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OZET

Miyokardiyal képriilenmede, miyokart icinde seyreden bir koroner arter segmentine basi nedeniyle
sistolik kan akimi engellenmektedir. Koroner anjiyografide tespit edilen bu durum genellikle benign
kabul edilir. Ug aydir efor anjinasi olan 52 yasindaki erkek hastanin koroner anjiyografisinde kritik
olmayan plak ve uzun segment miyokardiyal kdprilenme tespit edildi. Sunacagimiz yazida, kritik
olmayan plak birlikteligindeki miyokardiyal kdpriilenmenin stabil anjina nedeni oldugu olguyu pay-
lasarak, miyokardiyal kGpriilenmeli hastalara yaklasimi gézden gecirmeyi amacladik.
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ABSTRACT

Myocardial bridging, characterized in myocardial systolic blood flow is prevented due to comp-
ression of a coronary artery segment. This condition detected by coronary angiography is usually
accepted benign. A 52 years old man, who had effort angina for three months, has been diag-
nosed non-critical plaque and long segment myocardial bridging by coronary angiography. We
want to share with this case, non-critical plaque together with myocardial bridging caused stable
angina and we aimed to approach to patient with myocardial bridging.
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GIRIS

Epikardiyal koroner arterin bir segmentinin, miyokart
icinde seyretmesi miyokardiyal kbprulenme olarak tanim-
lanir. Ventrikul kasiimasiyla birlikte etkilenen koroner ar-
ter segmenti miyokart icerisinde sikistiginda, sistolik ko-
roner kan akimi engellenmektedir. Diyastolde ventrikulun
gevsemesiyle koroner kan akimi normale dondugunden
miyokardin beslenmesi genellikle olumsuz etkilenmemek-
tedir. Semptomatik hastalar anjina pektorisle gelebilecegi
gibi miyokardiyal koprulenmenin akut koroner sendrom,
malign aritmi ve nadiren ani kardiyak 6lum nedeni olabile-
cegi bildirilmistir. Sunacagimiz olguda uzun koroner arter
segmentinde gorulen miyokardiyal kodprulenmenin kritik
olmayan aterosklerozla birlikteliginde stabil anjina nedeni
oldugu bir olguyu paylasarak, miyokardiyal kdprulenmeli
hastalara yaklagimi gdbzden gecgirmeyi amacladik.

OLGU SUNUMU

Elli iki yasindaki erkek hasta, son U¢ aydir eforla gelen
tipik anjina sikayetiyle klinigimize bagvurdu. Oz gegmisin-
de koroner arter hastaligi risk faktorlerinden diyabet ve si-
gara kullanimi vardi. Elektrokardiyografisi ve ekokardiyog-
rafisi normal sinirlardaydi. Tipik anjina semptomlari olmasi
Uzerine yapilan koroner anjiyografide sol dn inen arterin
diagonal dal hizasinda %40 darlik olusturan plak ve plak
sonrasinda baglayan distale kadar uzanan yaklasik 55 mm
uzunlugundaki segmentte sistolde %95 darlik yapan miyo-
kardiyal koprulenme izlendi (Resim 1). Diger koroner arter-
lerde kritik darlik olusturmayan plaklar mevcuttu. Medikal
tedavide asetilsalisilik asit 100 mg/gun, metoprolol suksi-
nat 100 mg/gun baslanan hastanin bir ay sonraki kontro-
lunde anjina sikayetlerinin kalmadigi gdzlendi.

TARTISMA

Miyokardiyal kbprulenme gorulme sikliginda, otopsi ve
anjiyografik prevalans ¢calismalar arasinda ciddi farkliliklar
bulunmaktadir. Toplam 1056 hastalik bir otopsi ¢alismasin-
da prevalansi %26 olarak rapor edilirken, anjiyografik ve-
rilerde prevalansi %5'in altindadirt". Ozellikle ciddi komp-
resyon olusturmayan olgularin gbzden kagiriimasi dnemli
bir neden olabilir. Nitekim koroner anjiyografide normal ko-
roner arter izlenen hastalarin %40 kadarinda, asetil kolin
ile yapilan provokasyon testine sistolik miyokardiyal komp-
resyon yanitinin oldugu gorulmustur®. Ayrica, kardiyak
transplant ve hipertrofik kardiyomiyopati hastalarinda da
miyokardiyal kbprulenme sikliginin yuksek oldugu saptan-
mustir. Hipertrofik kardiyomiyopatide olugsan guglu kontrak-
siyonlarin, ortaya ¢ikarilamayan miyokardiyal kdprulenme-
nin goruntulenmesini kolaylastirdig dusunilmektedir®4),

Miyokardiyal kdprulenme siklikla sol dn inen arterin
orta segmentinde gorulmektedir, 1-10 mm derinlikte ve ti-
pik olarak 15-25 mm’lik segmenti kapsar®. Nadir olarak
da septumdan sag ventrikul subendokardiyumuna dogru
derin bir yerlesim gosterebilir. Miyokardiyal kbprulenmede
miyokardiyal iskeminin mekanizmasi; kantitatif koroner an-
jiyografi, intravaskuler ultrasonografi ve intrakoroner dopp-
ler tekniklerinin gelismesiyle daha anlasilir olmustur®).
Miyokardiyal kbdprulenmede kan akiminin engellenmesi
sistol sirasinda olurken, koroner kan akimina diyastolik faz
hakimdir. Koroner arterdeki diyastolik relaksasyondaki ge-
cikme iskemi olusturmada suphe uyandirsa da bu durumu
koroner anjiyografiyle agiklamak biraz zordur. Yapilan ca-
lismalar azalmig koroner kan akimi rezervinden iki meka-
nizmanin sorumlu olabilecegini gostermektedir. Bunlardan
ilki persistan orta-ge¢ diyastolik cap azalmasiyla beraber

