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OZET

Amag: Daha 6nceki ¢alismalarda akut miyokard infarktiisli (AMi) hastalarda aterosklerotik plaklarda diffiiz desta-
bilizasyon bulundugu ve olayin bir "pankoroneritis" oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada, akut koroner sendromlarda
(AKS) plak 6zelliklerinin incelenmesi ve AKS serolojik gdstergeleri ile iliskisinin arastiriimasi amaglanmigtir.

Gereg ve Yontem: ilk defa AKS (ST segment yliksekligi olsun veya olmasin) tanisi ile bagvuran 28 hastada
ortalama 4 guin iginde koroner anjiografi ile koroner anatomi degerlendirildi. Bu hastalarda toplam 67 nativ koroner
arter (suglu ve suglu olmayan lezyonlari igeren 21 infarktla iligkili arter ve 46 infarktla iliskisiz arter) intravaskiiler
ultrason (iVUS) ile incelendi.

Bulgular: Altmisyedi koroner arterde toplam 96 aterosklerotik plak saptandi. AKS’larda plak morfolojileri infarktla
ilgili arterdeki suglu lezyonlar ve suglu olmayan lezyonlar ile infarktla iligkisiz arterdeki lezyonlarda benzer 6zellikte
bulundu. Plaklar genellikle yumusak (sirasiyla %85.7, %50 ve %58.3) ve eksantrik yerlesimli (eksantrisite indeksleri
sirasiyla 0.30+0.03, 0.24+0.03 ve 0.28+0.02) idi. Ancak suglu lezyonlarin uzunlugu ve plak ylkleri daha fazla idi.
Pozitif remodeling suglu lezyonlarda %52.4, infarktla iligkili arterdeki suglu olmayan lezyonlarda %57.1 ve infarktla
ilgisiz arter lezyonlarinda %50.8 oraninda idi, bu agidan gruplar arasinda belirgin farklilik gdzlenmedi. Suglu
lezyonlarda trombis sikhgi %47.6 iken, infarktla iligkili arterdeki suclu olmayan lezyonlarda trombis g6zlenmedi,
infarktla ilgisiz arterdeki lezyonlarda ise bu oran %8.6 idi (p<0.01). Plak rUpturleri siklikla infarktla iligkili arterlerde
gozlendi (suglu lezyonlarda %52.4, infarktla iligkili arterdeki suclu olmayan lezyonlarda %57.1 ve infarktla iliskisiz
arter lezyonlarinda %19.7, p=0.002). Ondért hastada (%53.8) suclu lezyondan farkli bir yerde en az 1 plak ripttra
g6zlendi. Koroner arterlerde birden fazla riptir sikligi ise %33.4 idi. RUptir olan plaklarda, ruptir olmayanlara gére
daha sik kalsifikasyon goézlendi (%51.6'ya karsin %29.2, p<0.05). Plazma homosistein, fibrinojen ve D-dimer
dizeyleri ile trombus ve ruptlr sikhdi arasinda anlamli iligki saptanmadi. Plazma CRP diizeyleri plak riptiri
olanlarda, rlptlir olmayanlardan belirgin olarak daha ylksek bulundu (p<0.05).

Sonug¢: Akut koroner sendromda infarktla ilgili olan ve olmayan lezyonlar siklikla yumusak ve eksantrik
yerlesimlidir. Suglu lezyonlarin uzun olma egilimi vardir. Ancak suglu lezyonlar infarktla ilgili arterdeki suglu
olmayan lezyonlar ile infarktla ilgisiz arterdeki lezyonlara goére daha fazla instabilite gostergesine sahiptirler
(trombus, blyUk plak yuki). Pozitif remodeling agisindan lezyonlar arasinda fark yoktur. Raptir siklikla infarktla
ilgili arter lezyonlarinda gortlmektedir. Bu olayda artan inflamatuar aktivitenin rolu olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, Plak morfolojisi, intravaskiiler 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
plague morphologies in acute coronary syndromes (ACS) and to assess the relation between plague 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. Plague 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-IRA 57.1% and in non-iRA 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

GIRIS

Akut miyokard infarktiisii (AMI) siklikla plak riiptiirii
ve buna bagh olusan okliisiv trombiis ile gelismektedir.'”
Riiptiire egilimli duyarli plak ve trombiis olusumu arasin-
daki iligki, benzer patofizyolojiyi paylasan unstabil angi-
na, Q dalgasiz Mi, Q dalgali Mi ve ani 6liimii iceren akut
koroner sendromlarin (AKS) temelini olusturur. Son za-
manlarda yapilan anjiografik, anjioskopik g¢aligmalar ve
intravaskiiler ultrason (IVUS) incelemeleri akut koroner
sendromlarda "pankoroneritis" kavraminin gelisimine ne-
den olmustur.* Bu ¢alismada AKS larda aterosklerozun
yayginliginin, akut koroner olayla iligkili ve iligkisiz plak-
larin morfolojik 6zelliklerinin incelenmesi ve bilinen AKS
serolojik gostergeleri arasindaki iligkinin aragtirilmasi a-
magclanmigtir.

