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ÖZET 

Amaç: Daha önceki çalışmalarda akut miyokard infarktüslü (AMİ) hastalarda aterosklerotik plaklarda diffüz desta-
bilizasyon bulunduğu ve olayın bir "pankoroneritis" olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada, akut koroner sendromlarda 
(AKS) plak özelliklerinin incelenmesi ve AKS serolojik göstergeleri ile ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
Gereç ve Yöntem: İlk defa AKS (ST segment yüksekliği olsun veya olmasın) tanısı ile başvuran 28 hastada 
ortalama 4 gün içinde koroner anjiografi ile koroner anatomi değerlendirildi. Bu hastalarda toplam 67 nativ koroner 
arter (suçlu ve suçlu olmayan lezyonları içeren 21 infarktla ilişkili arter ve 46 infarktla ilişkisiz arter) intravasküler 
ultrason (İVUS) ile incelendi. 
Bulgular: Altmışyedi koroner arterde toplam 96 aterosklerotik plak saptandı. AKS’larda plak morfolojileri infarktla 
ilgili arterdeki suçlu lezyonlar ve suçlu olmayan lezyonlar ile infarktla ilişkisiz arterdeki lezyonlarda benzer özellikte 
bulundu. Plaklar genellikle yumuşak (sırasıyla %85.7, %50 ve %58.3) ve eksantrik yerleşimli (eksantrisite indeksleri 
sırasıyla 0.30±0.03, 0.24±0.03 ve 0.28±0.02) idi. Ancak suçlu lezyonların uzunluğu ve plak yükleri daha fazla idi. 
Pozitif remodeling suçlu lezyonlarda %52.4, infarktla ilişkili arterdeki suçlu olmayan lezyonlarda %57.1 ve infarktla 
ilgisiz arter lezyonlarında %50.8 oranında idi, bu açıdan gruplar arasında belirgin farklılık gözlenmedi. Suçlu 
lezyonlarda trombüs sıklığı %47.6 iken, infarktla ilişkili arterdeki suçlu olmayan lezyonlarda trombüs gözlenmedi, 
infarktla ilgisiz arterdeki lezyonlarda ise bu oran %8.6 idi (p<0.01). Plak rüptürleri sıklıkla infarktla ilişkili arterlerde 
gözlendi (suçlu lezyonlarda %52.4, infarktla ilişkili arterdeki suçlu olmayan lezyonlarda %57.1 ve infarktla ilişkisiz 
arter lezyonlarında %19.7, p=0.002). Ondört hastada (%53.8) suçlu lezyondan farklı bir yerde en az 1 plak rüptürü 
gözlendi. Koroner arterlerde birden fazla rüptür sıklığı ise %33.4 idi. Rüptür olan plaklarda, rüptür olmayanlara göre 
daha sık kalsifikasyon gözlendi (%51.6’ya karşın %29.2, p<0.05). Plazma homosistein, fibrinojen ve D-dimer 
düzeyleri ile trombüs ve rüptür sıklığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Plazma CRP düzeyleri plak rüptürü 
olanlarda, rüptür olmayanlardan belirgin olarak daha yüksek bulundu (p<0.05).  
Sonuç: Akut koroner sendromda infarktla ilgili olan ve olmayan lezyonlar sıklıkla yumuşak ve eksantrik 
yerleşimlidir. Suçlu lezyonların uzun olma eğilimi vardır. Ancak suçlu lezyonlar infarktla ilgili arterdeki suçlu 
olmayan lezyonlar ile infarktla ilgisiz arterdeki lezyonlara göre daha fazla instabilite göstergesine sahiptirler 
(trombüs, büyük plak yükü). Pozitif remodeling açısından lezyonlar arasında fark yoktur. Rüptür sıklıkla infarktla 
ilgili arter lezyonlarında görülmektedir. Bu olayda artan inflamatuar aktivitenin rolü olabilir.    
Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, Plak morfolojisi, İntravasküler ultrason   

SUMMARY 

Plaque Characteristics in Acute Coronary Syndromes: Multivessel IVUS Study 
Aim: Previous studies have reported diffuse destabilization of atherosclerotic plaques, leading to the concept of 
"pancoronaritis" in acute myocardial infarction (AMI) patients. The aim of the study is to analyze  the features of 
plaque morphologies in acute coronary syndromes (ACS) and to assess the relation  between plaque morphology 
and serologic markers of ACS. 
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Material and Methods: Coronary anatomy was evaluated by coronary angiography in 28 patients referred for a 
first ACS (with or without ST-segment elevation) after a mean time period of 4 days. Totally 67 native coronary 
arteries (21 infarct- related arteries [IRAs] with culprit and nonculprit lesions and 46 non-IRAs) were examined by 
intravascular ultrasound (IVUS). 
Results: We had determined 96 atherosclerotic plaques in 67 coronary arteries. Plaque morphologies were found 
similar in culprit and nonculprit plaques of infarct related arteries (IRA) and non-IRA plaques in ACS patients. 
Plaques were usually soft type (85.7%, 50% and 58.3%, respectively) and located eccentrically (eccentricity 
indices; 0.30±0.03, 0.24±0.03 and 0.28±0.02, respectively). Culprit lesions were longer, had greater plaque burden. 
The frequency of positive remodeling in culprit lesions was 52.4%, in nonculprit-İRA 57.1% and in non-İRA lesions 
50.8%, in this respect positive remodeling was not significantly different between groups. Culprit lesions contained 
more thrombus (47.6% versus 0% in nonculprit IRA plaques and 8.6% in non-IRA plaques; p<0.01). Plaque 
ruptures were found frequently in infarct related arteries (52.4% in culprit lesions, 57.1% in IRA non culprit lesions 
and 19.7% in non IRA lesion, p=0.002). At least 1 plaque rupture was found somewhere other than on the culprit 
lesion in 14 patients (53.8%). The frequency of multiple plaque rupture was 34.6%. Ruptured plaques were found 
more calcified than non ruptured plaques (51.6% vs. 29.2%, p<0.05). Plasma homocysteine, fibrinogen and D-
dimer levels were not significantly related with thrombus and plaque rupture. Plasma CRP levels were significantly 
higher in cases with plaque rupture than in cases without rupture (p<0.05). 
Conclusions: In patients with acute coronary syndromes, lesions in IRA and non-IRA have frequently soft 
morphology and eccentric location. The culprit lesions have a trend to be longer and they have more markers of 
instability (thrombus, greater plaque burden) than non culprit IRA and non-IRA lesions. Positive remodeling indices 
were not different between groups. Rupture was frequently observed in IRA lesions. The increased inflamatory 
activity could play a role in this event. 
Key Words: Acute coronary syndrome, Plaque morphology, Intravascular ultrasound 

