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Sol On Inen Arter Tikaniklig1 ve Inferior Derivasyonlarda
ST Segment Yiikselmesiyle Seyreden Miyokard Infarktiisii
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Giris

Akut miyokard infarkttistinde (Mi) elektrokardi-
yografi (EKG), Ml lokalizasyonu ve tikanan koroner
arterin belirlenmesi hakkinda olduk¢a énemli bilgiler
saglamaktadir (1-2). Sol 6n inen arter (SOI) ile sag
koroner arter tikanmalarini, sirkumfleks arter tikan-
malarina gére daha yuksek bir duyarlilikla ortaya ko-
yabilmektedir (3). Ancak akut perikardit, akut miyo-
kardit, elektrolit denge bozukluklari, erken repolari-
zasyon, énceden gecirilmis M, koroner kollateral da-
mar varligi, koroner arter dagilimindaki farklliklar
EKG'nin Ml ve sorumlu arter lokalizasyonundaki dog-
rulugunu etkileyebilmektedir (4). G6gus agrisi yakin-
maslyla basvuran, EKG'de inferior derivasyonlarda ST
segment yuksekligi nedeniyle akut inferior MI tanisi
konan, ancak acil yapilan koroner anjiyografide SOI
arter proksimalinde trombus saptanan olgu, EKG'ye
gore beklenmeyen lokalizasyonda koroner arter tr-
kanmasi nedeniyle 6zellik tasimaktadir.

Olgu

Daha Onceden belirgin bir yakinmasi olmayan 29
yasinda erkek hasta, bir sportif aktivite sirasinda,
gdgstinden baslayip her iki koluna yayilan 2.5 saat
stireli agri nedeniyle acil servise basvurdu. Onbes yi-
dir glinde 1 paket sigara kullanim &ykdsu vardi. Hi-
pertansiyon, diyabet, hiperlipidemi &ykdsu yoktu.
Ablasi 35 yasinda Ml gecirmis ve M| sonrasinda ko-
roner anjiyografi yapilarak koroner arter baypas
greft operasyonu uygulanmisti. Babasina 52 yasinda
koroner arter hastaligi tanisi konmus ve ilag tedavisi
verilmisti. Kan basinc 120/70 mmHg, kalp hiz
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88/dk olarak bulunan hastanin fizik incelemesinde
onemli bir bulguya rastlanmadi. EKG'de; inferior de-
rivasyonlarda 2.5 mm, V6'da 1 mm ST segment yik-
selmesi, aVL'de T mm ST segment ¢okmesi gbzlenen
(resim 1), sag prekordiyal derivasyonlarda belirgin ST
segment degisikligi bulunmayan olguya, acil invazif
girisim dustntldu. asetil salisilik asit cignetilerek he-
men kateter laboratuarina alinan olgunun, 10.000
lnite intravendz heparin sonrasi, akut MI'in 3.saatin-
de yapilan koroner anjiyografisinde, SOI arterde |.di-
agonalden hemen sonra, yaklasik 15 mm uzunlugun-
da akimi engelleyen trombts olusumu gdzlendi (re-
sim 2). Trombdsli lezyon sonrasi gdzlenen yavas
akim TIMIHI akim dtizeyinde degerlendirildi. SOi arte-
rin baska bir segmentinde, sirkumfleks ve sag koro-
ner arterde belirgin bir kritik ya da nonkritik darlik
dikkati cekmedi. Hastanin TIMI-II akimi mevcut oldu-
gundan ve kateter laboratuarina alindiktan sonra gé-
gls agrisinda azalma tariflediginden olguya primer
anjiyoplasti yapilmadi, agri ve ST segment ytksekligi
takibine gdre gerekirse trombolitik tedavi yapiimak
lizere koroner yogun bakima alindi. Perlinganit inftiz-
yonu baslandi. Koroner yogun bakima alindiktan
sonra alinan kontrol EKG'sinde ST segment ytiksekli-
ginin ayni diizeyde devam etmesi, azalan fakat de-
vam etmekte olan g&gus agrisinin bulunmasi nede-
niyle, SOI arterde belirgin trombislti lezyon da dikka-
te alinarak, agri baslangicindan itibaren yaklasik 4.
saatinde olguya 1.500.000 U streptokinaz 60 daki-
kada gidecek sekilde verildi. Streptokinaz bittikten
sonra kisa streli idioventriktler ritimler gdézlendi.
Streptokinaz sonrasi 1 saat icinde olgunun agrisi kay-
boldu ve EKG'deki ST segment yuksekliklerinde > %
50 azalma gdézlendi. Trombolitik tedavi sonrasi hepa-
rin inflizyonuna gecildi. Oral Asetil salisilik asit 300
mg/glin, trandolapril 0.5 mg/gtlin, bisoprolol 5
mg/guin, isosobid dinitrat 3 x 10 mg/guin basland.
Olgunun takibinde gd&gus agrisi tekrarlamadi.
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Resim 1: Akut MI'li olgunun hastaneye kabulii sirasinda alinan EKG.