GEREG VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Merkezi Kar-
diyoloji Klinigine ilk kez akut koroner sendrom (ST seg-
ment yiiksekligi olsun veya olmasin) tanisi ile yatirilan ve
ilk 10 giin i¢inde koroner anjiografi ve koroner anjioplasti
uygulanan 28 hastanin 2 veya daha fazla koroner arteri
(toplam 67 damar) IVUS ile incelendi. Calisma prospektif
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sekilde dizayn edildi. Daha 6nceden herhangi bir koroner
girisim veya koroner by-pass operasyonu Oykiisii olan a-
kut koroner sendromlu vakalar ¢aligmaya alinmadi. Akut
koroner sendromla iliskili arter ve sorumlu lezyon, elek-
trokardiyografi bulgulari, sol ventrikiil duvar hareket bo-
zuklugu (sol ventrikiilografi veya ekokardiyografi ile) ve
koroner anjiografide lezyonun morfolojisine gére tanim-
land1. Koroner anjiografi oncesi tiim hastalarda koroner
arter hastalig1 risk faktorleri belirlendi, serum troponin T,
CRP, fibrinojen, d-dimer ve homosistein diizeylerini sap-
tamak i¢in kan ornekleri alindi.

Koroner Anjiografi

Tiim hastalara femoral arter girisimi uygulandi. Sag fe-
moral artere 7 Fr introduser yerlestirildikten sonra 7 Fr
guiding kateterler kullanilarak "Philips Medical System
Integris" cihaz1 ile 25 frame/saniye hizla degisik pozis-
yonlarda anjiografik goriintiiler alindi. Damarda %50°den
fazla ¢ap darligi olusturan lezyonlar 6nemli kabul edildi.
Birden fazla koroner arterde 6nemli koroner darlik ¢ok
damar hastalig1 olarak tanimlandi. Kompleks lezyon tani-
mi su kriterlere gore yapildi; trombiis, bozulmus akim, til-
serasyon, diizensiz yiizey, hareketli dolma defekti.* Kanti-
tatif koroner anjiyografi 6l¢iimleri "Philips DCI Quantita-
tive Coronary Analyse" programi kullanilarak hesaplandi.
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intravaskiiler Ultrason incelemesi

Intravaskiiler ultrason incelemesi i¢in 30 ve 40 MHz
lik mekanik 3.2 Fr intravaskiiler ultrason kateterleri (Ult-
raCross ve Atlantis intravaskiiler ultrason kateterleri, Bos-
ton Scientific Corporation) kullanildi. Islem 6ncesi hasta-
lara 100 U/kg heparin IV uyguland. ilgili koroner arterle-
re kilavuz kateter (7F) yerlestirildikten sonra 0.014" kila-
vuz tel damar distaline ilerletildi, sonrasinda koroner
spazmi Onlemek amaciyla intrakoroner 150-200 mikro-
gram nitrogliserin uygulandi. IVUS kateteri kilavuz tel {i-
zerinden damar distaline kadar ilerletildi ve siirekli video
kaydi altinda 0.5 mm/sn hizda 6zel bir ¢ekici cihaz yardi-
miyla damar proksimaline dogru cekilerek goriintiiler a-
lind1. Gorintiilerin off-line analizi Clear View, Cardiovas-
cular Imaging System, Boston Scientific Corporation, sis-
teminde yapildi. Bu islem diger koroner arterlerde de ardi-
sik olarak gerceklestirildi.

Kalitatif iVUS Analizi

Kalitatif analiz, "American Collage of Cardiology" ve
"European Society of Cardiology" kriterlerine gore yapil-
di.>® Ayni arterde iki ayri plak tanimlamasi (6rnegin, in-
farktla iliskili arterdeki suglu lezyon/infarktla iligkili arter-
deki suglu olmayan lezyon gibi), 5 mm veya daha uzun
referans segment araligina sahip ve uzun bir lezyonun par-
cast olmadig1 diisiiniilen lezyonlar i¢in kullanildi. Plak ya-
pilar1 yumusak, sert ve mikst tip olarak yorumlandi. Eko
dansitesi adventisyadan daha az olan plaklar yumusak
plak, adventisyaya esit veya daha fazla eko veren plaklar
sert plak ve her iki komponenti birlikte iceren plaklar ise
mikst plak olarak tanimlandi. Adventisyadan daha parlak
goriiniimde ve akustik gdlgelenmeye sahip alanlar kalsifi-
kasyon seklinde yorumlandi. Kalsifikasyonun lokalizas-
yonu (ylizeyel, derin) ve derecesi belirlendi. Lezyonda
trombiis, hafif senkronik pulsasyon gosteren, kendisi ile
daha ekojenik olan plak arasinda belirgin akustik impe-
dans farki olan liimen i¢i diisiik ekojenik materyal olarak
tanimland1.”®