GİRİŞ 

Akut miyokard infarktüsü (AMİ) sıklıkla plak rüptürü 
ve buna bağlı oluşan oklüsiv trombüs ile gelişmektedir.1,2 
Rüptüre eğilimli duyarlı plak ve trombüs oluşumu arasın-
daki ilişki, benzer patofizyolojiyi paylaşan unstabil angi-
na, Q dalgasız Mİ, Q dalgalı Mİ ve ani ölümü içeren akut 
koroner sendromların (AKS) temelini oluşturur. Son za-
manlarda yapılan anjiografik, anjioskopik çalışmalar ve 
intravasküler ultrason (IVUS) incelemeleri akut koroner 
sendromlarda "pankoroneritis" kavramının gelişimine ne-
den olmuştur.3,4 Bu çalışmada AKS larda aterosklerozun 
yaygınlığının, akut koroner olayla ilişkili ve ilişkisiz plak-
ların morfolojik özelliklerinin incelenmesi ve bilinen AKS 
serolojik göstergeleri arasındaki ilişkinin araştırılması a-
maçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp Merkezi Kar-
diyoloji Kliniğine ilk kez akut koroner sendrom (ST seg-
ment yüksekliği olsun veya olmasın) tanısı ile yatırılan ve 
ilk 10 gün içinde koroner anjiografi ve koroner anjioplasti 
uygulanan 28 hastanın 2 veya daha fazla koroner arteri 
(toplam 67 damar) İVUS ile incelendi. Çalışma prospektif 

şekilde dizayn edildi. Daha önceden herhangi bir koroner 
girişim veya koroner by-pass operasyonu öyküsü olan a-
kut koroner sendromlu vakalar çalışmaya alınmadı. Akut 
koroner sendromla ilişkili arter ve sorumlu lezyon, elek-
trokardiyografi bulguları, sol ventrikül duvar hareket bo-
zukluğu (sol ventrikülografi veya ekokardiyografi ile) ve 
koroner anjiografide lezyonun morfolojisine göre tanım-
landı. Koroner anjiografi öncesi tüm hastalarda koroner 
arter hastalığı risk faktörleri belirlendi, serum troponin T, 
CRP, fibrinojen, d-dimer ve homosistein düzeylerini sap-
tamak için kan örnekleri alındı. 

Koroner Anjiografi 

Tüm hastalara femoral arter girişimi uygulandı. Sağ fe-
moral artere 7 Fr introduser yerleştirildikten sonra 7 Fr 
guiding kateterler kullanılarak "Philips Medical System 
Integris" cihazı ile 25 frame/saniye hızla değişik pozis-
yonlarda anjiografik görüntüler alındı. Damarda %50’den 
fazla çap darlığı oluşturan lezyonlar önemli kabul edildi. 
Birden fazla koroner arterde önemli koroner darlık çok 
damar hastalığı olarak tanımlandı. Kompleks lezyon tanı-
mı şu kriterlere göre yapıldı; trombüs, bozulmuş akım, ül-
serasyon, düzensiz yüzey, hareketli dolma defekti.4 Kanti-
tatif koroner anjiyografi ölçümleri "Philips DCI Quantita-
tive Coronary Analyse" programı kullanılarak hesaplandı.  
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İntravasküler Ultrason İncelemesi 

İntravasküler ultrason incelemesi için 30 ve 40 MHz 
lik mekanik 3.2 Fr intravasküler ultrason kateterleri (Ult-
raCross ve Atlantis intravasküler ultrason kateterleri, Bos-
ton Scientific Corporation) kullanıldı. İşlem öncesi hasta-
lara 100 Ü/kg heparin IV uygulandı. İlgili koroner arterle-
re kılavuz kateter (7F) yerleştirildikten sonra 0.014" kıla-
vuz tel damar distaline ilerletildi, sonrasında koroner 
spazmı önlemek amacıyla intrakoroner 150-200 mikro-
gram nitrogliserin uygulandı. İVUS kateteri kılavuz tel ü-
zerinden damar distaline kadar ilerletildi ve sürekli video 
kaydı altında 0.5 mm/sn hızda özel bir çekici cihaz yardı-
mıyla damar proksimaline doğru çekilerek görüntüler a-
lındı. Görüntülerin off-line analizi Clear View, Cardiovas-
cular Imaging System, Boston Scientific Corporation, sis-
teminde yapıldı. Bu işlem diğer koroner arterlerde de ardı-
şık olarak gerçekleştirildi. 

