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ÖZET 

Akut miyokard infarktüsünün etiyopatogenezini 
aydınlatmak için, semptomların başlamasından son­
raki ilk 4 saat içinde 20 hasta incelendi. Bunların 18 
inde (%90j fota/ koroner oklüzyonu gözlendi. Akut 
koroner oklüzyonun nedeni 12 (%66,7) olguda t rom 
büs, 3 (%16,6) olguda intraplak hemoraji veya aterom 
plağının büyümesi, 2 (% 11,1) olguda koroner spazm 
ve 1 (%5,6) olguda geçici trombosit agregasyonu- idi. 
Diğer 2 (%10) hastada infarktüsten sorumlu koroner 
arterlerde tam tıkanıklık saptanmadı. Bunun nedeni 
infarktüse sebep olabilen koroner spazmın ortadan 
kalkması ya da spontan fibrinoliz olabilir. Ayrıca in-
farktüsün erken döneminde hastalarımızda kollaterat 
dolaşım saptanmadı. %90 olguda bu 2 olayın görül­
memesi infarkt yay ılımını önlemede vücudun doğal 
savunma mekanizmalarının etkin olmadıklarını göste­
rir. Bunun için koroner reperfüzyonu sağlamak ve in­
farkt alanım sınırlamak amacıyla 16 hastaya intrako-
roner trombolitik tedavi uyguladık. Bunların 12 sinde 
(% 75) başarı sağlandı. 

Trombolitik tedaviden sonra 13 hastanın koroner 
lezyonları morfolojik olarak incelendi. Bunların 8 
inde (%61,S) ekzantrik tip II, 4 ünde (%30,8) kon 
santrik ve 1 inde (% 7,7) mültipl irregüler lezyonlara 
rastlandı. Böylece akut infarktüste dar boyunlu veya 
irregüler kenarlı lezyonların sık görülmesi, bu tip lez-
yonların büyük risk taşıdıklarına işaret etmektedir. 

Anahtar Kelimeler; Aku t miyokard infarktüsü, koroner anji-
yografi 

S U M M A R Y 

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 II 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. 
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Akut miyokard infarktüsü sıklıkla, koroner 
arterin tam tıkanmasına bağlı, miyokardın uzun süre 
koroner kan akımından yoksun kalması sonucu 
oluşan miyokard hücre ölümüdür (1). Daha seyrek 
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olarak üç büyük koroner arterde diffüz aterosklerotik 
lezyonu olanlarda oksijen sunumu ile gereksinimi 
arasındaki dengenin birden bozulmasına bağlı olarak 
da gelişebilir (2). 

Reimer ve ark. (3) koroner arter oklüzyonundan 
sonra oluşan miyokard hasarının, karakteristik bir 
zaman seyri gösterdiğini bi ldirmişlerdir. Diğer bir de­
yimle miyokardın injürisi ve nekrozu zamana bağlıdır. 
Köpekler üzerinde yapılan deneylerde koroner arter 
oklüzyonundan 20 dakika sonra, kalbin subendokar-
diyal bölgesinde nekroz adacıkları başlamakta, 40 
dakika sonra fokal ya da birbir iyle birleşmiş nekroz 
oluşmakta ve bunlar yayılarak 3 saat sonra orta ve 
subepikardiyal tabakaları tutmaktadır. Genell ikle 
6-24 saatte nekroz transmüral gelişimini tamamlamak­
tadır. Bu süre içinde tamamen nekrotik olan iskemik 
miyokardın yarısı yaklaşık 40 dakika içinde ölmek­
tedir. 

Akut miyokard infarktüsü öldürücü bir hastalık 
olup mortalite akut fazda hastane içinde %30 iken, 
koroner bakım ünitelerinin açılmasından s o n r a % 1 4 e 
düşmüştür. Son yıllarda infarktüs oluşumunda 
koroner arterlerin trombotik oklüzyonlarının önemli 
rolü olduğunun anlaşılmasından sonra, infarkt alanını 
küçültmeye yönelik trombol i t ik tedavi ile erken re-
perfüzyon sessiz bir devrim oluşturmuş ve mortaliteyi 
%3-4 e kadar azaltmıştır (2). 

Akut miyokard infarktüsünden sorumlu mekaniz­
malar şöyle özetlenebilir (1,2,4), 1) koroner arter 
trombosizisi, 2) geçici trombosit agregasyonu, 3) 
plak içi kanama, 4) koroner aterosklerotik plağın 
büyümesi ve 5) koroner arter spazmı. 

1. Koroner Arter Trombozis i : Aku t miyokard 
infarktüslü hastalarda yaklaşık %80 oranında görül­
mektedir (1). Horie ve ark. (5) akut miyokard infark­
tüsünden ölen 108 hastanın nekropsi çalışmalarında 
%80,3 oranında intralüminal trombüs saptamışlardır. 
3aşka bir çalışmada ise araştırıcılar, akut infarktüsün 
ilk 6 saati içinde ölen 100 hastanın 74 ünde koroner 
trombüs olduğunu gözlemişlerdir (6). Olguların %80-
90 ında trombüslerin, ateromatöz plak rüptürü ile bir­
l ikte olduğu bi ldir i lmişt i r (5,7). Faik (7), %75 ten 
fazla lümen darlığı yapmış ateromatöz lezyonları 
olanlarda, rüptürün oklüziv trombüs oluşturduğunu 
göstermiştir. Darlık %75 ten az ise, rüptür önemli 
lüminal trombozis yapmaksızın intimal hemorajiye 
sebep olmaktadır. Plak içinde kolesterol yüklü köpük 
hücrelerinin birikmesi ve kronik hemodinamik 
travma, endotel dokusunun inflamatuar veya kimya­
sal injürisi kanın, zararlanmış endotel hücrelerinden 
plak içine infi l trasyonu plak içi basıncın artmasına 
ve ateromatöz plağın ince f ibröz kapsülünün rüptürüne 
yol açmaktadır (5,7). 