Resim 2: Akut MI"in 3.saatinde TIMI-2 akimla birlikte
saptanan SOI arter I. diagonal sonrasi trombiis.

Kardiyak troponin-T, kreatin fosfokinaz (CK), CK-
MB, aspartat transaminaz, laktik dehidrogenaz de-
gerlerinde, yaklasik 5 katina varan yukselmeler son-
rasi her bir enzim icin beklenen stirelerde tekrar nor-
male dénus goézlendi. Takibinin 4.glintinde yapilan
ekokardiyografide, apikal bélgede hafif hipokinezi
ve sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu % 63 bulundu.
Onemli bir Mi komplikasyonu gelismedi. Heparin in-
flizyonu 72 saat sonra kesilip dustik molekul agirlik-
Il heparin (enoksiparin 2 x 0.6 mg subkttan) uygu-
lamasina gecildi ve bu uygulamaya 10. gline kadar
devam edildi. EKG takibinde, inferior derivasyonlar-

da yukseklikleri azalan ST segmenti, 1. gtinden son-
ra izoelektrik hatta geriledi, T dalga negatifligi gelis-
ti ancak patolojik Q dalga olusumu gdzlenmedi. Ba-
kilan fibrinojen dlizeyi 267 mg/dl, C-reaktif protein
1.01 mg/dl, total kolesterol, trigliserid, HDL koleste-
rol, antitrombin-Ill, protein-C, protein-S ve sedimen-
tasyon dlzeyleri normal sinirlarda bulundu. Mi'nin
10.gtintinde yapilan koroner anjiyografide, SOI ar-
terdeki trombustin tamamen kayboldugu, ayni seg-
mentte geride kalan bir rezidu darlik bulunmadig,
akimin tamamen normale dénmdus oldugu goruldu
(resim 3). Sol ana koroner arter, SOI, sirkumfleks ve
sag koroner arter anjiyografik olarak tamamen nor-
mal gériintimdeydi. SOI arter distal bélimdintin sol
ventrikul apeksini dondukten sonra inferior duvara
dogru uzandigi dikkati cekmekte idi. Sol ventriku-
lografide apikal ve anterolateral bdlgelerde hipoki-
nezi saptandi. Hasta, baslangicta verilen oral ilac te-
davisi ile 4 haftalik istirahat sonrasida kontrole gel-
mek lizere hastaneden cikarild.

Yakinmasiz bir dénem geciren olgu, 4 hafta son-
ra hastaneye vyatirilarak, infarkt arteri intravaskdiler
ultrasound (IVUS) ile degerlendirildi. islem sirasinda
énce sol koroner sistemi gériintiilenen olgunun SOI
arterinin anjiyografik olarak tamamen normal oldugu
tespit edildi. IVUS incelemesinde, I.diagonal sonrasi,
Mi‘in akut déneminde tespit edilen trombdislii seg-
ment boélgesine uyan kisimda, % 44 IUk stenoza ne-
den olan, nonkalsifiye, orta bélimtinde sonolusen
alan iceren, eksantrik - nonkritik darlik saptandi (re-
sim 4).
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Tartisma

Anterior Mi‘dan SOI arter tikanmalari sorumludur
(1). SOI arter tikanmalarina en duyarli derivasyonlar
V2 ve V3'tir (5). Diger prekordiyal derivasyonlardaki
ST segment yukselmesiyle birlikte maksimal ST seg-
ment yukselmesinin V2-V3 derivasyonlarinda gordil-
mesi %99 duyarlilikla SOI arter tikanmasini ortaya ko-
yar (6). Beraberinde inferior derivasyonlarda ST seg-
ment ¢cékmesi bulunmasi, tikanmanin SOI arter prok-
simalinde oldugunu destekler. inferior Mi‘da, IIl. de-
rivasyondaki ST segment yuksekliginin Il. derivasyon-
daki ST segment yuiksekliginden fazla olmasi sag ko-
roner arter proksimal-mid porsiyon tikanikligina isa-
ret eder (7). Sag ventrikiler Mi icin tanisal olan sag
prekordiyal derivasyonlardaki (6zellikle sag V4 ve V3)
ST segment yukselmesi, %100 duyarlilikla proksimal
sag koroner arter tikanikligini ortaya koyar (8). infe-
rior derivasyonlarla birlikte V5-V6'da ST segment ytik-
sekligi ve V2'de ST segment ¢dkmesinin birlikte bu-
lunmasi sirkumfleks tikanikligina isaret eder (9). Pos-
terior Mi'da, V1-V3'de horizontal ST segment ¢ok-
mesi, R/S orani > 1 ve R > 0.04 saniye kriterlerine ila-
ve olarak V7, V8, V9'da ST segment ytikselmesinin
bulunmasi sirkumfleks tikanmasini gdsterir ve sir-
kumfleks tikanmalarinin % 50'sinde bu bulguya rast-
lanir (10). Posterior Mi'da, V7, V8, V9'da ST segment
ylkselmesinin bulunmasi sag ya da sirkumfleks arter
tikanmasinin ayiriminda énemli bir gdsterge olarak
kabul edilir.