Plak riiptiirii, plakta limen ile iligkili kavite ve rezidii
fibroz kep pargasinin olmasi, damar duvarina paralel lon-
gitudinal yirtik bulunmasi veya belirgin fibroz kapsiil ol-
madan plagin bosalmasiyla ortaya ¢ikan aterom uzantilari

olarak tanimlandi.>!"°
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Kantitatif iVUS Analizi

1- Liimen alan1 (mm?), minimum ve maksimum liimen
caplar1 (mm)

2- Damar alani=Eksternal Elastik Membran (EEM) a-
lani="media-adventisya alan1" (mm?®), minimum ve mak-
simum damar caplari (mm)

3- Lezyon plak yiikii=alan darlig1 (%)
4- Lezyon yapisi (yumusak, sert, mikst plaklar)
5- Minimum, maksimum plak kalinliklar1 (mm)

6- Eksantrisite indeksi (minimum plak kalinligi/maksi-
mum plak kalinlig1) belirlendi.

Tespit edilen lezyon bolgesinden proksimal ve distalde
5-10 mm mesafe i¢inde yan dal icermeyen ilk normal ve-
ya en az patolojik segmentler referans segment olarak a-
lindi. Remodeling indeksi, lezyon bolgesi damar alaninin
ortalama referans damar alani oranina gore hesaplandi.
Remodeling indeksi > 1.05 ise pozitif remodeling, < 0.95
ise negatif remodeling olarak kabul edildi."

Istatistiksel Degerlendirme

Hastalarin yasi, homosistein, CRP, troponin T, fibrino-
jen, D-Dimer diizeyleri ve kantitatif [IVUS 6lgiimleri orta-
lamatstandart sapma olarak hesaplandi. Risk faktorleri,
lezyon tipleri ve kalitatif IVUS bulgularinin siklig1 yiizde
(%) olarak verildi. Verilerin degerlendirmesi ve karsilastir-
masinda chi kare testi, ANOVA testi, post-hoc (Duncan)
testi ve Monn-Whitney U testi kullamldi. Bu islemler
SPSS for Windows 11.0 paket programi kullanilarak yapil-
di. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Akut koroner sendrom baglangicindan koroner anjio-
grafi ve IVUS uygulamasina kadar gegen siire ortalama 4
giin idi (range 2-10 giin). Yirmisekiz hastanin 67 koroner
arteri IVUS ile incelendi. Yirmibir hastanin (%75) tanis
ST segment elevasyonlu AMI idi. Bunlardan 10’u
(%47.6) trombolitik tedavi almigti. Koroner anjiografi 6n-
cesi hicbir hasta glikoprotein IIb/I1la reseptor antagonisti
ile tedavi edilmedi. Hasta 6zellikleri ve infarktla iligkili

arter lokalizasyonlari Tablo 1°de 6zetlenmistir.
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Tablo 1. Hasta dzellikleri ve infarktla iligkili arter lokalizasyonlari

Hastalar, n 28
Yas, yil ortalama / range 61/(41-79)
Cinsiyet
Erkek, n (%) 23 (82.1)
Kadin, n (%) 5(17.9)
Hipertansiyon, n (%) 10 (35.7)
Diabetes mellitus, n (%) 5(17.9)
Aile hikayesi, n (%) 15 (53.6)
Sigara i¢imi, n (%) 17 (60.7)
Hiperlipidemi, n (%) 24 (85.7)
Akut koroner sendrom tipi
ST elevasyonlu Mi, n (%) 21 (75.0)
ST elevasyonsuz Mi, n (%) 5(17.9)
Unstabil angina, n (%) 2(7.1)
IRA*, n 28
Sol 6n inen (LAD) 12 (43.0)
Sirkumfleks (Cx) 3(11.0)
Sag koroner (RCA) 13 (46.0)

Mi; Miyokard infarktiisi, *infarktla iligkili arter

Koroner anjiografi ile 20 hastada (%71.4) tek damar
hastaligi, 5 hastada (%17.9) 2 damar hastaligi, 3 hastada
(%10.7) 3 damar hastalig1 saptandi.

AKS’lu vakalarimizda serum troponin, homosistein,
fibrinojen ve CRP diizeyleri yiiksek saptanirken D-dimer
diizeyleri ¢cogunlukla normal sinirlarda idi. Bu markirlara
ait veriler Tablo 2’de belirtilmistir.

Tablo 2. Hastalarin akut koroner sendromla iligkili serum marker
dizeyleri

Normal,  Ylksek,

OrtalamatSS n (%) 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/dI) 20.87+4.24 5(17.9) 23(82.1)

Koroner Anjiografi Bulgulari

Hastalar anjiografik degerlendirmesinde toplam 81
adet lezyon saptandi. Bunlarin 38’1 %50 ve iizerinde dar-
lik olusturan ve miidahale edilen ciddi lezyonlardi. Ciddi
lezyonlar infarktla iligkili arterde infarktiisten sorumlu o-
lan ve sorumlu olmayan lezyonlar ile infarktla iligkisiz ar-
terdeki lezyonlar seklinde gruplandirildi.