2. Geçici Trombosit Agregasyonu: %90 dan fazla 
darlığı olan koroner arterlerde oluşan türbülan akım, 
staz ve trombosit agregasyonu trombüse yol açabil­

mektedir (1). Bazı araştırıcılar, deneysel olarak darlık 
oluşturdukları koroner arterlerde, darlık yerinde 
trombosit agregasyonu meydana geldiğini ve bunun 
kan akımını azaltarak trombüse neden olduğunu gös­
termişlerdir (1). Sigara içenlerde trombosit agregas-
yonunun arttığı bi l inmektedir, çünkü nikot in kate-
kolamin sekresyonunu uyarır ve sigara içenlerde kar -
boksihemoglobin artar. Ayrıca sigaranın kan viskozi­
tesini artırdığı da gösterilmiştir (1,2). 

3. Plak İ ç i Kanama: Intimai bîr kapiiler damarın 
rüptürü, intramüral hematom şeklînde sonuçlanabilir. 
Böylece aterosklerotik plak volümü artar ve zaten da­
ralmış olan lümeni, intralüminal trombozis yapmak­
sızın, tamamen tıkayabilir. Bunun akut miyokard in­
farktüs etiyolojisindeki sıklığı 6.800 otopsi olgusunda 
%8 olarak bi ldir i lmişt i r (1 ). 

4. Koroner Aterosklerotik Plağın Büyümesi: Ate-
rom plağının büyümesi oldukça yavaş gelişen bir pro-
çestir. Ancak hérédité, hiperlipidemî, diyeter denge­
sizlik, hipertansiyon, diabètes mellitus ve sigara gibi 
risk faktör ler i tarafından hızlandırılır (2). A k u t miyo­
kard infarktüsü etiyolojisindeki sıklığı tam olarak bi­
l inmemektedir. Bununla beraber tam tıkalı bir da­
marda eğer trombüs formasyonu veya plak içine 
kanama yoksa infarktüsten sorumlu tutulabil ir (1). 

5. Koroner .Arter Spazmı: Maşeri ve ark. (8) isti­
rahat ağrısının patogenezinde koroner arter tonüsün-
deki spontan değişikl iklerin rolü olduğunu göstermiş­
lerdir. Ayrıca endotelyal relaksasyon faktör ler i ve 
tromboksan A., gibi lokal hümoral mekanizmalar da 
epikardiyal koroner arterlerin çap değişikl iklerinde 
önemli rol aynarlar, fakat bunların akut miyokard in-
farktüsünün oluşumundaki yerleri ve trombozisteki 
rolleri bugün için kesin olarak anlaşılmış değildir (9). 
Dalen ve ark. akut miyokard infarktüslü 112 hastanın 
9 unda (%8) spazmın infarkttan sorumlu o lduğunu 
göstermişlerdir (1). Daha sonra yapılan çalışmalar 
tekrarlayan uzun süreli vazospazmın, kan akımının 
tamamen durmasına ve intimal hasara sebep olarak 
plağın rüptürüne ve neticede trombozîse sebep olduğu 
gösterilmiştir (1 ). 

Angina pektorisli hastalarda, ST segment elevas-
yonu miyokard kan akımının geçici olarak azaldığını 
gösterir. Kan akımındaki geçici azalmanın mekaniz­
ması koroner arterlerin durumuna bağlıdır. Koroner-
leri normal olanlarda ST segment elevasyonuntın en 
olası sebebi spazmdır. Teorik olarak uzun süreli 
spazmlar, t rombotik oklüzyona ve miyokard infark-
tüsüne yol açabilir. %50-70 koroner darlığı olanlarda 
spazm ve ardından trombozis infarktüsü başlatabil ir. 
Ancak, önemli koroner arter hastalığından dolayı , 
spazm olmaksızın staz ve türbülan akım trombosit ag-
regasyonunu ve trombozisi artırabil ir. Koroner darlığı 
%70-90 olanlarda, türbülan akım, stazis ve trombosit 
agregasyonu trombozise sebep olabil ir. Bu da akut 
miyokard ınfarktüsünün primer mekanizmasıdır, fakat 
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spazm olasılığı ekarte edilemez. %90 dan fazla dar­
lığı olan hastalarda, koroner trombozis primer olarak 
meydana gelir. Eğer t rombo/ is kısa süreli ise hastada 
ST segment elevasyonu geçici olur ve hasta Prinzme­
tal angına veya unstable angina pektoris olarak sınıf­
landırılır. Trombozis kalıcı ise miyokard infarktüsü 
gelişir (1). 

Görüldüğü gibi akut miyokard infarktüsünün eti-
yopatogenezinde rol oynayan faktör ler in olaya katı­
l ım sıklığı hakkında kesin veriler yoktur. Bu konuda 
yapılan çalışmalar az ve yetersiz olup çoğu postmor­
tem incelemeleri kapsamaktadır. Bu nedenle biz de 
akut miyokard infarktüsünden sorumlu mekaniz­
maları saptamak ve böylece tedaviye yön vermek iste­
dik. Bu amaçla akut miyokard infarktüsünün i lk 4 saa­
tinde başvuran hastalara trombol i t ik ajanlar vererek 
akut trombozis ve trombosit agregasyonuna, nitrog­
liserin vererek spazm olayına açıklık getirdik. Her iki 
durumun görülmediği hallerde infarktüs sebebi olarak 
intraluminal trombozise eşlik etmeyen plak içi kana­
ma veya aterom plağının büyümesi kabul edi ldi . Ça­
lışmamızda ayrıca akut infarktüsten sorumlu arter­
deki lezyonların morfoloji lerini inceliyerek akut koro­
ner olaylara sebep olacak lezyonların kriterlerini ön­
ceden belirlemeye çalıştık. 

