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Miyokard Infarktüsü 
Nedeni Miyokardiyal 
Bridging mi? 

Türk Kard iyoloji Derneği Arş iv i 200 I Eylül say ısında 

Kahraman ve arkadaşlarının "Bir miyokard infarktüsü ne­
deni ; miyocardiyal bridging" isimli vaka takdimini ilgi ile 
okudum (1>. Miyokardiyal bridging (MB) bulunan hastalar­
da semptomların buna bağlı olup olmadığı , tedavisinin na­
sıl planlanması gerektiği tartışmalıdır. Diyastolde damar 
tamamen açık olduğu ve kan akışına engel oluşturmadığı 

için semptom vermeyeceğine inananlar da vardır. Ancak 
literatürde miyokard infarktüsü nedeni o larak da suçlan­
maktadır. 

Hasta yazarların çalıştığı merkeze baş vurduğunda akut 
miyokard infarktüsünden ziyade kalp yetersizliği tablosu 
içinde olduğunu düşündürmektedir, çünkü enzimler yük­
sek bulunmamış, kapiller basıncı yüksek bul unmuş, plev­
rada 1500 cc den daha fazla mayi bulunmuştur. Yaklaşık 4 
yıldı r da efor dispnesi, her ne kadar efor dispoesi de koro­
ner arter hastalığına bağlı olabilirse de, yani yeters izlikle 
ilgili ş ikayeti mevcuttur. Ayrıca uzun zamandan beri de di­
abetes mellitusu vardır. Hastanın ekokardiyografisinde ka­
vitenin genişliği, birkaç bö lgede duvar hareket bozukluğu, 
apikalde anevrizması ve trombüsü vardır . Akut miyokard 
infarktüsü, hastaların yaklaşık %6'sında ateroskleroz dışı 
nedenlere bağlıdır ve bunun da büyük bir kısmı, bugünkü 
bilgilerimize göre, normal koroner arterli mi yokard infark­
tüsü olarak bilinmektedir (2). Bu klasik bi lgiler ve hastada­
ki bu bulgular MB'den ziyade başka nedenlerin de ekarte 
edilmesini gerektirmektedir, Şöyle ki; 

I - Damarların değerlendirilmesinde sadece resimlere ba­
kı lması yanı lgılara yol açabilirse de, sol inen dalda her iki 
resimde de I . septal hizasında damar görünlüsünün bula­
nıklığı dikkat çekmektedir. Bu bölgede aterosklerotik !ez­
yon bu lunup bulunmadığın intravasküler ultrasonografi 
yapmadan söyleyebilmek çok zordur. Kaldı ki darlık 
önemli olmasa bile angiografi sırasında provake ederek bu 
bölgede spazm oluşup oluşmadığına bakılsa bu bölgeden 
kaynaklanan ve spazma bağlı olan miyokard infarktüsünü 
ekarte etmek mümkün o lurdu. Ayrıca özell ikle ikinc i re­
s imde büyük bir diagonal damarda önemli bir darlık oldu­
ğu izienim i de vardır ve eğer öyleyse lateral duvardaki ha­
reket bozukluğunu izah etmek daha kolay olabilir. Yazar­
lar ang iografi sırasındaki ventrikülografi sonucunu belirt­
selerdi duvar hareket bozukluğu hakkında daha emin ko­
nuşulabilirdi. 

2- Hastanın eski bir diabet hastası olmas ı ve uzun zaman­
dan beri kalp yetesizliğine bağlı şikayetleri olması nede­
niyle diabetik kardiyoıniyopati , küçük daınar hastalığı ve 
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buna bağlı gelişmiş duvar hareket bozukluğunun da ayıncı 
tanıda göz önünde bulundurulması gerekir . 

3- Problem sadece orta segmentıe ikinci diagonal sonrası 

o lsaydı küçük bir anevrizmatik bölge ile olay at latı labil ir­

di. Uzun süren anevrizmaların aritmi veya kalp yetersizli­
ğine yol açtığı bilinse bile MB'nin olduğu bölgeden gelişe­

bilecek mi yokard infarktüsünün ilave faktörler olmadan bu 
derece ağı r duvar hareket bozukluğuna yol açması çok 
uzak bir olasılıktır. 

