infarktla ilgili arterlerde reperfiizyon saglandik-
tan sonra, sineanjiografik olarak lezyonun morfolojik
tipi tarif edildi. Tablo 9 da goruldugli gibi ekzantrik
tip | lezyonuna hi¢ rastlamadik. Buna karsin ekzant-
rik tip 1l %61,5, konsantrik lezyon %30,8 ve multipl
irregliler lezyon da %7,7 oraninda gorildi. Diger aras-
tiricilarin bulgulari da bizimkine oldukg¢a yakin idi.

9
Tablo 9. Akut Miyokard infarktiisiinde ISA de
Aterosklerotik Lezyonun Morfolojisi
Tip 11 Konsantrik Mi
Hasta 13 8 4 1
% 61,5 30,8 7,7
Hasta 13*") 8 4 1
% 61,5 30,8 7.7
Hasta 14<") 10 4
% 71,5 28,5

Mi, multipl irregiiler

TARTISMA

Akut miyokard infaktisil, oksijen sunumu ile
gereksinimi arasindaki akut dengesizlik sonucu mey-
dana gelir (1,2). Akut transmiral miyokard infarkti-
stinun erken déneminde kan akimindaki azalmanin de-
recesi uzun zaman arastirilmis degildi. Cunki akut
dénemde hastalara koroner arteriografi uygulamasin-
dan cekimliyordu. Bu da hasta koroner dolasima
kontrast maddenin injeksiyonu ile iskemik miyokar-
din daha da iskemik hale gelecegi inancindan kaynak-
laniyordu. Bu nedenle infarktiise eslik eden koroner
lezyonlar hakkinda bilgilerimizin ¢ogu postmortem
calismalara dayaniyordu. Bu c¢alismalarda koroner
spazmin ortadan kalkmasi, trombisun antemortem re-
kanalizasyonu ya da postmortem tromboliz ve arter
duvarindan trombusin retraksiyonu ile koroner lez-
yonlarin morfolojileri gizlenebilmektedir  (22).
Nitekim transmiral miyokard infarktisiinde intrako-
roner trombis %21 den %93 e kadar degisen siklik-
larda bildirilmistir (23). Akut miyokard infarktisinin
ilk saatlerinde total koroner okllizyonun sikligini sap-
tamada anjiografik ilk biyuk c¢alisma 1980 yilinda
DeVVood ve ark. tarafindan yapiimistir (20). Daha
sonraki yillarda c¢alismalar giderek artmistir (17-19).
Bu konudaki arastirmalar incelendiginde akut infark-
tisin ilk 4 saati igcinde total koroner oklizyon sikligi-
nin %81-95,1 arasinda oldugu goérulir (Tablo 5).
Biz de calismamizda bu sire iginde hastalarimizin
%90 inda koroner arterde total oklizyon saptadik
(Tablo 5). Boylece hastalarin buylk bir kisminda
akut miyokard infarktisiinin, koroner kan akiminin
tam yoklugu ile karakterli oldugu sonucuna vardik.

Bizim serimizde ilk 4 saatlik koroner anjiografi-
lerde 2 olguda (%10) tam okliizyon saptanmadi. Bun-
larda darlik dereceleri %90 (grade 3) ve %60 (grade 2)
idi (Tablo 1,4). Bunun nedeni gegici koroner spaz-
mi ya da spontan fibrinolizis olabilir. Fibrinolizis,
tromblsin intravaskiler yayilimini énleyen bir ko-
runma mekanizmasidir. Doku ve dolaskan plazmino-
jen aktivatori, plazminojeni aktive ederek plazmine
donlsturir. Plazmin de fibrin polimerleri arasindaki
baglanma yerlerini eritir (2). Spontan fibrinolizin sik-
l1Ig1 tam bilinmemekle beraber, akut infaktiisli hasta-
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lann erken déneminde goriilen % 10-20 oranindaki an-
jiografik agikligr kismen agiklayabilir (24). Fibrinoli-
zisin baslangi¢ zamani tam olarak aydinlanmis degil-
dir. Fakat DeVVood'un arastirmasinda ilk 4 saatteki
%87 lik tam tikanikligin 6. saatte %85,3, 12. saatte

68,4 ve 24. saatte 64,9 oraninda goértlmesi fibri-
noliz olayinin ge¢ basladigini ve klinik 6nemi olma-
digini disindiurmektedir (Tablo 5). Damar agikliginin
6. saatten, Ozellikle 12. saatten sonra artmasi, fibrino-
liz olayinin infarktin transmiral gelisiminin tamam-
lanmasindan sonra etkili olabildigini akla getirir. Ay-
rica 1. gunin sonunda hastalarin 2/3 sinde total ok-
lizyonun devam etmesi, infarktisli hastalarda ilk 24
saat igcinde koroner okllizyonun spontan olarak dizel-
medigini gostermektedir. Bundan baska spontan fib-
rinoliz olayinin nigin bazi hastalarda oldugu da anla-
silmis degildir (2).