Anjiografik degerlendirme sonucu AKS’dan sorumlu
lezyonlarda, infarktla iliskili arterdeki infarktiisten sorum-
lu olmayan lezyonlar ve infarktla iliskisiz arter lezyonlari-
na gore minimum liimen ¢ap1 daha kiigiik, % cap darlig1
daha biiyiik ve trombotik lezyon goriiniimii daha fazla idi
(sirastyla p<0.001, p<0.001, p<0.001). infarktla iligkisiz
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arter lezyonlarinda minimum liimen ¢api, infarktla iligkili
arterdeki sorumlu olmayan lezyonlara gére anlamli olarak
daha kii¢iik bulundu (p<0.001). Hastalarin koroner anjio-
grafi bulgular1 Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Infarktla iliskili arterde kompleks lezyon siklig1 %46.4
idi. Sadece 1 hastada infarktla ilgisiz arterde kompleks
lezyon goriiniimii saptandi. Sag koroner arterdeki infark-
tiisten sorumlu lezyonlar diger koroner arter lokalizasyon-
larina gore daha komplike lezyonlarda.

Intravaskiiler Ultrason Bulgulari

Yirmisekiz hastada 67 koroner arter IVUS ile incelen-
di. Yedi hastada IVUS kateteri AKS’dan sorumlu lezyon-
dan ilerletilemedi. infarktla iliskisiz koroner arterlerden
10’unda damar anatomisinin uygun olmamasi (asir1 angu-
lasyon, tortuozite, ince damar) nedeniyle IVUS gériintiile-
ri almamadi. IVUS ile incelenen 67 koroner arterin 21°i
infarktla iliskili arter, 46’s1 infarktla iligkisiz arterler idi.
Altmigyedi koroner arterde toplam 96 aterosklerotik plak
saptandi. Bunlarin 21°1 infarktla iligkili arterdeki sorumlu
lezyonlara, 14’1 infarktla iligkili arterdeki sorumlu olma-
yan lezyonlara, diger 61’1 ise infarktla iligkisiz arterlerde-
ki lezyonlara ait idi. Lezyonlarm kalitatif IVUS bulgulari
Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Plak tipi bakimindan lezyonlar incelendiginde infarktla
iliskili arterdeki sorumlu lezyonlarin %85.7’si, infarkttan
sorumlu olmayan lezyonlarin %50’si ve infarktla iliskisiz
arterlerdeki lezyonlarin %58.3’1i yumusak plak gorinii-
miinde idi. Suglu lezyonlarda sert plaklara rastlanmazken
mikst plaklar %14.3 oraninda gdzlendi. infarktla iligkili
arterdeki suglu olmayan plaklarin %14.3°li sert plak,
%35.7’si mikst plak tipinde iken infarktla iligkisiz arter
lezyonlarmin %18.3’i sert plak, %23.3’1i mikst plak yap1-
sinda idi. Plak tipi bakimindan gruplar arasinda anlamlh
fark saptanmadi.

Kalsifikasyon, infarktla iligkili arterdeki sorumlu plak-
larda %23.8, infarktla iliskili arterdeki sorumlu olmayan
plaklarda %57.1 ve infarktla iligkisiz arterdeki plaklarda
ise %36.7 oraninda gozlendi. Suclu lezyonlar daha az o-
randa kalsifikasyon gostermekle birlikte gruplar arasinda
anlamh farklilik saptanmadi. Kalsifikasyon, her 3 grupta
da siklikla yiizeyel lokalizasyonda idi ve gruplar arasinda
anlamli farklilik gbzlenmedi.
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Tablo 3. Koroner Anjiografi Bulgulari

infarktla iligkili arter lezyonlari (n=30)

infarktla iligkisiz arter | I =8 , ANOVA
Sorumlu lezyonlar (n=28) Sorumlu olmayan lezyonlar (n=2) nfarktia lliskisiz arter lezyonlar (n=8) - p

Minimal Iimen ¢api, (mm) 0.38+0.05* 1.61+£0.58 0.73+0.18* <0.001
Darlik yiizdesi, % 87.37+1.86" 62.00+4.00 70.88+5.02 <0.001
Trombds n, (%) 13 (46.4)* 0(0) 1(11.9) <0.001

Tablo 4. Kalitatif IVUS Bulgulari

infartla iligkili arter plaklari (n=35)

Sorumlu plaklar (n=21) Sorumlu olmayan Plaklar (n=14) Infarktia liskisiz arter plaklan (n=61) P,

Trombus, n (%) 10 (47.6)* 0 (0) 3(8.6) <0.01
Riptir, n (%) 11 (52.4)* 8 (57.1)** 12 (19.7) =0.002
Plak yapisi, n(%)

Yumusak 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 varlidi, n (%) 5(23.8) 8 (57.1) 22 (36.7) AD*
Kalsiyum lokalizasyonu