4- Miyokard perfüzyon sintigrafis inde sabit perfüzyon de­
feklinin olması hastanın daha önceden miyokard infarktü­
sü geçirdiğini göstermektedir, ancak özellikle proksimalde 
olabilecek bir spazmı ekarte etmeden doğrudan olay ın 

MB'ye bağlanması kanımca doğru olmaz. Saygılarım la. 
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Cevap 
Türk Kardiyoloji Derneği Arşivi'nin Eylül sayısındayayın­

lanan "Bir miyokard infarktüsü nedeni : Miyokardiyal brid­
g ing" başlı klı olgu bildirimiz için Yayın Kurulunuza gön­
deri lmiş olan editöre mektup içindeki eleştirilere yanıtı­

mız, ekte maddeler halinde sunulmuştur. 

I. Bahsi geçen olgumuzun hastaneye başvuru nedeni nefes 
darlığı, yatırı lış nedeni geçirilmiş miyokard infarktüsüne 
bağlı kalp yetersizliğidir (ll. Yazarın da belirttiği gibi ate­
rosklerotik lezyonları n varlığı ve derecesine koroner anji­
yografi fotoğraflarından ziyade hareketli filmiere bakılarak 
karar verilmesi daha doğru bir yöntemdir. Yazımızda sis­
to! ve diyastol fazındaki koroner anjiyografi fotoğrafların­
da birinci septal dal hizasındaki bul anık görünüm, farklı 
açılardan kaydedilmiş olan h içbir hareketli filmde görü l­
memekle, darlığa neden olan herhangi bir plak görünü­
müyle de uyuşmamaktadır. İkinci fotoğraftaki büyük diya­
gonal damarda görülen darlık iz ieniınİ de yine fotoğrafa 
ait bir görünüm o lup değişik açılardan alınan hiçbir hare­
ketli filmde görülmemektedir. Eğer büyük (yüksekten çı­
kan, çok iy i gelişmiş) diyagonal dal tutulmuş olsaydı sol 
ventrikül lateral duvarının büyük bir kısmı etkilenmiş ol­
ması beklenmeliydi. Mevcut duvar hareket bozukluğu, ıni­

yokard iyal bridg ing (MB) seviyesindeki ikinc i diyagonal 
damarda olabilecek bir olay ile açıklanabilmektedir. Hare-
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ketli filmde sol ön inen koroner arter (SÖİKA) ve dalların­
da MB dışında hiçbir darlık görünmemektedir. Bu fotoğra­
fın konulma nedeni ikinci diyagonal seviyesindeki MB 
olan segmentin en açık ve net göründüğü poz olmasıdır. 

Fotoğraftan koroner arterlerdeki aterosklerotik durumun 
değerlendirilmesi yanıtgıtara yol açmıştır. 

Koroner arterlerde spazm olması için aterosklerotik plak 
olması gerek ve yeter şart deği ldir. Bununla birlikte ate­
rosklerotik plak üzerindeki spazm olasılığı, plak olmayan 
yere göre daha fazladır. Vazomotor yanıtın kontrolünden 
büyük ölçüde endotel sorumludur. intravasküler ultraso­
und diffüz konsantrik tezyonlarda gerçek daınar duvarı ve 
tezyon kalınlığının saptanmasında, özellikle anlamlı darlık 
yapmayan plakların ve mevcut plakların yapılarının ince­
lenmesinde uygun bir yöntemdir ancak henüz endoteldeki 
bozuklukları gösterebilecek kabiliyete sahip bulunmamak­
tadır. Olgumuzda anjiyografi ile koroner arterlerde anlam lı 

ya da anlamsız darlık yapan hiçbir cidar düzensizliği sap­
tanmadı. 

SÖİKA'de birinci septal dal hizasında olabilecek bir spazm 
olgumuzdaki mevcut duvar hareket bozukluğunu açıkla­
mak için uygun değildir, çünkü çok proksimaldedir. İn­
farktüsün bu seviyeden olduğu varsayıldığında çok daha 
geniş bir miyokard alanının tutulması beklenmelidir. 