Bazi arastiricilar akut infarktiiste koroner arter
spazminin 6nemli rol oynayabildigini bildirmislerdir
(1,2,8). Spazm, intimada ¢atlama veya aterosklero-
tik plakta riptire sebep olarak akut miyokard infark-
tustine yol agabilmektedir. Maseri (8) bazi hastalarda
trombozisten 6nce koroner spazm olustugunu g0s-
termistir. Bagka bir c¢alismada anterior infarktisli
106 hastanin 23 (Unde (%21,7) total oklizyon olma-
dig1 goOsterilmis ve sebep olarak spazm ya da spontan
fibrinolizis ileri surulmastur. Oliva (25) akut infark-
tusli 15 hastanin ilk saatlerinde total koroner okliz-
yonun, intrakoroner nitrogliserin ile subtotal okliizyo-
na doéndiginit bildirmistir. Biz de g¢alismamizda total
oklizyonu olan 18 hastaya intrakoroner nitrogliserin
verdik ve 2 sinde %20 lik agilma saptadik. Bdylece
bu 2 olguda (%11,1) akut infarktiis sebebi olarak
spazmin rol aldigi sonucuna vardik (Tablo 8). Akut
miyokard infarktisi patogenezinde spazm orani ge-
nellikle %8 olarak kabul edilmektedir (1). Buna kar-
sin %3 kadar disik ve %49 kadar ylksek oranlar da
bildirilmistir (26,27).

Akut miyokard infarktusli hastalarda %80-90
oraninda gorilen akut koroner oklizyonun sebebi ol-
gularin %75-95 inde akut trombozis olarak bildiril-
mistir (1,2,5-7). Koroner trombozisin varhigina ya
anjiografik ya da terapotik olarak karar verilir Anjio-
grafik olarak subtotal oklizyonlarda intrakoroner -
trombls lezyonun hemen distalinde dolma defekti
seklinde gorulir. Total oklizyonlarda ise lezyon
yerinde konveks irregliler, dumanl bir gérinim arz
eder (15,20). Anjiografik trombis tanisi %12 yalanci
pozitif ve %25 yalanci negatif sonug verdiginden du-
yarli kabul edilmemektedir (20). Bu nedenle trombis
tanisi i¢in biz de birgok arastirici gibi ikinci yénte-
mi yani trombolitik tedavi sonucunu esas aldik. Buna
gore trombolitik tedavi ile reperflizyon saglananlarda,
akut koroner ttkanmasinin nedeni trombis kabul edil-
di. Calismamizda streptokinaz uygulanan 16 hasta-
nin 12 sinde (%75) rekanalizasyon saglandi (Tablo 7).
Spazmin rol aldiri 2 olgu da dikkate alindiginda

18 akut infarktlis hastasinin 12 sinde (%66,7) etiyolo-
jide trombusin sorumlu oldugu kanisina vardik
(Tablo 8).

Onemli darliklari olan koroner arterlerde gegici
trombosit agregasyonlari tam oklizyona yol acarak
infarktis meydana getirebilir (1,2). Trombosit
agregasyonunun anjiografik tanisi olasi degildir. An-
cak trombolitik tedaviye cevap veren ve %90 In lze-
rinde rezidi darligr olan durumlarda trombosit agre-
gasyonundan slUphe edilebilir. Biz de 1 hastamizda
(%5,6) trombolitik tedaviden sonra %99 oraninda
darlik bulduk (Tablo 8). Bdylece bu olguda infarktis
patogenezinde trombosit agregasyonunun etkili oldu-
gunu disindik.

intrakoroner nitrogliserin ve streptokinaz uygula-
masina cevap vermeyen olgularda koroner spazm, int-
raluminal trombis ve trombosit agregasyonunun ekar-
te edilmesinden sonra, infarkt patogenezinden plak
ici kanama ya da aterom plaginin blyimesi sorumlu
tutulabilir. Bunlarin her ikisinin de tanisi ancak post-
mortem c¢alismalarla olasidir. Plak igi kanamanin in-
farktis etiyolojisindeki sikligi postmortem bir calis-
mada %8 olarak bildirilmistir (1). Biz de spazmolitik
fibrinolitik tedaviye kargin akut koroner oklizyonun
devam ettigi 3 hastada (% 16,6) intraplak hemoraji
veya ateromanin bulyumesini infarktis sebebi olarak
kabul ettik (Tablo 8).