M A T E R Y A L V E M E T O D 

Çalışma Nisan 1985-Mart 1988 tarihleri arasında 
A Ü T F Kardiyoloj i B i l im Dalı ve Araştırma Merkezi 
koroner bakım ünitelerine akut miyokard infarktüsü 
tanısı ile yatırılan ve intrakoroner streptokinaz (İK-
S T K ) tedavisi iç in uygun olarak seçilen 20 hastada 
yapıldı. Çalışmaya alınan hastalarda 30 dakikadan 
uzun fakat 4 saatten az süren göğüs ağrısı ve en az 
2 E K G derivasyonunda J noktasından 60 milisaniye 
sonra 2 mm den fazla ST segment elevasyonu olma­
sına dikkat edi ldi . Hastalarda trombol i t ik tedavi 
iç in herhangi bir kontrendikasyon yoktu . 

Çalışma grubunu oluşturan 20 hastanın 19 u 
erkek ve 1 i kadın olup yaş ortalaması 52 ve yaş dağı­
lımı 33 ile 73 arasında idi. Elektrokardiyografik 
bulgulara göre 20 olgudan 13 ünde anteroseptal ve 7 
sinde inferior miyokard infarktüsü vardı. 

Olguların sol ventrikülogramları ve koroner sine-
anjiogramları kardiyoloj i hemodinami laboratuvarında 
Judkins yöntemi ile yapıldı. İK-STK tekniği Kennedy 
ve arkadaşlarının tarif ett iği gibi yapıldı (10). Arte­
riogram önce infarktan sorumlu olmadığı tahmin edi­
len koronere ve daha sonra infarktan sorumlu koroner 
artere yapıldı. Koroner arterin tam tıkalı olduğu olgu­
larda 40ÛMg intrakoroner nitrogliserin verilerek spazm 
faktörü araştırıldı. Takınıklığı devam eden durumlar­
da 20.000 U "streptokinaz intrakoroner olarak bolus 
şeklinde verildikten sonra, 4.000 U dakikada gidecek 
şekilde otomatik injektörle infüze edildi. İşlem devam 
ederken 15 dakika aralıklarla koroner arteriogramlar 

tekrar edilerek damarın tedaviye cevabı değerlendiril­
d i . Rekanalizasyon genellikle 30 dakika civarında ve 
ortalama 75-100.000 U S T K ile sağlandı. Reperfüz-
yon sağlandıktan sonra, minör rezidüel trombüs ola­
nağı göz önüne alınarak infüzyona 15 dakika daha de­
vam edildi (2). Uygulanan toplam streptokinaz dozu 
ortalama 300.000-400.000 U idi. 

Koroner anjiogramlar Avrupa Birleşik Çalışma 
Grubu'nun (ABÇG) koroner darlık skoru göz önünde 
bulundurularak değerlendirildi (Tablo 1) (11,12). 

Tablo 1 ABÇG'nun Anjiografik Darlık Skoru 

Grade 0 Darlık yok 
Grade 1 Darlık <% 50 
Grade 2 Darlık %50-90 arası 
Grade 3 Darlık %90>fakat damar 3 kardiyak siklüste 

tamamen doluyor. 
Grade 4 Subtotal oklüzyon. Darlık %90>fakat damar 3 

kardiyak siklüste dolmuyor 
Grade 5 Total oklüzyon 

Diyagnostik anjiogramlar kollateral dolaşım yö­
nünden incelendi ve Rentrop ve arkadaşlarının tarif 
ettikleri gibi değerlendirildi (Tablo 2) (13). 

Tablo 2. Kollateral Perfüzyon Skoru 

Grade 0 Kollateral damar doluşu yok 
Grade 1 Dilate edilecek damarın dalları kollaterallerle 

dolmakta fakat kontrast madde damarın epikar-
diyal segmentine ulaşamamakta 

Grade 2 Dilate edilecek damarın epikardiyal segmcnti 
kollaterallerle parsiyel olarak dolmakta 

Grade 3 Dilate edilecek damar kollaterallerle tamamen 
doluyor. 

İntrakoroner streptokinaz ile tedavi edilen has­
talarda infarktan sorumlu arterin perfüzyon durumu 
Thrombolysis in Myocardial Infarction (T İMİ ) ça­
lışmasındaki araştırıcılar tarafından geliştiri len dere­
celendirme sistemi kullanılarak değerlendirildi (Tab­
lo 3) (14). 

Tablo 3. TIMI Koroner Anjiografi Perfüzyon Skoru 

Grade 0 Perfüzyon yok. Kontrast madde tıkanıklığın 
distaline geçmez. 

Grade 1 Minimal perfüzyonla birlikte penetrasyon vardır. 
Kontrast madde tıkanıklığın distaline geçer fa 
kat distal koroner yatağı opasifiye edemez. 

Grade 2 Parsiyel perfüzyon vardır. Kontrast madde tıka­
nıklığın distaline geçer ve distal koroner yatağı 
opasifiye eder 

Grade 3 Tam perfüzyon vardır. 
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Reperfüzyon sağlanan olgularda koroner arter 
le/yonlar ımn morfoloji leri incelendi. Le/yonlar Amb­
rose ve ark. (15) tarafından tarif edildiği gibi 3 sını­
fa ayrı ldı (Şeki l 1) (16): 

1. Konsantr ik Lezyon : Darlık simetrik ve düzdür. 

2. Ekzantr ik Lezyon : Darlık asimetriktir. Bunlar 
2 alt gruba ayrılırlar: T ip I ekzantrik darlıklarda, dar­
lığın kenarları düzdür, kum saati şeklindedir, intralu­
minal parlaklık yoktur. Lezyonun boynu geniştir. 
T ip II ekzantrik darlıklarda, lezyonun kenarları düz 
veya çok kere irregülerdir. Intraluminal parlaklık gös­
terirler. Lezyonun boynu dardır. 