Yizeyel, n (%) 4 (80.0) 5(62.5) 14 (73.7) AD*

Derin, n (%) 1 (20.0) 3(35.7) 5(26.3) AD*

* Anlamli degil, **p degeri anlamli

Tablo 5. Serum fibrinojen, homosistein, CRP, D-dimer dlizeyleri

Trombiis agisindan gruplar karsilastirildiginda infarktla
ile plak riiptiirti arasindaki iliski

iligkili arterdeki sorumlu lezyonlarda, infarktla iligkili ar- RUptir Yok Rptir Var

terdeki infarktiisten sorumlu olmayan lezyonlar ile infarkt- (n=65) (n=31)

e . " Fibrinojen, mg/dl (N:1.8-3.5) 4.31+0.41 4.06+0.47 AD*
la iligkisiz arterlerdeki lezyonlara gére anlamli olarak daha Homosistein, mg/dl (N:5-15)  17.74+1.35  15.49+1.37  AD*

fazla trombiis saptandi (sirasiyla %47, %0, %8.6, p<0.01). CRP, mg/dl (N:0-5) 15.9244.48  31.33+8.56™ <0.05
D-dimer, mg/dl (N:50-192) 191.3£20.69 180.6+27.56  AD*

*Anlamli degil, **p<0.05

Toplam 96 plagin 31’inde (%32.3) plak riiptiirii sap- Altmigyedi koroner arterin kantitatif IVUS incelemesi-
tand1 (hasta basina 1.10 riiptiir). Hastalarin 11’inde ne ait bulgular ise Tablo 6’da 6zetlenmistir.
(%52.4) infarktla iliskili arterdeki sorumlu lezyonda riip-
tiir gézlendi. On dort hastada (%53.8) infarktla iliskili ar-
terdeki sorumlu lezyondan farkli bir yerde en az 1 adet
plak riiptiirii saptandi. Yedi hastada (%33.4) infarktla ilis-
kili arterdeki sorumlu lezyon ile ayn1 anda infarktla iligkili

Kantitatif IVUS incelemesinde infarktla iliskili arter-
deki sorumlu plaklarda lezyon uzunlugu infarktla iliskili
arterdeki sorumlu olmayan plaklar ve infarktla iliskisiz ar-
terdeki plaklara gore anlamli olarak daha fazla, minimal
arterdeki sorumlu olmayan lezyon ve/veya infarktla iliski- limen gapt ve liimen .alanl daha kiicik, ayrica plak alan
ve alan darlig1 yiizdesi daha biiyiik olarak saptandi (siray-

siz arterde riiptiir gbzlendi. Riiptiir olan plaklar, riiptiir ol-
la p<0.05, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001).

mayanlara gore anlamli olarak daha sik kalsifikasyon gos-

termekteydi (%51.6’ya karst %29.2, p<0.05). Kalsifikas- Damar ¢apinin proksimal referans segmentte infarktla
yon derecesi ve lokalizasyonu bakimindan riiptiir olan ve iligkili arterdeki sorumlu lezyonlarda anlaml olarak daha
olmayan plaklar arasinda anlaml fark bulunmamakla bir- biiylik olmas1 disinda (p<0.01), lezyon ve referans seg-
likte her iki gruptaki plaklarda kalsifikasyon ¢ogunlukla mentlerde damar ¢ap1 ve damar alan1 agisindan gruplar a-
ylizeyel lokalizasyonlu idi. rasinda anlaml fark saptanmadi.

Plaklarin biiyiik ¢gogunlugu eksantrik yerlesimli idi. Ek-

Serum fibrinojen, homosistein ve d-dimer diizeyleri ile santrisite indeksi infarktla iligkili arterdeki sorumlu plaklar-

plak riiptiirii ve trombiis varligi arasinda anlamli iliski sap- da 0.30+0.03, infarktla iligkili arterdeki sorumlu olmayan

tanmadi. Ancak serum CRP diizeyi plak riiptiirii gézlenen plaklarda 0.24+0.03 ve infarktla iligkisiz arterdeki plaklarda

hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). Bu 0.28+0.02 olarak hesaplandi. Plaklarin eksantrisite indeksi
sonuglara ait veriler Tablo 5’de 6zetlenmistir. bakimindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi.
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Tablo 6. Kantitatif IVUS bulgulari

infarktla iligkili arter plaklari (n=35)

