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OZET

Bu calismada akut miyokard Infarktiislii 61 hastada
intraventrikiiler trombiis ve tromboembolik fenomenlerin
insidansini  belirlemek istedik. Hastalar ortalama 13 ay
stireyle takip edildiler, 8 7 &ldi. 9 hastada trombis var-
di(% 13), bu hastalarin linde tromboembolik fenomen ge-
ligti.  Trombiise sahip bitin hastalar anterior bdlgede
akut miyokard infarktiisiine sahipti. ~ Trombdiislii hastalarda
akut miyokard infarktiisii semptomlarinin baglamasi ile
antikoagulan  tedavinin  baslanmasi  arasindaki zaman,
trombuisii  bulunmayan hastalara kiyasla daha uzundu.
Trombusli hastalar ciddi bir sekilde tedavi ve takip edil-
melidir.
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Akut miyokard infarktiisii (AMI) teshisi ile hastala-
rin koroner bakim Unitelerine kabulinden sonra pekgok
komplikasyonla karsilasiimaktadir. Bunlardan birisi de
ventrikdl igi trombusler ve bunlara bagh tromboembolik
fenomenlerdir. Akut miyokard infarktlisli hastalarda
ventrikdl igi trombls gelismesi hicte nadir degildir, dyle-
ki otopsi calismalari ile bu oran % 44'lere kadar yuk-
selmektedir (1). Sistemik emboli riski dolayisiyla erken
teshis ve tedavi gundeme gelmistir.

Trombis taranmasinda glvenilir ve noninvaziv
baslica iki metod ortaya konmustur. Bunlardan biri ve
¢ok kullanilani ekokardiyografi digeri indium-111 trom-
bosit gérintileme teknigidir (2,3,4). indium- 111 trom-
bosit géruntileme teknigi indium-111 ile isaretli trombo-
sitlerin trombls ylzeyine oturmasina dayanir. Bodylece
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THROMBOSIS
INFARCTION

Prof.Dr.Ahmet SONEL'

SUMMARY

We investigated the incidence of thromboembolic
phenomen in selected 61 patients with acute myocardial
infarction. The patients were followed up about thirteen
mounths and eight of them were died. 9 (% 13) out 61
had intraventricular thrombosis, embolic phenomen deve-
loped on one of these patients. In all the patients having
thrombus; acute myocardial infarction showed anterior lo-
cation. The time between the beginning of anticoagula-
tion therapy in the patients with thrombus was longer
than tose in the patients without thrombus. The patients;
with thrombus must be seriously treated and should star-
ted as soon as possible.
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trombusun varligi ve biyUkligl gosterilmis olur (3).
Ekokardiyografi daha kullanigh ve halen de engok kul-
lanilanidir. Gerek hastalarin koroner bakim Unitesinde
yatisi gerekse de takip sirasinda uygulanabilir olmasi
ve tecrubeli ellerde basari sansinin yuksekligi eko-
kardiyografinin 6nemini belirtmistir (5). Anjiografik, cer-
rahi ve otopsi calismalari ile ekokardiyografinin sensiti-
vite ve spesifitesinin de ylksek oldugu gorilmustir
(2,5).

Trombuslerin nasil gelistigi uzun sure merak konu-
su olmustur. Ventrikul ici trombdusleri akut miyokard in-
farktist yaninda konjestif kardiyomiyopati (* ve sol
ventrikil anevrizmalarinda (7) da goérilmektedir. Yapi-
lan calismalarda baslica ¢ faktorin trombis formas-
yonunda etkili oldugu ortaya konmustur. Bunlardan ilki
endokardiyal hasar, ikincisi ise akinetik ya da diskinetik
duvar hareketleri ve stazdir. Uglincii faktér sistemik hi-
perkoagulatif durumdur ki miyokardiyal nekroz ile alev-
lenmektedir (6). Trombis evolusyonu, trombojenik fak-
torler ve spontan trombolitik mekanizmalar arasindaki
hassas dengeye baghdir.
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Sol ventrikiul trombisi ile birlikte gelen problem
embolidir. Trombis formasyonu ile birlikte emboli de
daha gok akut miyokard infarktiisinden (AMI) sonraki
ilk hafta icinde olmaktadir. Sistemik antikoagulasyon ile
emboli insidansi anlamli 6lglide azalmaktadir. Bu ne-
denle ventrikil ici trombuslerin erken teshisi 6nem ka-
zanmaktadir. Ancak sistemik antikoagulasyonun trom-
blis ve emboli gelisimini etkilemedigini bildiren ¢alisma-
larda vardir (8,9).