3. Mul t ip l İrregüler Lezyon . Üç veya daha fazla 
seri halde dizilmiş lezyonları ya da ciddi diffüz dar­
lıkları kapsar. 

meydana getiren damar tam tıkalı iken 2 (%10) o l ­
guda %90 ve %60 darlıklar saptanmıştır. Bu nedenle 
IK -STK çalışmasına bu 18 hasta alınmıştır. 

Biz ilk 4 saat içinde olgularamızın %90 ında in-
farktan sorumlu arterde % 100 tıkanıklık saptarken 
bu oran bazı araştırıcılar tarafından %81-95,1 arasın­
da bi ld i r i lmişt i r (Tablo 5) (17-20). İnfarktüsle ilgili 
koroner arterde subtotal darlık olgularımızda % 5 , 
aynı araştırıcıların serilerinde ise %4,9-19 arasında bu­
lunmuştur (Tablo 5). Ayrıca biz 1 hastada (%5) 
%60 lık darlık saptadık. İnfarktüsün ilerleyen saatle­
rinde DeVVood ve ark. total oklüzyon sıklığının azal­
dığını ve ilk 24 saatin sonunda %64,9 a düştüğünü bi l­
dirmişlerdir (Tablo 5) (20). 

Tablo 5. Aku t Miyokard İnfarktüslü Hastalarda 
İSA de Darlık Dereceleri 

Zaman (Saat) Hasta Tam Tıkalı Hasta Subtotal 

0-4 18/20 %90 1/20 % 5 
0,307) 39/41 % 95,1 2/41 % 4,9 
0-408) 20/24 % 83 4/24 % 1 7 
0-409) 26/32 % 81 6/32 % 19 
0-4(2°) 110/126 % 87,3 16/126 % 12.7 
4-6» 20) 70/82 % 85.3 
6.12(20) 39/57 % 68,4 

1o.o 4(20) 37/57 p'o 64,9 

Şekil 1. Koroner arter hastalarında, koroner anjiografik lez-
yonların morfolojisi. 

Akut miyokard infarktüslü hastalarda infarkt 
alanının belirlenmesinde önemli yeri olan kollateral 
dolaşıma hiçbir hastamızda rastlamadık. Buna karşın 
Leiboff ve ark. ilk 6 saatte %48 oranında kollateral 
akım saptamışlar ve bunun giderek ilk 14 günde %92 
ye ve 45 günde ise % 100 e çıktığını bi ldirmişlerdir 
(21). Kollateral skor Tablo 2 esas alınarak düzenlen­
miştir (Tablo 6). 

B U L G U L A R 

Aku t miyokard intaı ktüsüne ait semptomların 
başlamasından sonraki ilk 4 saat içinde, intrakoroner 
t rombol iz çalışması iç in incelemeye alman 13 ünde 
(%65) anterior ve 7 sinde (%35) inferior miyokard in-
tarktüsü olan 20 hastanın diyagnostik koroner an­
jiografilerinde infarktan sorumlu arterin (İSA) tıka­
nıkl ık dereceleri Tablo 1 esas alınarak gösterilmiştir 
(Tablo 4). Görüldüğü gibi 18 (%90) olguda infarktüs 

Tablo 4. İSA de Darlık Derecesi 

Tablo 6. Akut Miyokard İnfarktüslü Hastalarda 
Kollateral Perfüzvon Skoru 

Hasta Sayısı % Darlık % Grade 

18 90 100 5 
1 5 90 3 
1 5 2 

Zaman % Kollateral Skor 

0 >0-l >l-2 >2-3 

< 4 saat 100 - -
<6saat (2D 52 26 17 5 

1 ' 4 gün 8 31 23 38 

15-45 gün 0 19 25 56 

> 45 gün 2 1 1 29 58 

Akut miyokard infarktüsünün ilk 4 saatinde 
hemodinami laboratuvarına alınan 20 hastanın 2 sin­
de, koroner anjiografi sırasında defibri lasyona cevap 
veren ventrikül fıbri lasyonu gelişt i . Bu nedenle t rom-
boli t ik tedaviye alınmadılar. Geri kalan 18 hastanın 2 
sinde tam tıkalı olan arter, intrakoroner nitrogliserin-
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le açı ldı . Rezidü lezyon %80 civarında olduğundan ve 
ayrıca Ambrose ve ark. (15) tarafından tarif edilen 
intrakoroner trombüse ait anjiografik kriterler de ol­
madığından bu 2 olguya da streptokinaz uygulanma 
dı . Böylece toplam 16 hastaya intrakoroner strep­
tokinaz ( İK-STK) tedavisi yapıldı. Bunlardan 12 sin­
de (%75) reperfüzyon sağlandı (Tablo 7). Bir hastada 

Tablo 7. A k u t Miyokard İnfarktüsünde 
İK-STK Sonuçları 

Hasta % 

Toplam 16 
Başarılı 12 75 
Başarısız 4 25 

ise T İ M İ nin koroner anjiografik perfüzyon skoruna 
göre grade 1 lik minimal bir perfüzyon sağlanmasına 
karşın bu olgu başarısız olarak kabul edi ldi . Çünkü 
rezidü darlık derecesi %99 idi . 

Tüm veriler göz önüne alınınca trombol i t ik teda­
viyle etkin reperfüzyon sağlanan 12 hastada, akut 
koroner oklüzyonun sebebi trombüs kabul edi ldi . 
İntrakoroner nitrogliserin ile 2 hastada %100 tıkalı 
damarın %80 rezidü darlık bırakacak kadar açılması 
infarkt sebebi olarak spazmın rol aldığını düşündürdü. 
Trombol iz ile ancak %1 lik açıklık elde edilen fakat 
yeterli perfüzyon sağlanamayan 1 hastada akut in­
farkt sebebi olarak trombosit agregasyonu kabul edil­
di . Reperfüzyon oluşturulamayan 3 olguda ise koroner 
arterdeki tam tıkanıklığın nedeni intraplak hemoraji 
ya da aterom plağının büyümesi şeklinde düşünüldü 
(Tablo 8). 