Miyokard infarktistinin akut déneminde EKG, in-

Resim 3: Akut MI sonrasi 10. glinde yapilan kontrol
anjiyografide SOI arterdeki trombiisiin tamamen kay-
boldugu dikkati cekmektedir.

farkt arteri, 6zellikle SOIi ve sag koroner arter tikan-
malari icin karekteristik bulgular tasirsa da, koroner
arter dagiimi ve kollateral durumuna gére sorumlu
arter lokalizasyonundaki dogrulugu degisebilmekte-
dir. Bunun tipik 6rneklerinden bir tanesi, bazi sag
ventrikul infarktUslerinde V1-V3 ve bazen V4 derivas-
yonlarinda g6zlenen ST segment ylkselmesiyle ante-
rior Mi benzeri bir EKG 6rneginin sergilenmesidir
(11). Bu durumda ST segment yuksekligi V1'de en
fazla olup V3-V4'de dogru gidildikge ST segment yuk-
sekliginde azalma oldugu tespit edilir. Oysa anterior
Ml'da ST segment yuksekligi V2-V3'de, V1'dekinden
fazladir (11). Bizim olgumuzda tim EKG ¢ekimlerin-
de baslica inferior derivasyonlarda ST segment yuk-
selmesi sdzkonusu iken, beklenmedik sekilde koro-
ner tikanma SOi arter de gézlendi. Prekordiyal deri-
vasyonlarda, V6 disinda ST segment yukselmesi yok-
tu. Literatiirde bu tip olgularin oldukca nadir gortil
diigu bildirilmektedir. Sapin ve arkadaslari (12), SOI
arterde tikanma ve inferior derivasyonlarda ST seg-
ment ylkselmesi gdsteren 42 olguluk calisma grupla-
rinda, anjiyografik olarak baslica 3 farkli ézellik tasi-
yan olgu gruplari tanimlamislardir: 1-) kiiglik bir ante-
rior alani ilgilendiren iskeminin bulundugu SOI arter
distal tikanmasi, 2-) SOI arterin sol ventrikil inferior
duvarina kadar yayilmasi, 3-) SOI arterden inferior du-
vara kolleteral akim bulunmasi. Bizim olgumuz, anji-
yografide SOI arter distal béltimdntin apeksi belirgin
sekilde déndip inferior duvara kadar uzanmasi nede-
niyle bu tanimlamalardan 2.gruba sokulabilir.
Olgunun dikkate deger ikinci bir 6zelligi, geng ve
akut dénemdeki trombls disinda anjiyografik olarak
normal bir koroner anatomiye sahip Mi'li olgu olma-
si idi. Anjiyografik normal koroner anatomiye sahip
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Resim 4: Akut MI sonrasi 1. ayda yapilan IVUS in-
celemesinde SOi arter I. diagonal sonrasi saptanan
nonkalsifiye, sonolusen, ekzantrik nonkritik darlik.
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akut Mi’li olgular, genelde < 35 yas olgular olup, nis-
peten az sayida koroner risk faktdriline sahiptirler
(13). Bunlarda sigara icimi neredeyse vazgecilmez bir
risk faktori olarak bildiriimektedir (14). Genelde Mi
Oncesi angina Oykusu yoktur. Olgumuz bu ¢zellikle-
rin timdind tasimakta olan bir olguydu. Bunlarda Mi
nedeni koroner arter spazmi ya da nonaterosklerotik
bir nedene bagl koroner trombls olabilecedi gibi,
koroner anjiyografide gdsterilemeyen nonkritik ate-
rosklerotik plak rliptirtine bagh da olabilir (13,14).
Bu tip aterosklerotik plaklar IVUS ile gésterilebilir.
Ayrica, olgumuzda koroner trombtise neden olabile-
cek nonaterosklerotik nedenlere rastlamadik. Koro-
ner tromboemboli nedeni olabilecek kapak hastalig
yoktu. Polisitemi, hiperkoagubilite, trombositoz gibi
bir hematolojik bozukluk ya da sistemik arteritis klini-
§i bulunamadi. Koroner tromboza neden olabilecek
bir travma Oykusu yoktu. Anjiyografik olarak miyo-
kardiyal bridge, koroner fistlil, koroner arter anoma-
lisine rastlanmadi. Bu nedenle Mi‘dan 1 ay sonra ya-
pilan SOI arter IVUS incelemesinde, anjiyografik ola-
rak gérilmeyen nonkritik aterosklerotik plak saptan-
di ve sézkonusu nonkritik plagin riiptirt, Mi nedeni
olarak ddstndildu.

Sonug olarak; olgumuz, EKG'nin Mi'in akut déne-
minde infarkttan sorumlu koroner arterin saptanma-
sinda karakteristik bulgular sunmasina karsin, beklen-
medik bulgular sergileyebilecedinin de gdzdntinde
bulundurulmasi gerekliligini dustindtrmektedir.
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