Trombis, emboli ve antikoagulasyon ile birlikte
acikliga kavusturulmasi gereken diger bir konu da anti-
koagulan tedavinin ne kadar devam etmesi gerektigidir.

Biz de konunun aydinlatiimasina katki amaci ile;
a- Akut miyokard infarktisinde ventrikil i¢i trombis
gelisim sikhgr ve ge¢ prognozda 6énemi, b- Erken hos-
pitalizasyonun ventrikil igi trombisi 6nlemede yeri, c-
Antikoagulasyonun trombis ve emboli riski Uzerindeki
etkileri, d- infarktis lokalizasyonu ve buyukligl, duvar
hareketleri ve anevrizma ile trombiis gelismesi arasin-
daki iliski, e- Ventrikiil igi trombiisiin AMI' (indeki ge-
lisme seyri ve uzun sireli takibini incelemek istedik.

MATERYAL VE METOD

Calisma ibn-i Sina Hastanesi Kardiyoloji Klinigi
Koroner Bakim Unitesinde 1987- 1989 yillari arasinda
AMI teshisi ile yatirilarak tedavi ve daha sonra da ta-
kibe alinan 61 hasta (izerinde yapildi. Hastalarda AMI
teshisi igin, klinik semptomlarin yanisira elektrokardiyo-
grafi degisiklikler ve laboratuvar bulgulari (kreatin ki-
naz- MB , SGOT, LDH ) olmak Uzere 3 kriter g6z6-
nine alindi. Hastalarin semptomlarinin baslangici ile
hospitalizasyonlari arasinda gegen sire titizlikle belir-
lendi. Bu arada galismanin saghkli olmasi amaciyla
hastalarin son 1 ay iginde antikoagulan tedavi almamis
olmasina dikkat edildi.

Hastalara mimkin oldugu kadar kisa siire iginde
ekokardiyografik inceleme yapildi. Bu islem ilk haftada
tamamlanmis oldu. Cross-sectional ekokardiyografi
Havvlett-Packard model 77020 A Ultrasound Imaging
System ile 3,5 MhzTik transducer kullanilarak yapildi.
Parasternal ve apikal 2 ve 4 bosluk gorintileme ile
kardiyak fonksiyonlar, duvar hareketleri ve bosluklar
degerlendirildi. Anevrizma ve trombdus taramalari yapildi.
Apikal 4 bosluk ve uzun aks gorintileri trombis teshi-
si igin dnemli bir yere sahip oldugundan dikkatle ince-
lendi.

Koroner Bakim Unitesinde takibe alinan hastalara
tedavi olarak lidokain inflizyonu, disik doz heparin
(2x5000 U subkutan) ile birlikte asetilsalisilik asit (300
mg/gin) uygulandi. Hastalarin daha sonraki klinik seyir-
lerine goére ek tedaviler verildi. ik hafta icinde yapilan
ekokardiyografi sonunda trombis teshis edilen vakala-
ra oral antikoagulan ilag baslandi.

Hastalar hastaneden ayrildiktan sonra ilk 1 ay so-
nunda ve ardindan Uger aylik aralarla kontrole ¢agrildi-
lar. Tibbi tedavi olarak verilen diger ilaglar uzun ve kisa
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etkili nitratlar, propranolol, digoksin, diliretik ve antiarit-
miklerdi. Hastalar ortalama 13 ay boyunca trkip edildi-
ler. Takip sirasinda fizik muayene yaninda, istirahat
EKG'leri, P-A akciger grafileri ve ekokardiyografik ince-
lemeler yapildi. Ekokardiyografik olarak trombus 6zel-
liklerinde degisiklikler olup olmadigr arastirildi. Trom-
boembolik fenomenler yoninden degerlendiriime yapil-
di.

istatistiki Metodiar

Veriler ortalama standart hesaplanarak deger-
lendirildi. Anlamlilik testleri olarak Fisher Exact (Kesin
khi Kare) testi kullanildi ve ylzdeler arasi farkin énem
kontroli (t testi) uygulandi. Dagilimlarin deger-
lendiriimesinde M- Whitney U testi ile ¢calisildi. P degeri
0.05 den kilglk ise istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

SONUGLAR

Toplam 61 hastanin yas ortalamasi 55.07+11.71
idi. Tromblsli grupta bu ortalama 53.44+11.87 iken,
trombis gorilmeyen hasta grubunda 56.71+11.55 ola-
rak bulundu. Her iki grup arasinda istatistiki agidan an-
lamli bir farkhilk tesbit edilmedi (p>0.05).