Tablo 8. Aku t Miyokard İnfarktüsünde İSA deki 
Darlığın Nedenleri 

Ateromaran Büyümesi 
veya Trombosit 

Hasta Trombüs Spazm İntraplak Hemoraji Agregas 

18 12 2 3 1 
% 66,7 %11,1 %16,6 %5,6 

İnfarktla ilgili arterlerde reperfüzyon sağlandık­
tan sonra, sineanjiografık olarak lezyonun morfoloj ik 
tipi tarif edi ldi. Tablo 9 da görüldüğü gibi ekzantrik 
t ip I lezyonuna hiç rastlamadık. Buna karşın ekzant­
rik t ip II %61,5 , konsantrik lezyon %30,8 ve mult ipl 
irregüler lezyon da %7,7 oranında görüldü. Diğer araş­
tırıcıların bulguları da biz imkine oldukça yakın idi . 

Tablo 9. A k u t Miyokard İnfarktüsünde İSA de 
Aterosklerot ik Lezyonun Morfoloj is i 

Tip 11 Konsantrik Mİ 

Hasta 13 8 4 1 
% 61,5 30,8 7,7 
Hasta 13* 1 5) 8 4 1 
% 61,5 30,8 7,7 
Hasta 14<15) 10 4 
% 71,5 28,5 

M İ , multipl irregüler 

T A R T ı Ş M A 
Akut miyokard infaktüsü, oksijen sunumu ile 

gereksinimi arasındaki akut dengesizlik sonucu mey­
dana gelir (1,2). Aku t transmüral miyokard infarktü-
sünün erken döneminde kan akımındaki azalmanın de­
recesi uzun zaman araştırılmış değildi. Çünkü akut 
dönemde hastalara koroner arteriografi uygulamasın­
dan çekiml iyordu. Bu da hasta koroner dolaşıma 
kontrast maddenin injeksiyonu ile iskemik miyokar-
dın daha da iskemik hale geleceği inancından kaynak­
lanıyordu. Bu nedenle infarktüse eşlik eden koroner 
lezyonlar hakkında bilgi lerimizin çoğu postmortem 
çalışmalara dayanıyordu. Bu çalışmalarda koroner 
spazmın ortadan kalkması, trombüsün antemortem re-
kanalizasyonu ya da postmortem tromboliz ve arter 
duvarından trombüsün retraksiyonu ile koroner lez-
yonların morfoloji leri gizlenebilmektedir (22). 
Ni tek im transmüral miyokard infarktüsünde intrako­
roner trombüs %21 den %93 e kadar değişen sıklık­
larda bi ldir i lmişt i r (23). Aku t miyokard infarktüsünün 
ilk saatlerinde total koroner oklüzyonun sıklığını sap­
tamada anjiografik ilk büyük çalışma 1980 yılında 
DeVVood ve ark. tarafından yapılmıştır (20). Daha 
sonraki yıllarda çalışmalar giderek artmıştır (17-19). 
Bu konudaki araştırmalar incelendiğinde akut infark-
tüsün i lk 4 saati içinde total koroner oklüzyon sıklığı­
nın %81-95,1 arasında olduğu görülür (Tablo 5). 
Biz de çalışmamızda bu süre içinde hastalarımızın 
%90 ında koroner arterde total oklüzyon saptadık 
(Tablo 5). Böylece hastaların büyük bir kısmında 
akut miyokard infarktüsünün, koroner kan akımının 
tam yokluğu ile karakterli olduğu sonucuna vardık. 

B iz im serimizde i lk 4 saatlik koroner anjiografi­
lerde 2 olguda (%10) tam oklüzyon saptanmadı. Bun­
larda darlık dereceleri %90 (grade 3) ve %60 (grade 2) 
idi (Tablo 1,4). Bunun nedeni geçici koroner spaz­
mı ya da spontan f ibr inol iz is olabil ir. Fibr inol iz is, 
trombüsün intravasküler yayılımını önleyen bir ko­
runma mekanizmasıdır. Doku ve dolaşkan plazmino-
jen aktivatörü, plazminojeni aktive ederek plazmine 
dönüştürür. Plazmin de f ibrin polimerleri arasındaki 
bağlanma yerlerini eritir (2). Spontan f ibr inol iz in sık­
lığı tam bil inmemekle beraber, akut infaktüslü hasta-
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lann erken döneminde görülen % 10-20 oranındaki an­
jiografi k açıklığı kısmen açıklayabil ir (24). Fibr inol i -
zisin başlangıç zamanı tam olarak aydınlanmış değil­
dir. Fakat DeVVood'un araştırmasında ilk 4 saatteki 
%87 lik tam tıkanıklığın 6. saatte %85,3 , 12. saatte 

68,4 ve 24. saatte 64,9 oranında görülmesi f ibri-
noliz olayının geç başladığını ve kl inik önemi olma­
dığını düşündürmektedir (Tablo 5). Damar açıklığının 
6. saatten, özellikle 12. saatten sonra artması, f ibr ino-
liz olayının infarktın transmüral gelişiminin tamam­
lanmasından sonra etki l i olabi ldiğini akla getirir. Ay ­
rıca 1. günün sonunda hastaların 2/3 sinde total ok-
lüzyonun devam etmesi, infarktüslü hastalarda ilk 24 
saat içinde koroner oklüzyonun spontan olarak düzel-
mediğini göstermektedir. Bundan başka spontan fib-
r inol iz olayının niçin bazı hastalarda olduğu da anla­
şılmış değildir (2). 

