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Editoryal Yorum

Editorial Comment

Yavas koroner akim

Slow coronary flow

Dr. Mehmet Agirbash

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, istanbul

Primer anjiyoplastinin esas amaci, ttkanmig koro-
ner arterde normal kan akimini aninda ve siirek-
li olarak saglamaktir. Geg¢miste perkiitan koroner
girisimin (PKG) basarist i¢in damarin agik olmasi
yeterli goriilmiis olsa da, konunun ¢ok daha karmasik
oldugu klinik ve deneysel ¢aligmalarla kanitlanmig-
tir. Mikrodolagimin saglanmasinin klinik sonuglar
acisindan c¢ok onemli oldugu anlasildikga, primer
anjiyoplastinin ve reperfiizyon tedavisinin Onemi
artmigtir. Primer PKG veya anjiyoplasti sonrasi reper-
fiizyonun mikrovaskiiler yapinin korunmasinda fibri-
nolitik tedaviden daha etkili oldugu; normal koroner
akim olan hastalarda dahi, segmenter duvar hareket
bozuklugunun primer PKG sonrasinda daha az goz-
lendigi bildirilmigtir! Etkin reperfiizyon tedavisi
ayn1 zamanda doku perfiizyonunu iyilestirebilmeli-
dir.? Bagarili PKG sonrasinda normal (TIMI 3) aki-
min saglanmasi gerekmektedir; ancak, bu akim bile
miyokardin tamamen kurtulmasi i¢in yeterli degildir.
Siklikla rastlandigi tizere, akut koroner sendromla
PKG’ye alinan hastalarda, islem sonrasi epikardiyal
arterlerin acik olmasina ragmen hastanin gogiis agri-
sinin devam etmesi, ST-segment yiikselmesi, koroner
akim hizinin diisiik olmas1 ve enfarktiis alanina kont-
rast madde girisinin az olmas1 mikrodolagimin bozuk
oldugunu gostermektedir.

Son yillarda yavas koroner akimin (YKA) biyolo-
jik temelleri konusunda iilkemizden 6nemli katkilar
gozlenmektedir. Arsiv’in bu sayisinda Sen ve ark.”!
YKA ile serum gama-glutamiltransferaz aktivitesi
arasindaki iligkiyi ortaya koymuslardir.

Akut miyokart enfarktiisii sirasinda mikrodolagi-
min bozulmas: hem yirtilan plagin embolisine hem

de trombosit ve fibrin trombiisiine baglidir. Diger
nedenler ise geri doniisiimsiiz olup, doku diizeyinde
perfiizyonun olmamasina ya da ge¢ olmasina baghdir.
Baska bir neden olan YKA uzunca siiredir bilinme-
sine ragmen etkili tedaviler heniiz gelistirilememis-
tir.¥ Anjiyoplasti sonrast YKA veya gecici olarak
epikardiyal reperfiizyondan sonra goriilen ‘no-reflow’
fenomeni girisimsel kardiyologlarin korkulu riiya-
s1 olmaya devam etmektedir.”! Ge¢mis ¢aligmalar-
da, reperfiizyon tedavisinden sonra yiiksek oranda
gelisen konjestif kalp yetersizligi ve sol ventrikiil
disfonksiyonu, hastalarin 1/3’tinde goriilen akimda
yavaglama olmasina baglanmigtir.®” Benzer sekilde,
anjiyografik olarak YKA olan hastalarda (TIMI <2
akim) alt1 yilda 6liim orani, normal akimi olan hasta-
lardan (TIMI 3) yaklasik dort kat fazla bulunmustur
(%37 ve %10, p=0.002).1#!