Kalitatif İVUS Analizi 

Kalitatif  analiz, "American Collage of Cardiology" ve 
"European Society of Cardiology" kriterlerine göre yapıl-
dı.5,6 Aynı arterde iki ayrı plak tanımlaması (örneğin, in-
farktla ilişkili arterdeki suçlu lezyon/infarktla ilişkili arter-
deki suçlu olmayan lezyon gibi), 5 mm veya daha uzun 
referans segment aralığına sahip ve uzun bir lezyonun par-
çası olmadığı düşünülen lezyonlar için kullanıldı. Plak ya-
pıları yumuşak, sert ve mikst tip olarak yorumlandı. Eko 
dansitesi adventisyadan daha az olan plaklar yumuşak 
plak, adventisyaya eşit veya daha fazla eko veren plaklar 
sert plak ve her iki komponenti birlikte içeren plaklar ise 
mikst plak olarak tanımlandı. Adventisyadan daha parlak 
görünümde ve akustik gölgelenmeye sahip alanlar kalsifi-
kasyon şeklinde yorumlandı. Kalsifikasyonun lokalizas-
yonu (yüzeyel, derin) ve derecesi belirlendi. Lezyonda 
trombüs, hafif senkronik pulsasyon gösteren, kendisi ile 
daha ekojenik olan plak arasında belirgin akustik impe-
dans farkı olan lümen içi düşük ekojenik materyal olarak 
tanımlandı.7,8 

 

Plak rüptürü, plakta lümen ile ilişkili kavite ve rezidü 
fibröz kep parçasının olması, damar duvarına paralel lon-
gitudinal yırtık bulunması veya belirgin fibröz kapsül ol-
madan plağın boşalmasıyla ortaya çıkan aterom uzantıları 
olarak tanımlandı.9,10 

Kantitatif İVUS Analizi 

1- Lümen alanı (mm2), minimum ve maksimum lümen 
çapları (mm) 

2- Damar alanı=Eksternal Elastik Membran (EEM) a-
lanı="media-adventisya alanı" (mm2), minimum ve mak-
simum damar çapları (mm) 

3- Lezyon plak yükü=alan darlığı (%) 

4- Lezyon yapısı (yumuşak, sert, mikst plaklar)  

5- Minimum, maksimum plak kalınlıkları (mm) 

6- Eksantrisite indeksi (minimum plak kalınlığı/maksi-
mum plak kalınlığı) belirlendi. 

 
Tespit edilen lezyon bölgesinden proksimal ve distalde 

5-10 mm mesafe içinde yan dal içermeyen ilk normal ve-
ya en az patolojik segmentler referans segment olarak a-
lındı. Remodeling indeksi, lezyon bölgesi damar alanının 
ortalama referans damar alanı oranına göre hesaplandı. 
Remodeling indeksi > 1.05 ise pozitif remodeling, < 0.95 
ise negatif remodeling olarak kabul edildi.11  

İstatistiksel Değerlendirme 

Hastaların yaşı, homosistein, CRP, troponin T, fibrino-
jen, D-Dimer düzeyleri ve kantitatif İVUS ölçümleri orta-
lama±standart sapma olarak hesaplandı. Risk faktörleri, 
lezyon tipleri ve kalitatif İVUS bulgularının sıklığı yüzde 
(%) olarak verildi. Verilerin değerlendirmesi ve karşılaştır-
masında chi kare testi, ANOVA testi, post-hoc (Duncan) 
testi ve Monn-Whitney U testi kullanıldı. Bu işlemler 
SPSS for Windows 11.0 paket programı kullanılarak yapıl-
dı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Akut koroner sendrom başlangıcından koroner anjio-
grafi ve İVUS uygulamasına kadar geçen süre ortalama 4 
gün idi (range 2-10 gün). Yirmisekiz hastanın 67 koroner 
arteri İVUS ile incelendi. Yirmibir hastanın (%75) tanısı 
ST segment elevasyonlu AMİ idi. Bunlardan 10’u 
(%47.6) trombolitik tedavi almıştı. Koroner anjiografi ön-
cesi hiçbir hasta glikoprotein IIb/IIIa reseptör antagonisti 
ile tedavi edilmedi. Hasta özellikleri ve infarktla ilişkili 
arter lokalizasyonları Tablo 1’de özetlenmiştir.  
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Tablo 1. Hasta özellikleri ve infarktla ilişkili arter lokalizasyonları 
Hastalar, n 28 
Yaş, yıl ortalama / range 61 / (41-79) 
Cinsiyet  
 Erkek, n (%) 23 (82.1) 
 Kadın, n (%) 5 (17.9) 
Hipertansiyon, n (%) 10 (35.7) 
Diabetes mellitus, n (%) 5 (17.9) 
Aile hikayesi, n (%) 15 (53.6) 
Sigara içimi, n (%) 17 (60.7) 
Hiperlipidemi, n (%) 24 (85.7) 
Akut koroner sendrom tipi  
 ST elevasyonlu Mİ, n (%) 21 (75.0) 
 ST elevasyonsuz Mİ, n (%) 5 (17.9) 
 Unstabil angina, n (%) 2 (7.1) 
İRA*, n  28 
 Sol ön inen (LAD) 12 (43.0) 
 Sirkumfleks (Cx) 3 (11.0) 
 Sağ koroner (RCA) 13 (46.0) 
Mİ; Miyokard infarktüsü, *İnfarktla ilişkili arter 

 

Koroner anjiografi ile 20 hastada (%71.4) tek damar 
hastalığı, 5 hastada (%17.9) 2 damar hastalığı, 3 hastada 
(%10.7) 3 damar hastalığı saptandı.  