Koroner anjiyografi öncesinde yapılan ekokardiyografide 
apikal yerleşimli trombüs görünümü olduğu iç in sol vent­
riküle kateter ile girilmedi. Bu nedenle sol ventrikülografi 
yapılmadı. Eko penceresi ve ekojenite ile ilgili sorunu ol­
mayan hastalarda, ventrikül duvar hareketleriyle ilgili ye­
terli bilgi edinilebilmektedir. Hatta tomografik olarak ince­
leme olanağı da sağladığından , ventrikülografiden daha 
detaylı ve kapsam lı bilgi edinilebilmektedir. O lgumuzda 
ekokardiyografik görüntülenınesiyle ilgili ciddi bir sıkıntı 
yaşanmadı ve sol ventrikül duvar hareketleri açık ve net 
olarak değerlendirilebildL Bu nedenle, sol ventrikül duvar 
hareketleriyle ilgili olarak kesin ve emin konuşulabilmek­
tedir. 

2. Bölgesel duvar hareket bozukluğu ile birlikte kalp yeter­
sizliği olan ya da olmayan bir hastanın triajında ilk akla 
gelen, en sık görülen sebeplerdir. Bu da koroner arter has­
talığıdır. İlk adınıda buna yönelik tanı yöntemleri kullanıl­
dı. Diyabet ve küçük damar hastalığı sol ventrikül fonksi­
yonlarını bozabilecek nedenler arasındadır. Diyabetik kar­
diyomiyopatide ventrikül fonksiyonlarının derecesi ile di­
yabetin süre ve tipi arasında birebir ilişki bulunmamıştır. 
Diyabet tanısı yeni konulan ya da tip II diyabeti bulunan 
bir hastada da kardiyomiyopati gelişmiş olabilir. Bu açı­
dan bakıldığında diyabet ve kalp yetersizliği olan bir has­
tada bu tanı düşünülebilir. Ventrikül fokal olarak tutul­
makta ve patolojik değişiklikler endomiyokardiyal biyopsi 
ile saptanabilmektedir. O lgumuzda ise birbirine komşu 
birkaç bölgede homojen bir duvar hareket bozukluğu bu­
lunmaktaydı. Bu bölgenin nekroza bağlı olarak etkilendiği 
miyokard perfüzyon sintigrafisinde gösterilmiştir. Yaptığı­

mız literatür taramasında, belli bir ya da birbirine komşu 
birden fazla bölgede nekroz ve anevrizma gelişimine ne-

den olan ne diyabetik kardiyomiyopati ne de küçük damar 
hastalığına rastlanılmadı. Bu veriler ı ş ığında diyabetik kar­
diyomiyopati tanısını dıştamak için endomiyokardiyal bi­
yopsi yapılmadı. 

3. Olgumuzda MB, apeksi dönem SÖİKA'in orta segmen­
tinde bulunmaktadır ve ikinci diyagonal dalı da tutmakta­
dır. Bu koroner arter anatomisi; ekokardiyografide anev­
rizma ve hipokinezi saptanan bölgeler ve mi yokard perfüz­
yon sintigrafisinde sabit perfüzyon defekti saptanan bölge­
ler ile uyumludur. 

4. Doğumsal bir anatomik bozukluk olan MB'in yıllarca 
sess iz kaldıktan sonra hangi mekanizmatarla iskemi ya da 
miyokard infarktüsüne neden olabildiği kesin olarak bilin­
memektedir. Bununla birlikte proksimal ya da distalindeki 
segmentterin spazmından ziyade bizzat MB olan segment­
te asetilkolinin konstriktör etkisine karşı aşırı yanıtın oldu­
ğu (2) ve özellikle yüksek kalp hızlarında intimal travma ve 
endotel hasarına bağlı olarak trombosit agregasyonunu ta­
kiben vazospaznı gelişebileceği (J) bildirilmiştir. Bu bulgu­
lar spazmın MB'den ayrı değil bizzat kendisinden kaynak­
lanabilecek bir durum olduğunu düşündürmektedir. Geçi­
rilmiş nıiyokard infarktüsüne bağlı anevrizma ve renıode­
ling süreciyle kardiyonıiyopati ve kalp yetersizliği geliş­
miş bir olguda, duvar hareket bozukluğu MB olan segmen­
tin yerleşim yeri ile uyumlu olduğundan spazm provakas­
yonu yapılmadı. 
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Miyokardiyal "Bridging" 
ve Cerrahi Yaklaşım 
"Bir Mi yokard İnfarktüsü Nedeni: Miyokardiyal Bridging" 
başlıklı yazınızı ilgiyle okuduk (ll. Biz de nıiyokardiyal 

bridging (kalp kası bandı) nedeni ile cerrahi müdahalede 
bulunduğumuz 7 hastamızla ilgili deneyimlerimizi sizinle 
paylaşmak istedik. 