Bazı araştırıcılar akut infarktüste koroner arter 
spazmının önemli rol oynayabi ldiğini bi ldirmişlerdir 
(1,2,8). Spazm, intimada çatlama veya aterosklero-
tik plakta rüptüre sebep olarak akut miyokard infark-
tüsüne yol açabilmektedir. Maşeri (8) bazı hastalarda 
trombozisten önce koroner spazm oluştuğunu gös­
termiştir. Başka bir çalışmada anterior infarktüslü 
106 hastanın 23 ünde (%21,7) total oklüzyon olma­
dığı gösterilmiş ve sebep olarak spazm ya da spontan 
fibrinolizîs ileri sürülmüştür. Ol iva (25) akut infark­
tüslü 15 hastanın ilk saatlerinde total koroner oklüz­
yonun, intrakoroner nitrogliserin ile subtotal oklüzyo-
na döndüğünü bi ldirmişt ir . Biz de çalışmamızda total 
oklüzyonu olan 18 hastaya intrakoroner nitrogliserin 
verdik ve 2 sinde %20 lik açılma saptadık. Böylece 
bu 2 olguda (%11,1) akut infarktüs sebebi olarak 
spazmın rol aldığı sonucuna vardık (Tablo 8). Akut 
miyokard infarktüsü patogenezinde spazm oranı ge­
nellikle %8 olarak kabul edilmektedir (1). Buna kar­
şın %3 kadar düşük ve %49 kadar yüksek oranlar da 
bi ldir i lmişt i r (26,27). 

Akut miyokard infarktüslü hastalarda %80-90 
oranında görülen akut koroner oklüzyonun sebebi ol­
guların %75-95 inde akut trombozis olarak bi ldir i l ­
mişt i r (1,2,5-7). Koroner trombozisin varlığına ya 
anjiografık ya da terapötik olarak karar verilir Anj io-
grafik olarak subtotal oklüzyonlarda intrakoroner -
trombüs lezyonun hemen distalinde dolma defekti 
şeklinde görülür. Total oklüzyonlarda ise lezyon 
yerinde konveks irregüler, dumanlı bir görünüm arz 
eder (15,20). Anjiografik trombüs tanısı %12 yalancı 
pozit i f ve %25 yalancı negatif sonuç verdiğinden du­
yarlı kabul edilmemektedir (20). Bu nedenle trombüs 
tanısı için biz de birçok araştırıcı gibi ikinci yönte­
mi yani trombolit ik tedavi sonucunu esas aldık. Buna 
göre trombolit ik tedavi ile reperfüzyon sağlananlarda, 
akut koroner tıkanmasının nedeni trombüs kabul edil­
d i . Çalışmamızda streptokinaz uygulanan 16 hasta­
nın 12 sinde (%75) rekanalizasyon sağlandı (Tablo 7). 
Spazmın rol aldır ı 2 olgu da dikkate alındığında 

18 akut infarktüs hastasının 12 sinde (%66,7) etiyolo-
jide trombüsün sorumlu olduğu kanısına vardık 
(Tablo 8). 

Önemli darlıkları olan koroner arterlerde geçici 
trombosit agregasyonları tam oklüzyona yol açarak 
infarktüs meydana getirebilir (1,2). Trombosit 
agregasyonunun anjiografik tanısı olası değildir. An­
cak trombol i t ik tedaviye cevap veren ve %90 ın üze­
rinde rezidü darlığı olan durumlarda trombosit agre-
gasyonundan şüphe edilebilir. Biz de 1 hastamızda 
(%5,6) t rombol i t ik tedaviden sonra %99 oranında 
darlık bulduk (Tablo 8). Böylece bu olguda infarktüs 
patogenezinde trombosit agregasyonunun etki l i oldu­
ğunu düşündük. 

İntrakoroner nitrogliserin ve streptokinaz uygula­
masına cevap vermeyen olgularda koroner spazm, int­
raluminal trombüs ve trombosit agregasyonunun ekar-
te edilmesinden sonra, infarkt patogenezinden plak 
içi kanama ya da aterom plağının büyümesi sorumlu 
tutulabil ir. Bunların her ikisinin de tanısı ancak post­
mortem çalışmalarla olasıdır. Plak içi kanamanın in­
farktüs etiyolojisindeki sıklığı postmortem bir çalış­
mada %8 olarak bi ldir i lmişt i r (1). Biz de spazmolit ik 
f ibr inol i t ik tedaviye karşın akut koroner oklüzyonun 
devam ett iği 3 hastada (% 16,6) intraplak hemoraji 
veya ateromanın büyümesini infarktüs sebebi olarak 
kabul ettik (Tablo 8). 

Akut miyokard infarktüslü hastalarda streptoki-
nazdan sonra reperfüzyon sağlananlarda, koroner lej­
yonların morfoloji leri incelendi ve Ambrose ve ark. 
tarafından tarif edildiği şekilde sınıflandırıldı (Şeki l 
1) (15). Koroner lezyonlar ekzantrik, konsantrik ve 
mult ipl irregüler olmak üzere 3 e, ekzantr ik lezyonlar 
da kendi aralarında tip I ve tip II ye ayrılırlar. 
Koroner lezyonlar histolojik olarak kompl ike ve 
komplike olmayanlar diye ikiye ayrılırlar (28). Komp­
like olmayan lezyonlar yağlı ya da f ibröz plaklardır. 
İntimaları sağlamdır ve üzerlerinde trombüs yoktur . l 
Kompl ike lezyonlarda aterosklerotîk plak rüptürü ve 
plak hemorajisi vardır. İntima üzerinde trombüs 
bulunur. 