 
AKS’lu vakalarımızda serum troponin, homosistein, 

fibrinojen ve CRP düzeyleri yüksek saptanırken D-dimer 
düzeyleri çoğunlukla normal sınırlarda idi. Bu markırlara 
ait veriler Tablo 2’de belirtilmiştir. 

Tablo 2. Hastaların akut koroner sendromla ilişkili serum marker 
düzeyleri   

 Ortalama±SS Normal, 
n (%) 

Yüksek,  
n (%) 

Troponin T (N: <0.01 ng/ml) 2.96±0.41 2 (7.1) 26 (92.9) 
Homosistein (N:5-15 mg/dl) 17.02±1.02 9 (32.1) 19 (67.9) 
D-dimer (N:50-192 mg/dl) 187.86±16.33 17 (60.7) 11 (39.3) 
Fibrinojen (N:1.8-3.5 mg/dl) 4.25±0.31 11 (39.3) 17 (60.7) 
CRP (N:0-5 mg/dl) 20.87± 4.24 5 (17.9) 23 (82.1) 

Koroner Anjiografi Bulguları 

Hastaların anjiografik değerlendirmesinde toplam 81 
adet lezyon saptandı. Bunların 38’i %50 ve üzerinde dar-
lık oluşturan ve müdahale edilen ciddi lezyonlardı. Ciddi 
lezyonlar infarktla ilişkili arterde infarktüsten sorumlu o-
lan ve sorumlu olmayan lezyonlar ile infarktla ilişkisiz ar-
terdeki lezyonlar şeklinde gruplandırıldı.  

 

Anjiografik değerlendirme sonucu AKS’dan sorumlu 
lezyonlarda, infarktla ilişkili arterdeki infarktüsten sorum-
lu olmayan lezyonlar ve infarktla ilişkisiz arter lezyonları-
na göre minimum lümen çapı daha küçük, % çap darlığı 
daha büyük ve trombotik lezyon görünümü daha fazla idi 
(sırasıyla p<0.001, p<0.001, p<0.001). İnfarktla ilişkisiz 

arter lezyonlarında minimum lümen çapı, infarktla ilişkili 
arterdeki sorumlu olmayan lezyonlara göre anlamlı olarak 
daha küçük bulundu (p<0.001). Hastaların koroner anjio-
grafi bulguları Tablo 3’de özetlenmiştir. 

 
İnfarktla ilişkili arterde kompleks lezyon sıklığı %46.4 

idi. Sadece 1 hastada infarktla ilgisiz arterde kompleks 
lezyon görünümü saptandı. Sağ koroner arterdeki infark-
tüsten sorumlu lezyonlar diğer koroner arter lokalizasyon-
larına göre daha komplike lezyonlardı. 

İntravasküler Ultrason Bulguları 

Yirmisekiz hastada 67 koroner arter İVUS ile incelen-
di. Yedi hastada İVUS kateteri AKS’dan sorumlu lezyon-
dan ilerletilemedi. İnfarktla ilişkisiz koroner arterlerden 
10’unda damar anatomisinin uygun olmaması (aşırı angu-
lasyon, tortuozite, ince damar) nedeniyle İVUS görüntüle-
ri alınamadı. İVUS ile incelenen 67 koroner arterin 21’i 
infarktla ilişkili arter, 46’sı infarktla ilişkisiz arterler idi. 
Altmışyedi koroner arterde toplam 96 aterosklerotik plak 
saptandı. Bunların 21’i infarktla ilişkili arterdeki sorumlu 
lezyonlara, 14’ü infarktla ilişkili arterdeki sorumlu olma-
yan lezyonlara, diğer 61’i ise infarktla ilişkisiz arterlerde-
ki lezyonlara ait idi. Lezyonların kalitatif İVUS bulguları 
Tablo 4’de özetlenmiştir. 

 
Plak tipi bakımından lezyonlar incelendiğinde infarktla 

ilişkili arterdeki sorumlu lezyonların %85.7’si, infarkttan 
sorumlu olmayan lezyonların %50’si ve infarktla ilişkisiz 
arterlerdeki lezyonların %58.3’ü yumuşak plak görünü-
münde idi. Suçlu lezyonlarda sert plaklara rastlanmazken 
mikst plaklar %14.3 oranında gözlendi. İnfarktla ilişkili 
arterdeki suçlu olmayan plakların %14.3’ü sert plak, 
%35.7’si mikst plak tipinde iken infarktla ilişkisiz arter 
lezyonlarının %18.3’ü sert plak, %23.3’ü mikst plak yapı-
sında idi. Plak tipi bakımından gruplar arasında anlamlı 
fark saptanmadı.   

 
Kalsifikasyon, infarktla ilişkili arterdeki sorumlu plak-

larda %23.8, infarktla ilişkili arterdeki sorumlu olmayan 
plaklarda %57.1 ve infarktla ilişkisiz arterdeki plaklarda 
ise %36.7 oranında gözlendi. Suçlu lezyonlar daha az o-
randa kalsifikasyon göstermekle birlikte gruplar arasında 
anlamlı farklılık saptanmadı. Kalsifikasyon, her 3 grupta 
da sıklıkla yüzeyel lokalizasyonda idi ve gruplar arasında 
anlamlı farklılık gözlenmedi.  
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Trombüs açısından gruplar karşılaştırıldığında infarktla 
ilişkili arterdeki sorumlu lezyonlarda, infarktla ilişkili ar-
terdeki infarktüsten sorumlu olmayan lezyonlar ile infarkt-
la ilişkisiz arterlerdeki lezyonlara göre anlamlı olarak daha 
fazla trombüs saptandı (sırasıyla %47, %0, %8.6, p<0.01). 