Ventrikil igi trombis ortalama 13 aylik takip silre-
si icinde 9 vakada (%14.7) gosterildi. Trombus gorilen
bitin vakalarda miyokard infarktisi lokalizasyonu an-
terior duvardaydi ve yine vakalarin timiinde ekokar-
diyografi ile apikal bdlgede akinezi veya anevrizma
gosterildi (Tablo 1). Ventrikll i¢i trombis gorilen 9
hastadan sadece birinde serebrovaskiler olay meyda-
na geldi. Bu vakada serebrovaskiiler hadisenin ventri-
kal ici trombisten kaynaklandigi kesin olarak ortaya
kondu. Bu hastada sol hemipleji gelisti.

Onemli diger bir nokta hastalarin daha sonraki ta-
kiplerinde ilk elektrokardiyografi sonucu goérilen trom-
bisler digsinda yeni trombis goérilmemesiydi.

Duvar hareketleri ve trombis : Trombusli hastala-
rin timinde ventrikller duvar hareketlerinde belirgin
dizensizlik gorildi. 61 hastadan 19' unda ilk hafta
icinde, 3 hastada daha sonraki kontrol ekokardiyografi-
lerinde sol ventrikiil anevrizmasi tesbit edildi. ilk hafta
icinde anevrizma tesbit edilen 19 hastanin 6' sinda (%
31,6) trombiis gelisirken, kalan anevrizmasiz 42 hasta-
dan sadece 3' Unde (% 7,1) trombls gorildi. Bu va-
kalarda da belirgin apikal akinezi mevcuttu. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).

Tedavi altina alinma sireleri ve trombis: Hastalar-
da semptomlarin baslangici ile hospitalizasyonlari ara-
sinda gegen slrelerin saat olarak dagilimlari incelendi.
Degerler arasindaki belirgin farkhlik nedeniyle ortalama
bir deder alinamadi. Ancak bu surelerin dagilimlari trom-
bisli grupta anlamli élglide yiuksek bulundu (p<0.05).

Tedavi igin gegen siire 36 saat veya daha fazla
ve daha az olmak Uzere hastalar iki gruba ayrildi.
Grup | , 36 saatten 6nce basvuran hastalari icine al-
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Tablo 1. Hastalara ait klinik ve laboratuvar veriler
Trombus {+) Trombis (-)
Toplam Grup Grup
n(%) n(%) n(%)
Olgu sayisi 61 9(14.7) 52(85.3)
Yas 55.07+11.71 53.44+11.87 56.71£11.5
Cins:
Erkek 49(80.3) 8(16.3) 41(83.7) (p>0.05)
Kadin 12(19.7) 1(8.3) 11(91.7)
Ml lokalizasyonu
Anterior 46(75.4) 9(19.5) 37(80.5) (p<0.05)
Inferior 15(24.6) 0(0) 15(0)
Tedavi igin gegen siire
36 saatten az 49(80.3) 4(8.1) 45(91.9) (p<0.05)
36 saatya da dahafazla 12(19.7) 5(41.6) 7(58.4)
Ventrikller anevrizma
(+) grup 19(19.7) 6(31.5) 13(68.5) (p>0.05)
H 42(80.3) 3(7.1) 39(92.9)
Mortalité 8(13.1) 0(0) 8(15.3) (p>0.05)

maktaydi ve 39 vakalikti. Il. grupta ise 12 hasta bulun-
maktaydi. Grup I' de trombis sayisi 4, grup H'de trom-
bislu vaka sayisi 5 idi.

Trombis gelisim zamani: Hastalara uygulanan ilk
ekokardiyografik inceleme sirasinda gorilenler disinda
daha sonraki kontrollerde trombis tesbit edilmedi. Bu
da trombiisiin AMi'den sonraki ilk saatler iginde ge-
listigini gostermektedir.

Trombis mortalite iliskisi: Hastalarin ortalama 13
aylik takipleri sonunda 8 hastada 6lum meydana geldi.
I yilhk mortalite % 12.1 olarak hesaplandi. Trombusli
hastalarda 6lim go6rilmedi, iki grup arasindaki fark
istatistiki olarak anlamsizdi (p>0.05).