İnfarktüsten sorumlu koroner arter lezyonlarını 
morfoloj ik olarak incelediğimiz 13 hastanın 8 inde 
(%61,5) ekzantrik t ip II, 4 ünde (5430,8) konsantrik 
ve 1 inde de (%7,7) mult ipl irregüler lezyonlar sapta­
dık. Ambrose ve ark. aynı doğrul tuda yaptıkları 13 
olguluk bir çalışmada aynı tip lezyonlara aynı oranda 
rastlamışlardır. Başka bir çalışmada da buna çok ya­
kın değerler bulmuşlardır (Tablo 9) (15). B iz im ve 
diğer araştırıcıların çalışmalarında, akut infarktüslü 
hastalarda ekzantrik t ip I lezyonuna rastlanmamıştır. 
Bunun nedeni büyük olasılıkla tip I darlıklarında inti-
manın sağlam olması ve böylece akut infarktüs mey­
dana getirecek oklüziv trombüs olanağının çok az ol 
maşıdır. T ip II lezyonlarını sık saptamamızın sebebi 
ise bunlarda int imanın zarar lanmış olması ve akut 
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trombozise zemin oluşturmasıdır. Bunun iç in tip I 
deki darlıkların %11,4 ünde, t ip II deki darlıkların da 
%78,9 unda kompl ike lezyonlar saptanmıştır (28). 
Böylece kompl ike lezyonlar, akut infarktüse neden ol­
mada büyük risk taşırlar. Çalışmamızda, anjiografık 
olarak ekzantrik t ip II lezyonlarının, akut koroner 
olaylar yönünden tehlikeli o lduğu gösterilmiştir. 
Ambrose ve ark. t ip II ekzantrik lezyonlarının 
unstable angina pektoriste sık, stable angina pektoris-
te az görüldüğünü bi ldirmişlerdir (15). T ip II lezyonla­
rının unstable angina pektoris ve akut miyokard in-
farktüsünde sık görülmesi bu iki olayın birbir inin de­
vamı olduğunu gösterir (15,16). 

Aku t koroner tıkanmasına bağlı oluşan infarkt 
alanı, spontan fıbrinol iz ve geçici koroner spazmın dü­
zelmesi ile oluşan rekanalizasyon ya da etkin kollate-
ral dolaşımla sımrlanabilir. Ni tek im infarktüse sebep 
olan koroner arterin ilk 4-6 saatte açıldığı olgularda 
Q dalgasız miyokard infarktüsü sık görülmektedir 
(2,4,29). İnsanda kollateral dolaşımın varlığı uzun za­
mandan beri bi l inmektedir. Buna karşın akut infark-
tüste ko'iateral akımın oluş zamanı veya fonksiyonel 
önemi yeterince araştırılmamıştı (24). Son 10 yıl 
içinde akut infarktüslü hastalarda koroner reperfüz-
yonla ilgili girişimlerin git t ikçe artan sıklıkta kullanıl­
maya başlaması, dikkatlerin yeniden bu konuya yönel­
mesine neden olmuştur. Bu sebeple biz de çalışma­
mızda kollateral dolaşımın gelişmesini araştırdık. 
Toplam 20 hastamızın hiçbir inde intrakoroner ya da 
interkoroner kollaterale rastlamadık (Tablo 6). Diğer 
taraftan Leiboff ve ark, (21) infarktüsün ilk 6 saatinde 
%48 olguda kollateral dolaşımın geliştiğini bi ldirmiş­
lerdir. Bunlardan ancak %5 inde kollateraller iyi geliş­
mişt i . 15-45 gün arasında ise hastaların tümünde kolla­
teral damarlar oluşmuştu (Tablo 6). Başka bir çalış­
mada, infarktüsten 1 ay sonra hastaların Si 11 inde iyi 
gelişmiş kollateraller saptanmıştı (24). Böylece akut 
miyokard infarktüslerinde, infarkt alanının genişle­
mesini önlemede yeterli kollateral dolaşımın gelişme­
diği görülmektedir. 

Sonuç olarak akut miyokard infarktüsünün etiyo-
patogenezinde, koroner arterlerin akut trombotik 
oklüzyonu büyük rol oynamaktadır. Spontan fibri-
nol izis, koroner spazmın düzelmesi ve kollateral dola­
şım infarkt yayılımını önlemede yeterince etkil i ola­
mamaktadırlar. Bu nedenle, infarktüsün ilk 4-6 saa­
tinde trombol i t ik tedavi ile sağlanabilecek erken 
reperfüzyon, infarktüsün transmüral gelişimini önleye­
bilmekte ve infarkt alanını sınırlayabilmektedir. Ay ­
rıca akut infarktüslü hastalarda tip 1! ekzantrik lez­
yonlarının sık görülmesi, diyagnostik anjiografilerde 
bu tip darlıklarla karşılaşılması halinde daha dikkatl i 
olunmasını ve etkin tedaviye başlanmasını gerektirir. 
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L i s s , Inc. , New York. 6 1 - 7 8 , 1 4 3 - 1 5 1 , 1 7 5 - 1 9 1 , 
1 9 8 8 . 

1.3. R e n t r o p K P , C o h e n M , B l a n k e H . P h i l l i p s R A : 
Changes i n co l l a te ra l c h a n n e l f i l l i ng i m m e d i a t e l y 
a f ter c o n t r o l l e d c o r o n a r y ar tery o c c l u s i o n by an 
ang iop las ty b a l l o o n in h u m a n sub jec ts . J Am Coll 
C a r d i o l 5 : 5 8 7 - 5 9 2 , 1 9 8 5 . 

14. T h e T I M I S t u d y G r o u p . T h e t h r o m b l y s i s i n m y o ­
card ia l i n f a r c t i o n ( T I M I ) t r ia l . Phase I f i nd ings . 
N E n g J Med 3 1 2 : 9 3 2 - 9 3 6 , 1 9 8 5 . 
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1 5 . A m b r o s e J A , W in te r s S L , A r o r a R R , Ha f t J I , 
G o l d s t e i n J , R e n t r o p K P , G o r l i n R , F u s t e r V : 
C o r o n a r y a n g i o g r a p h i c m o r p h o l o g y i n m y o c a r ­
d ia l i n f a r c t i o n : A l i nk b e t w e e n the pa thogenes is 
o f uns tab le ang ina a n d m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n . 
J A m C o l l C a r d i o l 6 : 1 2 3 3 - 1 2 3 8 , 1 9 8 5 . 