 

Toplam 96 plağın 31’inde (%32.3) plak rüptürü sap-
tandı (hasta başına 1.10 rüptür). Hastaların 11’inde 
(%52.4) infarktla ilişkili arterdeki sorumlu lezyonda rüp-
tür gözlendi. On dört hastada (%53.8) infarktla ilişkili ar-
terdeki sorumlu lezyondan farklı bir yerde en az 1 adet 
plak rüptürü saptandı. Yedi hastada (%33.4) infarktla iliş-
kili arterdeki sorumlu lezyon ile aynı anda infarktla ilişkili 
arterdeki sorumlu olmayan lezyon ve/veya infarktla ilişki-
siz arterde rüptür gözlendi. Rüptür olan plaklar, rüptür ol-
mayanlara göre anlamlı olarak daha sık kalsifikasyon gös-
termekteydi (%51.6’ya karşı %29.2, p<0.05). Kalsifikas-
yon derecesi ve lokalizasyonu bakımından rüptür olan ve 
olmayan plaklar arasında anlamlı fark bulunmamakla bir-
likte her iki gruptaki plaklarda kalsifikasyon çoğunlukla 
yüzeyel lokalizasyonlu idi.  

 

Serum fibrinojen, homosistein ve d-dimer düzeyleri ile 
plak rüptürü ve trombüs varlığı arasında anlamlı ilişki sap-
tanmadı. Ancak serum CRP düzeyi plak rüptürü gözlenen 
hasta grubunda anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.05). Bu 
sonuçlara ait veriler Tablo 5’de özetlenmiştir. 

Tablo 5. Serum fibrinojen, homosistein, CRP, D-dimer düzeyleri 
ile plak rüptürü arasındaki ilişki 

 Rüptür Yok 
(n=65) 

Rüptür Var 
(n=31) p, 

Fibrinojen, mg/dl (N:1.8-3.5) 4.31±0.41 4.06±0.47 AD* 
Homosistein, mg/dl (N:5-15) 17.74±1.35 15.49±1.37 AD* 
CRP, mg/dl (N:0-5) 15.92±4.48 31.33±8.56** <0.05 
D-dimer, mg/dl (N:50-192) 191.3±20.69 180.6±27.56 AD* 
*Anlamlı değil, **p<0.05 

 

Altmışyedi koroner arterin kantitatif İVUS incelemesi-
ne ait bulgular ise Tablo 6’da özetlenmiştir. 

 

Kantitatif İVUS incelemesinde infarktla ilişkili arter-
deki sorumlu plaklarda lezyon uzunluğu infarktla ilişkili 
arterdeki sorumlu olmayan plaklar ve infarktla ilişkisiz ar-
terdeki plaklara göre anlamlı olarak daha fazla, minimal 
lümen çapı ve lümen alanı daha küçük, ayrıca plak alanı 
ve alan darlığı yüzdesi daha büyük olarak saptandı (sıray-
la p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001). 

 

Damar çapının proksimal referans segmentte infarktla 
ilişkili arterdeki sorumlu lezyonlarda anlamlı olarak daha 
büyük olması dışında (p<0.01), lezyon ve referans seg-
mentlerde damar çapı ve damar alanı açısından gruplar a-
rasında anlamlı fark saptanmadı. 

 

Plakların büyük çoğunluğu eksantrik yerleşimli idi. Ek-
santrisite indeksi infarktla ilişkili arterdeki sorumlu plaklar-
da 0.30±0.03, infarktla ilişkili arterdeki sorumlu olmayan 
plaklarda 0.24±0.03 ve infarktla ilişkisiz arterdeki plaklarda 
0.28±0.02 olarak hesaplandı. Plakların eksantrisite indeksi 
bakımından gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı.  

Tablo 3. Koroner Anjiografi Bulguları 

İnfarktla ilişkili arter lezyonları (n=30) 
 

Sorumlu lezyonlar (n=28) Sorumlu olmayan lezyonlar (n=2)
İnfarktla ilişkisiz arter lezyonları (n=8) p, ANOVA 

Minimal lümen çapı, (mm) 0.38±0.05* 1.61±0.58 0.73±0.18* <0.001 
Darlık yüzdesi, % 87.37±1.86* 62.00±4.00 70.88±5.02 <0.001 
Trombüs n, (%) 13 (46.4)* 0 (0) 1 (11.9) <0.001 

Tablo 4. Kalitatif İVUS Bulguları 
İnfartla ilişkili arter plakları (n=35) 

 
Sorumlu plaklar (n=21) Sorumlu olmayan Plaklar (n=14) 

İnfarktla ilişkisiz arter plakları (n=61) p, 

Trombus, n (%) 10 (47.6)** 0 (0) 3 (8.6) <0.01 
Rüptür, n (%) 11 (52.4)** 8 (57.1)** 12 (19.7) =0.002 
Plak yapısı, n(%)  
 Yumuşak 18 (85.7) 7 (50.0) 35 (58.3)  
 Sert 0 (0) 2 (14.3) 11 (18.3)  
 Mikst 3 (14.3) 5 (35.7) 14 (23.3)  
Kalsiyum varlığı, n (%) 5 (23.8) 8 (57.1) 22 (36.7) AD* 
Kalsiyum lokalizasyonu  
 Yüzeyel, n (%) 4 (80.0) 5 (62.5) 14 (73.7) AD* 
 Derin, n (%) 1 (20.0) 3 (35.7) 5 (26.3) AD* 
* Anlamlı değil, **p değeri anlamlı 
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Kalsifikasyon derecesi bakımından infarkttan sorumlu 
olan plaklar ile diğer plaklar arasında anlamlı fark bulun-
madı (p=0.13). 