Yavas koroner akim anjiyografik bir bulgudur ve
genellikle kontrastin koroner damarin basindan ug
noktalarina kadar seyri sirasinda goriintii kareleri
sayisiyla olgiilendirilmektedir.® TIMI kare sayist
(TKS) yontemi Gibson ve ark.” tarafindan gelisti-
rilmistir. Yavag koroner akim anjiyografik bir bulgu
olmakla beraber, var olan ateroskleroz yiikiiniin de bir
gostergesidir. Yilmaz ve ark.l'” yakin zamanda YKA
bulunan hastalarda metabolik sendromun daha sik
gozlendigini bildirmislerdir. Harran Universitesi'nden
Yildiz ve ark.'Y paraoksonaz ve antioksidan kapasi-
tede azalma ile YKA arasindan iligki bulundugunu
bildirmiglerdir. Diger taraftan, Tiirkoglu ve ark.!'
tarafindan yapilan bir ¢calismada, diyabetik hastalarda
koroner akimda kontrollere gore fark gozlenmemistir.
Literatiirde celisen bulgular1 agiklamak acisindan,
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TIMI-4 ¢alismasinda TKS ile Gibson ve ark.nin bul-
gularina ragmen, Abaci ve ark."* YK A’'nin gostergesi
olarak TKS’nin nitrat kullanim1 ve kalp hiz1 ile degis-
kenlik gosterdigini bildirmislerdir.

Glikoprotein IIb/Illa inhibitorleriyle yapilan calis-
malarda YK A'nin klinik sonuglara yansimasi daha net
olarak anlagilmigtir. Akut miyokart enfarktiisii geciren
hastalarda etkin trombosit agregasyon inhibisyonu, epi-
kardiyal arter aciklig1 ve ‘no-reflow’un engellenmesi-
nin yani sira mikrodolagimi gelistirmede faydali olabi-
lir. Bu konuda yapilan ilk ¢alismalarda, akut miyokart
enfarktiisii sonrasi doku perfiizyonunun bir gostergesi
olarak ST-segment yiikselmesinin normale donme-
sinin, fibrinolitik (t+PA, streptokinaz) ve antiplatelet
(lamifiban) ajani birlikte alanlarda, sadece fibrinolitik
ajan alanlardan daha hizli oldugu gozlemlenmigtir.!+!!
Etkin antiplatelet ila¢ kullanimi, tam reperfiizyonun
saglanabilmesinin dnemli bir unsuru olmakla birlikte,
antiplatelet ila¢ kullaniminda zamanlama kritiktir.
Zira, glikoprotein IIb/II1a inhibitorleriyle yapilan ¢alig-
malarda ilaclarin erken verilmesi etkinligin 6nemli bir
unsuru olarak goze ¢arpmaktadir.'® Yeni antiplatelet
ajanlar bu konuda yardimci olabilir.

Gibson ve ark."! miyokart reperfiizyonu sonra-
sinda mikrovaskiiler biitiinliigii degerlendirmek i¢in
yeni bir derecelendirme sistemi olugturmuslardir. Bu
sistem, epikarda kontrast madde enjeksiyonundan
sonra kontrast maddenin miyokarda girisini (TMP:
tissue myocardial perfusion) degerlendirmektedir.
Epikardiyal akima benzer sekilde, reperfiizyon son-
rast normal mikrodolagimi (TMP 3) olan hastalarda
mortalite orani, mikrodolasimi bozuk olan hasta-
lardan ciddi sekilde diisiikk bulunmusgtur.'”? Kaya ve
ark.['® Gibson ve ark.nin bulgularini dogrulamislar ve
akut miyokart enfarktiisii icin primer PKG uygulanan
130 hastada, doku perfiizyonunun uzun dénem mor-
taliteyi gostermek agisindan koroner akimdan daha
iyi bir gosterge oldugunu gostermislerdir. Diger taraf-
tan Seyfeli ve ark.'"” miyokart canlilid1 ile miyokart
perfiizyon derecesi (myocardial blush grade-MBG)
arasinda zayif bir iligki gozlemiglerdir.

Etkin antiplatelet tedavi, PKG’de teknik ilerleme-
lerin sundugu olanaklar, PKG sirasinda distal emboli
koruyucu kateterler veya araclar, gerek koroner aki-
min normallestirilmesinde gerekse doku perfiizyonu-
nun iyilesmesinde tedavi yaklagimlari1 olarak ortaya
stiriilmektedir.
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