infarktla iliskisiz arter plaklari

Sorumlu olan (n=21)  Sorumlu olmayan (n=14) (n=61) P, ANOVA
Proksimal referans
Damar ¢api, mm 4.22+0.17** 3.42+0.18 3.59+0.09 <0.01
Min.limen ¢api,mm 3.45+0.16 3.42+0.18 3.56+0.09 AD*
Damar alani, mm2 14.65+1.21 15.34+1.23 15.25+0.60 AD*
Limen alani,mm2 10.66+£0.98 10.39+1.20 11.31£0.57 AD*
Plak alani, mm2 3.99+0.47 4.77+0.71 3.97+0.34 AD*
Alan darligi, % 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 bélgesi
Lezyon uzunlugu, mm 15.33+1.87** 11.92+1.65 10.27+0.91 <0.05
Damar ¢api, mm 4.27+0.21 4.21+0.14 4.18+£0.09 AD*
Min.limen ¢api, mm 1.71£0.12** 2.50+0.13** 3.05+£0.11 <0.001
Damar alani, mm2 15.08+1.28 14.28+0.87 14.58+0.59 AD*
Ldmen alani, mm2 3.00£0.36** 6.11£0.55 6.641£0.43 <0.001
Plak alani, mm2 12.08+1.21** 8.171£0.52 7.92+037 <0.001
Alan darhgi, % 78.43+12.21** 57.50+7.62 55.32+14.62 <0.001
Pozitif remodeling % 52.4 57.1 50.8 AD*
Kalsiyum arki, °© 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 ¢api, mm 4.01£0,19 4.02+0.14 4.04+£0.10 AD*
Min.limen ¢api, mm 3.09+0.16 3.24+0.13 3.28+0.09 AD*
Damar alani, mm 13.09+1.31 13.10+0.80 13.35+0.67 AD*
Liimen alani, mm? 8.37+£0.91 8.97+0.72 9.64+0.59 AD*
Plak alani, mm? 4.72+0.56 4.13+0.46 9.64+0.32 AD*
Alan darhgi, % 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*

*Anlamli degil, **p degeri anlamli

Kalsifikasyon derecesi bakimindan infarkttan sorumlu
olan plaklar ile diger plaklar arasinda anlamh fark bulun-
madi (p=0.13).

Remodeling indeksi, infarktla iligkili arterdeki sorumlu
lezyonlarda 1.23+0.81 idi. Pozitif remodeling infarktla i-
ligkili arterdeki sorumlu lezyonlarda %52.4, infarktla ilis-
kili arterdeki infarktiisten sorumlu olmayan lezyonlarda
%57.1 ve infarktla iliskisiz arterdeki lezyonlarda %50.8 o-
raninda gbzlendi. Pozitif remodeling acisindan gruplar a-
rasinda anlamh farklilik saptanmadi.

TARTISMA

Akut koroner sendromlar aterosklerotik plak riiptiirii
veya plak erozyonu ile tetiklenmekte ve olaya lokal trom-
bosit aktivasyonunun eklenmesi sonucu akut koroner send-
rom klinik bulgulari ortaya ¢ikmaktadir.'*'* Son yillarda
yapilan anjiografi, anjioskopi ve IVUS calismalar1 akut
koroner sendromlu hastalardaki aterosklerotik plaklarda
diffiiz destabilizasyon varligini ortaya koymus, bu nedenle

"pankoroneritis" konusunda fikir birligi olusmustur.**’
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Anjiografik Olarak Kompleks Lezyonlar

Goldstein ve ark. AMI’lii hastalarda anjiografik olarak
%60.5 oraninda tek bir kompleks lezyon, %39.5 oraninda
ise birden fazla kompleks lezyon saptanuslardir.* Bu ilave
kompleks lezyonlarin da ¢gogu akut koroner olayla iligkisiz
damarlarda bulunmustur. Calismamizda ise anjiografide
akut koroner sendromdan sorumlu lezyonlarda kompleks
lezyon goriilme siklig1 %46.4 idi ve infarktla ilgili olma-
yan arterde kompleks lezyon sadece bir olguda saptandi.
Olgu sayisinin azlig1 bu sonuglar etkilemis olabilir. Sag
koroner arterdeki sorumlu lezyonlarin diger koroner arter
lokalizasyonlarindaki sorumlu lezyonlara gore daha
komplike oldugu gorilmistiir.