 

Remodeling indeksi, infarktla ilişkili arterdeki sorumlu 
lezyonlarda 1.23±0.81 idi. Pozitif remodeling infarktla i-
lişkili arterdeki sorumlu lezyonlarda %52.4, infarktla iliş-
kili arterdeki infarktüsten sorumlu olmayan lezyonlarda 
%57.1 ve infarktla ilişkisiz arterdeki lezyonlarda %50.8 o-
ranında gözlendi. Pozitif remodeling açısından gruplar a-
rasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

TARTIŞMA 

Akut koroner sendromlar aterosklerotik plak rüptürü 
veya plak erozyonu ile tetiklenmekte ve olaya lokal trom-
bosit aktivasyonunun eklenmesi sonucu akut koroner send-
rom klinik bulguları ortaya çıkmaktadır.12-14 Son yıllarda 
yapılan anjiografi, anjioskopi ve İVUS çalışmaları akut 
koroner sendromlu hastalardaki aterosklerotik plaklarda 
diffüz destabilizasyon varlığını ortaya koymuş, bu nedenle 
"pankoroneritis" konusunda fikir birliği oluşmuştur.3,4,9 

Anjiografik Olarak Kompleks Lezyonlar  

Goldstein ve ark. AMİ’lü hastalarda anjiografik olarak 
%60.5 oranında tek bir kompleks lezyon, %39.5 oranında 
ise birden fazla kompleks lezyon saptamışlardır.4 Bu ilave 
kompleks lezyonların da çoğu akut koroner olayla ilişkisiz 
damarlarda bulunmuştur. Çalışmamızda ise anjiografide 
akut koroner sendromdan sorumlu lezyonlarda kompleks 
lezyon görülme sıklığı %46.4 idi ve infarktla ilgili olma-
yan arterde kompleks lezyon sadece bir olguda saptandı. 
Olgu sayısının azlığı bu sonuçları etkilemiş olabilir. Sağ 
koroner arterdeki sorumlu lezyonların diğer koroner arter 
lokalizasyonlarındaki sorumlu lezyonlara göre daha 
komplike olduğu görülmüştür. 

Plak Morfolojisi  

Fuchs ve ark. troponin I yüksek ve normal olan 
AKS’lu hastalarda İVUS bulgularını karşılaştırdılar. Ça-
lışmada troponin I pozitif AKS’lu hastalarda lezyon yeri 
ve referans segmentlerde damar alanı ve plak alanı daha 
büyük, plak yükü ve lezyon kompleksitesi daha fazla bu-
lunmuştur. Ayrıca troponin yüksekliği olanlarda daha cid-

Tablo 6. Kantitatif İVUS bulguları 
İnfarktla ilişkili arter plakları (n=35)  Sorumlu olan (n=21) Sorumlu olmayan (n=14) 