Akut miyokard infarktisli hastalarda streptoki-
nazdan sonra reperflizyon saglananlarda, koroner lej-
yonlarin morfolojileri incelendi ve Ambrose ve ark.
tarafindan tarif edildigi sekilde siniflandirildi (Sekil
1) (15). Koroner lezyonlar ekzantrik, konsantrik ve
multipl irregller olmak lzere 3 e, ekzantrik lezyonlar
da kendi aralarinda tip | ve tip Il ye ayrilirlar.
Koroner lezyonlar histolojik olarak komplike ve
komplike olmayanlar diye ikiye ayrilirlar (28). Komp-
like olmayan lezyonlar yagl ya da fibréz plaklardir.
intimalari saglamdir ve lzerlerinde trombiis yoktur.
Komplike lezyonlarda aterosklerotik plak rlptird ve
plak hemorajisi vardir. Intima (izerinde trombis
bulunur.

infarktiisten sorumlu koroner arter lezyonlarini
morfolojik olarak inceledigimiz 13 hastanin 8 inde
(%61,5) ekzantrik tip Il, 4 Unde (5430,8) konsantrik
ve 1 inde de (%7,7) multipl irregller lezyonlar sapta-
dik. Ambrose ve ark. ayni dogrultuda yaptiklari 13
olguluk bir calismada ayni tip lezyonlara ayni oranda
rastlamiglardir. Bagka bir galismada da buna ¢ok ya-
kin degerler bulmuslardir (Tablo 9) (15). Bizim ve
diger arastiricilarin galismalarinda, akut infarktUsli
hastalarda ekzantrik tip | lezyonuna rastlanmamistir.
Bunun nedeni buyilik olasilikla tip | darliklarinda inti-
manin saglam olmasi ve bdylece akut infarktis mey-
dana getirecek okliziv trombis olanaginin ¢ok az ol
masidir. Tip Il lezyonlarini sik saptamamizin sebebi
ise bunlarda intimanin zararlanmis olmasi ve akut
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trombozise zemin olusturmasidir. Bunun igin tip |
deki darliklarin %11,4 Unde, tip Il deki darliklarin da
%78,9 unda komplike lezyonlar saptanmistir (28).
Boylece komplike lezyonlar, akut infarktiise neden ol-
mada buylk risk tasirlar. Calismamizda, anjiografik
olarak ekzantrik tip Il lezyonlarinin, akut koroner
olaylar yoéninden tehlikeli oldugu godsterilmistir.
Ambrose ve ark. tip Il ekzantrik lezyonlarinin
unstable angina pektoriste sik, stable angina pektoris-
te az goruldigind bildirmislerdir (15). Tip Il lezyonla-
rinin unstable angina pektoris ve akut miyokard in-
farktistinde sik goérilmesi bu iki olayin birbirinin de-
vami oldugunu goésterir (15,16).

Akut koroner tikanmasina bagli olusan infarkt
alani, spontan fibrinoliz ve gegici koroner spazmin du-
zelmesi ile olusan rekanalizasyon ya da etkin kollate-
ral dolasimla simrlanabilir. Nitekim infarktiise sebep
olan koroner arterin ilk 4-6 saatte acildigi olgularda
Q dalgasiz miyokard infarktisi sik gortlmektedir
(2,4,29). insanda kollateral dolasimin varli§i uzun za-
mandan beri bilinmektedir. Buna karsin akut infark-
tuste ko'iateral akimin olus zamani veya fonksiyonel
Onemi yeterince arastiriimamisti (24). Son 10 yil
icinde akut infarktisli hastalarda koroner reperfiiz-
yonla ilgili girisimlerin gittikge artan siklikta kullanil-
maya baslamasi, dikkatlerin yeniden bu konuya yénel-
mesine neden olmustur. Bu sebeple biz de calisma-
mizda kollateral dolasimin gelismesini arastirdik.
Toplam 20 hastamizin higbirinde intrakoroner ya da
interkoroner kollaterale rastlamadik (Tablo 6). Diger
taraftan Leiboff ve ark, (21) infarktusin ilk 6 saatinde
%48 olguda kollateral dolasimin gelistigini bildirmis-
lerdir. Bunlardan ancak %5 inde kollateraller iyi gelis-
misti. 15-45 glin arasinda ise hastalarin timinde kolla-
teral damarlar olusmustu (Tablo 6). Baska bir ¢alis-
mada, infarktiisten 1 ay sonra hastalarin Si 11 inde iyi
gelismis kollateraller saptanmisti (24). Boylece akut
miyokard infarktislerinde, infarkt alaninin genisle-
mesini 6nlemede yeterli kollateral dolasimin gelisme-
digi gorilmektedir.

Sonug¢ olarak akut miyokard infarktislnin etiyo-
patogenezinde, koroner arterlerin akut trombotik
oklizyonu buylk rol oynamaktadir. Spontan fibri-
nolizis, koroner spazmin dizelmesi ve kollateral dola-
sim infarkt yayilimini 6nlemede yeterince etkili ola-
mamaktadirlar. Bu nedenle, infarktisin ilk 4-6 saa-
tinde trombolitik tedavi ile saglanabilecek erken
reperfiizyon, infarktistn transmiral gelisimini 6nleye-
bilmekte ve infarkt alanini sinirlayabilmektedir. Ay-
rica akut infarktisli hastalarda tip 1! ekzantrik lez-
yonlarinin sik gorilmesi, diyagnostik anjiografilerde
bu tip darliklarla karsilasiimasi halinde daha dikkatli
olunmasini ve etkin tedaviye baslanmasini gerektirir.
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