Plak Morfolojisi

Fuchs ve ark. troponin I yiiksek ve normal olan
AKS’lu hastalarda IVUS bulgularini karsilastirdilar. Ca-
lismada troponin I pozitif AKS’lu hastalarda lezyon yeri
ve referans segmentlerde damar alan1 ve plak alan1 daha
bliytik, plak yiikii ve lezyon kompleksitesi daha fazla bu-
lunmustur. Ayrica troponin yiiksekligi olanlarda daha cid-
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di ve diffiiz koroner hastalik saptanmistir."> Kotani ve ark.
AMI’lii olgularda IVUS ile infarktiisten sorumlu lezyonla-
r1, infarktla iligkili arterdeki sorumlu olmayan ve infarktla
iligkisiz arterlerdeki lezyonlara gére daha hipoekoik yapi-
da ve lezyon boyunun daha uzun oldugunu saptamislardir.
Ayrica suglu lezyonlar daha biiyiilk damar alani ve plak a-
lanina, daha kiiciik liimen ¢apina sahip bulunmustur.'
Calismamizda ise, infarktla iliskili arterdeki sorumlu lez-
yonlarda %85.7 oraninda yumusak plak gdzlendi. Sert
plaklara rastlanmadi. Kalsifikasyon siklig1 %23.8 olup,
siklikla yiizeyel lokalizasyonda saptandi. Damarda plak
yerlesimi 0.30 +£0.03 olarak belirledigimiz eksantrisite in-
deksi nedeniyle belirgin sekilde eksantrik lokalizasyon
gostermekte idi. Plak yiikii ve lezyon uzunlugu da diger
lezyonlardan daha fazla idi. infarktla iliskili arterdeki so-
rumlu lezyonlardan anlamli farklilik gostermese de in-
farkttan sorumlu olmayan lezyonlar ile infarktla iliskili ar-
ter dis1 lezyonlarda mikst plaklarin artis gosterdigi ve sert
plaklara da rastlandig1 saptandi. Infarktiisten sorumlu lez-
yonun damar alani diger lezyonlarin damar alanindan
farkli degildi. Kalsifikasyon varlig1 ve kalsifikasyon arki-
nin derecesi gruplar arasinda anlamli farklilik gostermedi.
Kalsifikasyon lokalizasyonu siklikla yiizeyel olma egili-
minde idi.

Plak Riiptiirii

Koroner arter hastaligi nedeniyle ani 6liim gelisen has-
talarda yapilan histolojik ¢caligmalarda sorumlu lezyonlar-
daki plaklarin %70’inde riiptiir, %30’unda yiizeyel eroz-
yon saptanmustir.'® Ge ve ark. IVUS ile riiptiir olmus plak-
lar1 incelemisler ve suglu lezyonun darlik derecesi, plak
rliptiirii olanlarda, riiptiir olmayanlara gére daha ciddi bu-
lunmugtur (%68+13 ve %5616, p=0.01). Plak alan1 agi-
sindan her iki grup arasinda anlaml fark saptanmamis-
tir."” Fukuda ve ark. AKS’lu hastalarda infarktla iliskili
lezyonlarda %37 oraninda diseksiyon gozlemislerdir.
Rioufol ve ark. AKS’lu hastalarin her {i¢ koroner arterini
IVUS ile degerlendirmislerdir.” Suglu lezyonda plak riip-
tird siklig1 %37.5 iken, suglu lezyondan farkli bir yerde
en az bir plak riiptiirii %79 oraninda saptanmistir. Hastala-
rin %70.8’inde sorumlu arterden farkli bir arterde en az 1
plak riiptiirii gdzlenirken, %12.5’inde sorumlu arterden
farkli diger iki arterde birden fazla riiptiir bulunmustur.
Sorumlu lezyonlardaki riiptiir olmus plaklar daha kiiciik
liimen capi, daha fazla plak yiikii ve kalsifikasyon goster-
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mekte idi, ayrica lezyonlar daha uzun idi.” Calismamizda
suclu lezyonlarda plak riiptiirii %52.4 oraninda, suclu lez-
yondan farkl1 bir yerde en az bir plak riiptiirii %53.8 ora-
ninda saptandi. Koroner arterlerde birden fazla riiptiir sik-
lig1 ise %33.4 idi. Bulgularimiza gore riiptiir siklikla in-
farktla iligkili arter lezyonlarinda goriilmektedir. Kotani
ve ark. AMI’lii hastalarda sorumlu, sorumlu olmayan lez-
yonlar ve infarktla iliskisiz arter lezyonlarinda riiptiir sik-
ligin kontrol grubu stabil lezyonlara gore daha fazla bul-
dular."” Von Birgelen ve ark. spontan olarak riiptiir olmus
ve riiptiir olmamis koroner plaklarin 6zelliklerini, stabil
angina kontrol grubu da olusturarak IVUS ile karsilagtir-
dilar."” Referans gaplar ve liimen alan daralmasi agisindan
ic grup arasinda belirgin fark gozlemediler. Riiptiire plak-
lar, riiptiire olmayan plaklara ve kontrol grubuna gore an-
lamli olarak daha eksantrik yerlesimli idi. Riiptiir olan ve
rliptiir olmayan plaklarmm remodeling paterni, kontrol
plaklara gore belirgin olarak farkli idi. Pozitif remodeling
siklig1 %66 oraninda en fazla riiptiire plaklarda saptanir-
ken, bu oran riiptlir olmayan plaklarda %48 ve kontrol
grubunda %17 idi. Bizim ¢aligmamizda riiptiir olan ve ol-
mayan plaklar arasinda eksantrisite indeksi, plak morfolo-
jisi bakimindan anlamli fark saptanmadi. Riiptiir olan
plaklarin ¢ogu (%64.5) yumusak plak yapisindaydi. Riip-
tir olan plaklar, riiptiir olmayanlara gore anlamli olarak
daha sik kalsifikasyon gostermekteydi (%51.6’ya karsin
%29.2, p<0.05). Kalsifikasyon derecesi ve lokalizasyonu
bakimindan riiptiir olan ve olmayan plaklar arasinda an-
laml1 fark bulunmamakla birlikte her iki gruptaki plaklar-
da kalsifikasyon ¢ogunlukla yiizeyel lokalizasyonlu idi.
Rioufol ve arkadaslari infarkttan sorumlu olan ve sorumlu
olmayan riiptiir olmus plaklarda benzer oranda pozitif re-
modeling saptamuglardir.” Bizim ¢alismanuzda da pozitif
remodeling agisindan riiptiir olan ve olmayan plaklar ara-
sinda farklilik saptanmamistir (%45.2°ye karsin %44.6).
Ayrica calismamizda plazma CRP diizeyi plak riiptiiri
gozlenen hasta grubunda anlaml olarak daha yiiksek bu-
lunmustur. Bu durum, plaktaki inflamatuar aktivite dere-
cesinin plak riiptiirii gelisiminde 6nemli rol oynayabilece-
gini diistindiirmektedir.