İnfarktla ilişkisiz arter plakları 
(n=61) p, ANOVA 

Proksimal referans  
 Damar çapı, mm 4.22±0.17** 3.42±0.18 3.59±0.09 <0.01 
 Min.lümen çapı,mm 3.45±0.16 3.42±0.18 3.56±0.09 AD* 
 Damar alanı, mm2 14.65±1.21 15.34±1.23 15.25±0.60 AD* 
 Lümen alanı,mm2 10.66±0.98 10.39±1.20 11.31±0.57 AD* 
 Plak alanı, mm2 3.99±0.47 4.77±0.71 3.97±0.34 AD* 
 Alan darlığı, % 27.62±2.84 33.52±3.25 26.50±1.94 AD* 
 Eksantrisite indeksi 0.52±0.07 0.44±0.08 0.55±0.04 AD* 
Lezyon bölgesi  
 Lezyon uzunluğu, mm 15.33±1.87** 11.92±1.65 10.27±0.91 <0.05 
 Damar çapı, mm 4.27±0.21 4.21±0.14 4.18±0.09 AD* 
 Min.lümen çapı, mm 1.71±0.12** 2.50±0.13** 3.05±0.11 <0.001 
 Damar alanı, mm2 15.08±1.28 14.28±0.87 14.58±0.59 AD* 
 Lümen alanı, mm2 3.00±0.36** 6.11±0.55 6.64±0.43 <0.001 
 Plak alanı, mm2 12.08±1.21** 8.17±0.52 7.92±037 <0.001 
 Alan darlığı, % 78.43±12.21** 57.50±7.62 55.32±14.62 <0.001 
 Pozitif remodeling % 52.4 57.1 50.8 AD* 
 Kalsiyum arkı, º 76±16.0 72.5±13.49 70±7.69 AD* 
 Eksantrisite indeksi 0.30±0.03 0.24±0.03 0.28±0.02 AD* 
Distal referans  
 Damar çapı, mm 4.01±0,19 4.02±0.14 4.04±0.10 AD* 
 Min.lümen çapı, mm 3.09±0.16 3.24±0.13 3.28±0.09 AD* 
 Damar alanı, mm2 13.09±1.31 13.10±0.80 13.35±0.67 AD* 
 Lümen alanı, mm2 8.37±0.91 8.97±0.72 9.64±0.59 AD* 
 Plak alanı, mm2 4.72±0.56 4.13±0.46 9.64±0.32 AD* 
 Alan darlığı, % 35.79±3.06 31.43±3.09 28.23±2.01 AD* 
 Eksantrisite indeksi 0.57±0.06 0.44±0.07 0.61±0.03 AD* 
*Anlamlı değil, **p değeri anlamlı 
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di ve diffüz koroner hastalık saptanmıştır.15 Kotani ve ark. 
AMİ’lü olgularda İVUS ile infarktüsten sorumlu lezyonla-
rı, infarktla ilişkili arterdeki sorumlu olmayan ve infarktla 
ilişkisiz arterlerdeki lezyonlara göre daha hipoekoik yapı-
da ve lezyon boyunun daha uzun olduğunu saptamışlardır. 
Ayrıca suçlu lezyonlar daha büyük damar alanı ve plak a-
lanına, daha küçük lümen çapına sahip bulunmuştur.10 
Çalışmamızda ise, infarktla ilişkili arterdeki sorumlu lez-
yonlarda %85.7 oranında yumuşak plak gözlendi. Sert 
plaklara rastlanmadı. Kalsifikasyon sıklığı %23.8 olup, 
sıklıkla yüzeyel lokalizasyonda saptandı. Damarda plak 
yerleşimi 0.30 ±0.03 olarak belirlediğimiz eksantrisite in-
deksi nedeniyle belirgin şekilde eksantrik lokalizasyon 
göstermekte idi. Plak yükü ve lezyon uzunluğu da diğer 
lezyonlardan daha fazla idi. İnfarktla ilişkili arterdeki so-
rumlu lezyonlardan anlamlı farklılık göstermese de in-
farkttan sorumlu olmayan lezyonlar ile infarktla ilişkili ar-
ter dışı lezyonlarda mikst plakların artış gösterdiği ve sert 
plaklara da rastlandığı saptandı. İnfarktüsten sorumlu lez-
yonun damar alanı diğer lezyonların damar alanından 
farklı değildi. Kalsifikasyon varlığı ve kalsifikasyon arkı-
nın derecesi gruplar arasında anlamlı farklılık göstermedi. 
Kalsifikasyon lokalizasyonu sıklıkla yüzeyel olma eğili-
minde idi.  

Plak Rüptürü 

Koroner arter hastalığı nedeniyle ani ölüm gelişen has-
talarda yapılan histolojik çalışmalarda sorumlu lezyonlar-
daki plakların %70’inde rüptür, %30’unda yüzeyel eroz-
yon saptanmıştır.16 Ge ve ark. İVUS ile rüptür olmuş plak-
ları incelemişler ve suçlu lezyonun darlık derecesi, plak 
rüptürü olanlarda, rüptür olmayanlara göre daha ciddi bu-
lunmuştur (%68±13 ve %56±16, p=0.01). Plak alanı açı-
sından her iki grup arasında anlamlı fark saptanmamış-
tır.17 Fukuda ve ark. AKS’lu hastalarda infarktla ilişkili 
lezyonlarda %37 oranında diseksiyon gözlemişlerdir.18 
Rioufol ve ark. AKS’lu hastaların her üç koroner arterini 
İVUS ile değerlendirmişlerdir.9 Suçlu lezyonda plak rüp-
türü sıklığı %37.5 iken, suçlu lezyondan farklı bir yerde 
en az bir plak rüptürü %79 oranında saptanmıştır. Hastala-
rın %70.8’inde sorumlu arterden farklı bir arterde en az 1 
plak rüptürü gözlenirken, %12.5’inde sorumlu arterden 
farklı diğer iki arterde birden fazla rüptür bulunmuştur. 
Sorumlu lezyonlardaki rüptür olmuş plaklar daha küçük 
lümen çapı, daha fazla plak yükü ve kalsifikasyon göster-

mekte idi, ayrıca lezyonlar daha uzun idi.9 Çalışmamızda 
suçlu lezyonlarda plak rüptürü %52.4 oranında, suçlu lez-
yondan farklı bir yerde en az bir plak rüptürü %53.8 ora-
nında saptandı. Koroner arterlerde birden fazla rüptür sık-
lığı ise %33.4 idi. Bulgularımıza göre rüptür sıklıkla in-
farktla ilişkili arter lezyonlarında görülmektedir. Kotani 
ve ark. AMİ’lü hastalarda sorumlu, sorumlu olmayan lez-
yonlar ve infarktla ilişkisiz arter lezyonlarında rüptür sık-
lığını kontrol grubu stabil lezyonlara göre daha fazla bul-
dular.10 Von Birgelen ve ark. spontan olarak rüptür olmuş 
ve rüptür olmamış koroner plakların özelliklerini, stabil 
angina kontrol grubu da oluşturarak İVUS ile karşılaştır-
dılar.19 Referans çaplar ve lümen alan daralması açısından 
üç grup arasında belirgin fark gözlemediler. Rüptüre plak-
lar, rüptüre olmayan plaklara ve kontrol grubuna göre an-
lamlı olarak daha eksantrik yerleşimli idi. Rüptür olan ve 
rüptür olmayan plakların remodeling paterni, kontrol 
plaklara göre belirgin olarak farklı idi. Pozitif remodeling 
sıklığı %66 oranında en fazla rüptüre plaklarda saptanır-
ken, bu oran rüptür olmayan plaklarda %48 ve kontrol 
grubunda %17 idi. Bizim çalışmamızda rüptür olan ve ol-
mayan plaklar arasında eksantrisite indeksi, plak morfolo-
jisi bakımından anlamlı fark saptanmadı. Rüptür olan 
plakların çoğu (%64.5) yumuşak plak yapısındaydı. Rüp-
tür olan plaklar, rüptür olmayanlara göre anlamlı olarak 
daha sık kalsifikasyon göstermekteydi (%51.6’ya karşın 
%29.2, p<0.05). Kalsifikasyon derecesi ve lokalizasyonu 
bakımından rüptür olan ve olmayan plaklar arasında an-
lamlı fark bulunmamakla birlikte her iki gruptaki plaklar-
da kalsifikasyon çoğunlukla yüzeyel lokalizasyonlu idi. 
Rioufol ve arkadaşları infarkttan sorumlu olan ve sorumlu 
olmayan rüptür olmuş plaklarda benzer oranda pozitif re-
modeling saptamışlardır.9 Bizim çalışmamızda da pozitif 
remodeling açısından rüptür olan ve olmayan plaklar ara-
sında farklılık saptanmamıştır (%45.2’ye karşın %44.6). 
Ayrıca çalışmamızda plazma CRP düzeyi plak rüptürü 
gözlenen hasta grubunda anlamlı olarak daha yüksek bu-
lunmuştur. Bu durum, plaktaki inflamatuar aktivite dere-
cesinin plak rüptürü gelişiminde önemli rol oynayabilece-
ğini düşündürmektedir. 