16 . S m a l l R S , H o l m e s D R , V l i e t s t r a R E , R e e d e r G S , 
B r e s n a h a n J F , B r e s n a h a n D R : C o m p a r i s o n o f 
c o m p l e t e a n d i n c o m p l e t e r e v a s c u l a r i z a t i o n b y 
c o r o n a r y a n g i o p l a s t y fo r uns tab le a n g i n a . J Inter-
ven C a r d i o l 1 :11 -17 , 1 9 8 8 . 

17 . M a t h e y D G , K u c k K H , T i l s n e r V , K r e b b e r H J , 
B l e i f e l d W : N o n s u r g i c a l c o r o n a r y a r te ry recana-
i z a t i o n i n acu te t r a n s m u r a l m y o c a r d i a l i n fa rc ­
t i o n . C i r c u l a t i o n 6 3 : 4 8 9 - 4 9 8 , 1 9 8 1 . 

1 8 . A n d e r s o n J L , M a r s h a l l H W , B r a y B E , L u t z J R , 
F r e d e r i c k P R , Y a n o w i t z F G , D a t z F L , K l a u s n e r 
S C , Hagan A D : A r a n d o m i z e d t r ia l o f i n t r a c o r o -
nary s t r e p t o k i n a s e i n the t r ea tmen t o f a c u t e 
m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n . N E n g J M e d 3 0 8 : 1 3 1 2 -
1 3 1 8 , 1 9 8 3 . 

19 . R e d u t o L A , S m a l l i n g R W , F r e u n d G C , G o u l d 
K L : I n t r a c o r o n a r y i n f u s i o n o f s t r ep tok i nase i n 
pa t ien ts w i t h acu te m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n : e f fec ts 
o f r e p e r f u s i o n on left ven t r i cu la r p e r f o r m a n c e . 
Am .1 C a r d i o l 4 8 : 4 0 3 - 4 0 9 . 1 9 8 1 . 

20 . D e W o o d M A , Spores J , N o t s k e R , M o u s e r L T , 
B u r r o u g h s R , G o l d e n M S , L a n g I I I : P reva lence 
o f t o ta l c o r o n a r y o c c l u s i o n d u r i n g the ear ly ho­
urs o f t r a n s m u r a l m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n . N E n g 
• I M e d 3 0 3 : 8 9 7 - 9 0 2 . 1 9 8 0 . 

2 1 . L e i b o f f R H . S c h w a r t z II: C l i n i c a l seque lae : Spe­
c ia l pa t ien t subsets , i n c o m p l e t e o c c l u s i o n o f the 
in fa rc t - re la ted a r te ry , a n d c o r o n a r y co l la te ra ls . 
C i r c u l a t i o n 76 ( S u p p l II). II: 2 5 - 3 0 . 1 9 8 7 . 

2 2 . R o b e r t s W C . B u j a L M : T h e f r e q u e n c y a n d s igni ­
f i c a n c e o f c o r o n a r y a r te r ia l t r o m b i a n d o the r 
o b s e r v a t i o n s i n fa ta l acu te m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n : 
A s t u d y o f 107 n e c r o p s y pa t ien ts . Am J M e d 5 2 : 
4 2 5 - 4 4 3 , 1 9 7 2 . 

2 3 . R i d o l f i R L , H u t c h i n s G M : T h e r e l a t i o n s h i p bet­
w e e n c o r o n a r y a r te ry les ions a n d m y o c a r d i a l 
i n f a r c t s : U l c e r a t i o n o f a t h e r o s c l e r o t i c p laques 
p r e c i p i a t i t n g c o r o n a r y t h r o m b o s i s . A m Hear t J 
9 3 : 4 6 8 - 4 8 6 , 1 9 7 7 . 

24 . B e t r i u A . Cas tane r A , S a n z G A , Pare J C , R o i g E , 
C o l l S , M a g r i n a J , N a v a r r o - L o p e z F : A n g i o g r a p ­
h ic f i nd i ngs 1 m o n t h a f te r m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n : 
a p r o s p e c t i v e s t u d y o f 2 5 9 su rv i vo rs . C i r c u l a t i o n 
6 5 : 1 0 9 9 - 1 1 0 5 , 1 9 8 2 . 

2 5 . O l i v a P B , B R e c k e n r i d g e J C : A r t é r i o g r a p h i e evi­
dence o f c o r o n a r y ar te r ia l spasm in a c u t e 
m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n . C i r c u l a t i o n 5 6 . 3 6 6 - 3 7 4 . 
1 9 7 7 . 

2 6 . B o r y M , J o l y P , B o n n e t J L . D j i ane P . S e r d a d i m i g -
n i A : M e t h e r g i n tes t ing w i t h a n g i o g r a p h i c a l l y 
n o r m a l c o r o n a r y ar te r ies . Am J C a r d i o l 61 : 
2 9 8 - 3 0 2 . 1 9 8 8 . " 

2 7 . H a c k e t t D , Dav ies G . C h i e r c h i a S , M a s e r i A : In­
t e rm i t t en t c o r o n a r y o c c l u s i o n i n acu te m y o c a r ­
d ia l i n f a r c t i o n . N E n g J M e d 3 1 7 : 1 0 5 5 - 1 0 5 9 . 
1 9 8 7 . 

28 . L e v i n D C . F a l l o n J T : S i g n i f i c a n c e o f the ang iog­
r a p h i c m o r p h o l o g y o f l o c a l i z e d c o r o n a r y s teno­
ses: H i s t o p a t h o l o g i c c o r r e l a t i o n s . C i r c u l a t i o n - 6 6 : 
3 1 6 - 3 2 0 . 1 9 8 2 . 

29 . T i m m i s A D . G r i f f i n B , C i r c k J . N e l s o n D J , S o w -
t o n E : T h e e f fec ts o f ea r l y c o r o n a r y p a t e n c y o n 
the e v o l u t i o n o f m y o c a r d i a l i n f a r c t i o n : A pros­
pec t i ve a r té r i og raph ie s t u d y . Br Hear t J 5 8 : 34 5-
3 5 1 . 1 9 8 7 . 
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