Major koroner arterterin intramural seyretmesi sık rastla­
nan bir anomali olmasına rağmen, fonksiyonel bir daral­
maya nadiren yol açmaktadır (2)_ İskemik değişikliklerin 
esas olarak, sistolik kampresyonun derecesi ve diyastolik 
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Şekil 1-2. Aynı hastada sol inen koroner arterdeki sisıol sırasında kas bandına bağlı oluşan %90 daralına ve diyasıolik fazdaki nonnal 
görünüm 

doluş süresine bağlı olduğu ve nabız dakika sayıs ının artıı­

ğı durumlarda diyastol süresinin kısalmasının koroner per­
füzyonundaha da bozulmasına yol açtığı bilinmektedir (3), 

Schwarz ve arkadaşlarının intrakowner Doppler ve kanti­
tatif anj iyografik bulgularla yaptıkları çalışınada s istol s ı ­

rasında oluşan daralmanın, erken diyastoldc devam ettiğin i 

ve hatta diyastol ortası fazda %30 darlığın devam ettiğin i 

tespit etmişlerdir (4). 

Kadir Has Üniversites i Tıp Fakültesi , Florence Nightinga­
le Hastanesi'nde 1990-2000 yılları arasında miyokardiyal 
bridge (kas bandı) tanıs ı ile toplam 7 hastaya cerrahi 

müdahale yapıldı <sı. Hasta ların üçü unstable, dördü stabil 

ang ina yakınmaları ile hastaneye başvurmuşlardı. Yapılan 

anjiyografik telkikierde hastaların dördünde so l ön inen 
arterde kalp kas ı bandı ve normal koroner arterler var iken, 

diğer üçünde beraberinde aterosklerotik koroner arter lez­
yonları mevcuttu. Hastalarımızın tümü Kramer (6) tara­

fından yapılan sınıflamaya göre ( 1. grup: %0-30, 2. grup: 
%3 1-50,3. grup: %5 1- 100) üçüncü grupta olup , s istol s ı­

rasında meydana gelen darlık en az %75 ve üzerinde idi 
(Şekil 1,2). Bu hastaları n hepsi yeterl i düzeyde medikal 
tedav i görmüş olmalarına rağmen yakınmaları devam et­

miş, efor testi ya da tatyum sintig rafisinde iskemi sap­

tanmıştı . Hastalarımızın tümünde sol ön inen koroner arte­
re suprakoroner miyotomi yapılırken, aynı zamanda ate­

rosklerotik tezyon tespit edilen iki hastada sol ön inen da­
la, bir hastada sağ ve s irkumfleks artere bypass yapıl­

mıştır. Miyotomi, so l ön inen koroner arterin, d istalele ko­

layca görülebildiği (yüzeye çıktığı) bölgeden başlayarak, 
proks imalele tekrar yüzeye çıktığı bölgeye kadar olan seg­
menti üzerindeki adale band ı kesilerek yapıldı. Divizyon 
yapılan kalp adales inin uzunluğu 3 ile 6 cm. arasında deği­
şiyordu. 

Ameliyat sonrası dönemde mortalite ve morbidite saptan­
madı. Dört ay ile 9 yıl arasında değişen takiplerinde tüm 

hastaların asemptomatik olduğu ve normal günlük aktivi­
telerini sürdürdükleri be lirlendi. Hastaların tümünde yapı­
lan efor testleri negatif olarak bulundu. Üç hastaya kontrol 
amacıyla koroner anjiyog rafi yapıldı. Her üç hastada da 
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suprakoroner miyotomi yapılan so l ön inen koro ner arter 
bölgesinde adale baskısının kalmadığı tespit edildi. 

Kalp kas ı bandı olup üçüncli grupta bulunan hastalar, 

semptomatikse ve bu semptomlar etkin tıbbi tedaviye rağ­

men devam ediyor ve efor testi veya tatyum sintigrafisinde 
iskemi tespit edilmişse, suprakoroner miyotoıni tercih edil­
mesi gereken bir yöntemdir. Bu hastalarda uygulanan sup­

raarteriyel miyotoıninin mortalite ve ınorbiditesi son dere­

ce düşük o lup, mükemmel fonks iyonel sonuçlar vermckte­
dir <7.8l. 
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