Trombüs 

Bocksch ve ark. AMİ’lü hastalarda primer PTKA işle-
mi öncesi suçlu lezyonu İVUS ile incelediler. Suçlu lez-
yonların %88’inde trombüs saptanmıştır.8 Fuchs ve 
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ark.’nın yaptığı çalışmada troponin I pozitif AKS’lu has-
talarda trombüs insidansı anlamlı olarak daha sık bulun-
muştur.15 Kotani ve ark.nın çalışmasında AMİ’ den so-
rumlu lezyonlar, sorumlu olmayan  ve infarktla ilişkisiz 
arterlerdeki lezyonlara göre anlamlı olarak daha fazla 
trombüs içeriyordu.10 Bizim çalışmamızda suçlu lezyon-
larda trombüs sıklığı %47.6 iken infarktla ilişkisiz arter-
lerde bu oran %8.6 olarak bulundu. İnfarktla ilişkili arter-
deki suçlu olmayan lezyonlarda trombüs saptanmadı. O-
ranlarımızdaki değişiklik inceleme öncesi uygulanan teda-
vi ve inceleme zamanı yanısıra İVUS’un trombüsü sapta-
madaki düşük spesifitesi ile ilgili olabilir. Çalışmamızda 
akut koroner sendromdan sorumlu lezyonlarda serum fib-
rinojen, homosistein ve d-dimer düzeyleri ile trombüs sık-
lığı arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır.  

Arteriyel Remodeling 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, arteriyel remodeling 
ile akut koroner sendromlar arasında ilişki olduğu göste-
rilmiştir.20-23 Pozitif remodeling unstabil plakların temel 
özelliklerinden biridir. Kovarnik ve ark. İVUS ile unstabil 
anjinalı hastalarda sıklıkla pozitif remodeling, stabil angi-
nalı hastalarda ise sıklıkla negatif remodeling gözlediler.20 
Kotani ve ark. AMİ’lü hastalarda İVUS ile sorumlu lez-
yonlarda, sorumlu olmayan ve infarktla ilişkisiz arterler-
deki lezyonlara göre anlamlı olarak daha fazla pozitif re-
modeling saptadılar.10 Bizim çalışmamızda lezyonların 
yarısından çoğu pozitif remodeling göstermekle birlikte 
pozitif remodeling bakımından gruplar arasında anlamlı 
farklılık saptanmadı. AKS’dan sorumlu lezyonların remo-
deling indeksi ise genel literatür verilerine9,19,22 benzer şe-
kilde 1.23±0.81 olarak bulundu.  

 

Sonuç olarak akut koroner olaydan sorumlu lezyonlar 
sıklıkla yumuşak yapıda, eksantrik lokalizasyonlu ve uzun 
olma eğilimindedir. Trombüs %47.6 oranında, plak rüptü-
rü ise %52.4 oranında görülmüştür. Plak yükü fazla olup, 
pozitif remodeling sıklığı %52.4’dür. Akut koroner olayla 
ilgili damardaki sorumlu olmayan aterom plakları ile akut 
koroner olayla ilişkisiz koroner arter plakları da benzer 
morfolojik özellikler taşımaktadır. Bu lezyonlarda da yu-
muşak ve eksantrik plaklara sık rastlanmaktadır ve pozitif 
remodeling lezyonların %50’sinden fazlasında gelişmek-
tedir. Ancak plak yükleri sorumlu lezyonlara göre daha 

azdır, trombus sıklığı çok düşüktür. Damar alanı yönün-
den lezyonlar arasında farklılık saptanmamıştır. Akut ko-
roner sendrom olgularında rüptür infarktla ilişkili arterde-
ki sorumlu veya sorumsuz plaklarda yoğunluk göstermek-
tedir. Rüptür olan plaklar rüptür olmayan plaklara göre 
daha sık kalsifikasyon göstermektedir ve kalsifikasyon 
sıklıkla yüzeyel yerleşimlidir. Rüptür saptanan olgularda-
ki yüksek plazma CRP düzeyleri artan inflamatuar aktivi-
tenin rüptürle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. 
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