Trombiis

Bocksch ve ark. AMI’lii hastalarda primer PTKA isle-
mi &ncesi suglu lezyonu IVUS ile incelediler. Suglu lez-
yonlarm %88’inde trombiis saptanmustir.® Fuchs ve
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ark.’nin yaptig1 ¢aligsmada troponin I pozitif AKS’lu has-
talarda trombiis insidansi anlamli olarak daha sik bulun-
mustur.”” Kotani ve ark.nin calismasinda AMI’ den so-
rumlu lezyonlar, sorumlu olmayan ve infarktla iliskisiz
arterlerdeki lezyonlara gore anlamli olarak daha fazla
trombiis igeriyordu.'’ Bizim ¢alismamizda suglu lezyon-
larda trombiis siklig1 %47.6 iken infarktla iliskisiz arter-
lerde bu oran %8.6 olarak bulundu. infarktla iliskili arter-
deki suglu olmayan lezyonlarda trombiis saptanmadi. O-
ranlarimizdaki degisiklik inceleme 6ncesi uygulanan teda-
vi ve inceleme zamani yanisira IVUS’un trombiisii sapta-
madaki diisiik spesifitesi ile ilgili olabilir. Calismamizda
akut koroner sendromdan sorumlu lezyonlarda serum fib-
rinojen, homosistein ve d-dimer diizeyleri ile trombiis sik-
11§81 arasinda anlaml iliski saptanmamustir.

Arteriyel Remodeling

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, arteriyel remodeling
ile akut koroner sendromlar arasinda iligki oldugu gdoste-
rilmistir.”** Pozitif remodeling unstabil plaklarm temel
ozelliklerinden biridir. Kovarnik ve ark. IVUS ile unstabil
anjinali hastalarda siklikla pozitif remodeling, stabil angi-
nali hastalarda ise siklikla negatif remodeling gozlediler.”
Kotani ve ark. AMI’lii hastalarda IVUS ile sorumlu lez-
yonlarda, sorumlu olmayan ve infarktla iliskisiz arterler-
deki lezyonlara gore anlamli olarak daha fazla pozitif re-
modeling saptadilar.'® Bizim c¢alismamizda lezyonlarin
yarisindan ¢ogu pozitif remodeling gostermekle birlikte
pozitif remodeling bakimindan gruplar arasinda anlamli
farklilik saptanmadi. AKS’dan sorumlu lezyonlarin remo-
deling indeksi ise genel literatiir verilerine”'*** benzer se-
kilde 1.2340.81 olarak bulundu.

Sonug olarak akut koroner olaydan sorumlu lezyonlar
siklikla yumusak yapida, eksantrik lokalizasyonlu ve uzun
olma egilimindedir. Trombiis %47.6 oraninda, plak riiptii-
rli ise %52.4 oraninda goriilmiistiir. Plak ytikii fazla olup,
pozitif remodeling siklig1 %52.4’diir. Akut koroner olayla
ilgili damardaki sorumlu olmayan aterom plaklari ile akut
koroner olayla iligkisiz koroner arter plaklar1 da benzer
morfolojik ozellikler tasimaktadir. Bu lezyonlarda da yu-
musak ve eksantrik plaklara sik rastlanmaktadir ve pozitif
remodeling lezyonlarin %50’sinden fazlasinda gelismek-
tedir. Ancak plak yiikleri sorumlu lezyonlara gore daha
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azdir, trombus siklig1 ¢ok diisiiktlir. Damar alani yoniin-
den lezyonlar arasinda farklilik saptanmamustir. Akut ko-
roner sendrom olgularinda riiptiir infarktla iliskili arterde-
ki sorumlu veya sorumsuz plaklarda yogunluk gostermek-
tedir. Riiptiir olan plaklar riiptiir olmayan plaklara gore
daha sik kalsifikasyon gostermektedir ve kalsifikasyon
siklikla yiizeyel yerlesimlidir. Riiptiir saptanan olgularda-
ki yiiksek plazma CRP diizeyleri artan inflamatuar aktivi-
tenin riiptiirle iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.
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