Resim 1. Koroner anjiyografi; LAD diyastol ve sistol goruntuleri (Ok: Miyokardiyal koprulenme, LAD: Sol 6n inen arter).
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olan fazik sistolik kompresyon, digeri de anormal kalitatif
akim profilleriyle beraber olan artmis intrakoroner doppler
akim velositesidir. Semptomatik miyokardiyal kbprulenmeli
hastalarda, sistolik kompresyona ve diyastolik relaksasyo-
na etki edebilecek birka¢ anatomik ve fizyolojik mekaniz-
ma da sunulmustur. Anatomik olarak segmentin uzunlugu,
kalinhgi ve lokalizasyonuyla sol ventrikul hipertrofisinin
varligi; fizyolojik olarak da artmis kalp hizi, dusuk sistolik
arteryel basing ve artmig platelet agregasyonu miyokardi-
yal koprulenmede semptomlara neden olabilir®.

Miyokardiyal koprulenme klinik olarak genelde sessiz
seyretse de bazi hastalarda akut koroner sendrom, malign
aritmiler ve ani dlum gibi ciddi klinik tablolarla kargimiza ¢i-
kabilir™. Yapilan alti miyokardiyal koprilenme calismasinin
analizinde erkeklerde daha sik oldugu ve aterosklerotik kalp
hastaligindan 5-10 yil daha erken yasta ortaya ciktigi gorul-
musgtur. Olgularin %55-70’inde tipik anjina semptomlari bulu-
nurken, atipik anjinanin da siklikla istirahat anjinasi seklinde
oldugu rapor edilmigtir. Bu hastalarda yapilan semptom si-
nirli eforlu elektrokardiyografi testinin pozitifligi %73-100’du.
Eforlu elektrokardiyografide anteriyor derivasyonlarda 0.1
mm’den bluyuk ST depresyonu ise hastalarin %28-67’sinde
vardi. Miyokart perfuzyon sintigrafisi yapilan bu hastalarin
%33-63’unde ise sol ventrikul anteriyor-septum duvarinda
perfuzyon defektin varligi dikkat cekmektedir("-®),

Miyokardiyal koprulenme olan semptomatik hasta-
lar tedavi edilmelidir. Medikal tedavide beta-blokerler,
non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri ve antiplate-
let ajanlar kullanilabilir. Negatif inotropik ve kronotropik
ajanlar, dzellikle de beta-blokerler, sistemik ve intramu-
ral basinci dugurerek eksternal damar kompresyonunu
azaltip diyastol periyodunu uzatarak koroner perfuzyonu
artirmaktadir®. Kalsiyum kanal blokerleri, beta-blokerlere
kontrendike bir durum oldugunda ya da vazospastik anjina
suphesi oldugunda kullaniimahidir. Nitratlar sistolik kbpru-
lenmeyi daha belirgin hale getirebileceginden dikkatli olun-
mali, mumkiinse kullaniimamalidir. Ciddi semptomu olan-
larda ayrica tasikardinin olumsuz etkilerini azaltmak igin
agrr fiziksel aktivitenin kisitlamasi gerekmektedir. Medikal
tedaviye direngli anjinasi olan miyokardiyal koprulenme
hastalarinda perkiutan koroner girisim yapilabilir. Koroner
stent uygulamasiyla, koroner akim rezervinde artma oldu-
gu gozlenmistir®. Kisa donem galismalarda olumlu sonug-
lar olsa da perkutan koroner girisim yapilanlarda stentin
geometrik stabilitesi, instent restenoz ve klinik sonuclarla
ilgili uzun donem calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Gun-
cel koroner stent uygulamalarindan d6nce medikal tedaviye
direncli hastalarda cerrahi miyotomi dbnemsenen bir teda-

viydi. Cerrahi tedaviyle, etkilenen koroner segmentin tize-
rini saran kas dokusu yarilarak damari sistolik kompres-
yondan kurtarma amaclanmaktadir'®. Perkiitan koroner
girisime gore daha invazif olan bu yaklasim islem sonrasi
komplikasyon agisindan da daha yuksek risklidir. Ek ola-
rak dnceden tahmin edilemeyen intramural damar seyri
daha derin insizyon gerektirerek yatrojenik ventrikul anev-
rizmasina yol acabilir. Miyotomiye alternatif olarak 6zellikle
basarisiz perkutan koroner girisim veya stent ici restenoz
olgularinda baypas greft denenebilir'9.

Sonug olarak, miyokardiyal koprulenme genellikle be-
nign klinik seyirlidir. Uzun ve ciddi miyokardiyal koprulen-
me olgusunda bile medikal tedavi ile semptomlar kontrol
altinda tutulabilir. Kritik olmayan plak varligi bu hastalarda
yanls olarak fiks ciddi lezyon imaji verebileceginden ko-
roner anjiyografinin miyokardiyal kdprulenme ybdnunden
dikkatli degerlendirimi gereklidir.
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