Tromboembolik fenomen: Sol ventrikil trombisu
gelisen 9 hastadan sadece birinde ( % 11.1) serebro-
vaskuller olay gorildi. Bu vaka tedaviye geg¢ alinan
grup icindeydi ve antikoagulasyon emboli gelistikten
sonra uygulanmaya baslanmisti. Bu grupta vakalarin
azlig1 nedeniyle istatistiksel bir degerlendirme yapilama-
di.

TARTISMA

AMI'l sonrasi ventrikiil igi trombiis gelismesi hicte
nadir degildir. Trombis insidansini Mc Entee ve arka-
daslart (10) %I8, Mikell ve arkadaslari (11) %17, Vis-
ser ve arkadaslari (12) %18.7, Assinger ve arkadaslari
(13) % 13, Johannessen ve arkadaslari (14) %16.6
oraninda bulmuslardir. Bizde galismamizda bu orani %
14.7 olarak tesbit ettik. Sonug literatiirde verilen oran-
larla uyumlu bulundu.

Yayinlanan tim galismalarda infarktis lokali-
zasyonu trombis gelisimi Gzerine etkili bulunmustur.
Mural trombislerin hemen daima sol ventrikiilde ve bil-
hassa apeksin akinetik ya da diskinetik boélimlerinde
olustugu c¢esitli arastirmacilar tarafindan ortaya kon-

mustur (10,13,14). Bizim calismamizdaki trombis ge-
lisen hastalarin tamami anterior lokalizasyonlu infarkta
sahiptiler. Bu sonug¢ trombis gelisiminde hemodinamik
faktorlerin 6nemini ortaya koymaktadir. Clnki anterior
duvar lezyonlarinda hemodinamik denge belirgin
sekilde bozulmakta, diger lokalizasyonlarda ise daha az
etkilenmektedir (11).

AMI'iinde trombiis ne zaman gelismektedir ? Ya-
pilan gesitli galismalarla bu konuya agiklik getirilmeye
calisilmistir. Mc Entee ve arkadaslari (10)17 trombuslu
hastanin ilk 48 saat icinde 7'sinde, 10 giin iginde de
kalan 10'unda ekokardiyografik inceleme ile trombis
varligini goéstermislerdir. Arvan ve arkadaslari ( 15) ile
Visser ve arkadaslari (12) ise ilk 24 saatte, 2. , 3. ve
4. glnlerde ekokardiyografik inceleme yapmislar ve ilk
24 saat icinde tromblis gelisenler disinda daha sonra
trombis gelismedigini gOstermislerdir. Yapilan tim ca-
lismalardan gikan ortak sonug¢ trombis gelisiminin ge-
nellikle ilk hafta icinde gelistigidir (15,16,17). Bizde c¢a-
lismamizda ilk hafta igcinde teshis edilenler disinda da-
ha sonraki kontrollerde trombils tesbit edemedik. Bu
sonug literatur bilgileri ile uyumlu idi. iste erken anti-
koagulasyonun 6nemini ileri stirenlerin dayandigr temel
kaynak bu cgalismalar olmustur. Bu nedenledir ki koro-
ner bakim Unitelerine kabul edilen hastalarin degisik
dozlarda heparinizasyonu klasik tedavi sekli olmustur.
Bitin bunlara ragmen erken antikoagulasyonun trom-
biis gelismesi Ulzerine etkileri hala tartigsmalidir. Sharon
ve arkadaslari erken antikoagulasyon ve fibrinolizisin
trombis formasyonunu 6nlemedigini ileri stirmislerdir.
(8). Buna karsilik bazi arastiricilar, antikoagulasyonun
sol ventrikil trombiis insidansini azalttigi gorisinde
birlesmislerdir (18,19). Yine otopsi calismalari ile intra-
kardiyak trombiis insidansinin ' antikoagulasyonla %
49'dan % 19'a dustuigu gosterilmistir (11 ), Bu calisma-
lardaki uyumsuzlugun blylk 6lgide metodolojiden kay-
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naklandi§i gériisi hakimdir (15). Ornegin Eigler ve ar-
kadaslari AMI semptomlarinin baslamasindan sonraki
ilk U¢ saat iginde tedaviye baslamislar ve etkili bul-
muslardir (19). Aksini gdsteren calismalarda bu slre
daha gegctir. Biz de caligmamizda AMi'e ait semptom-
larin baslangici ile hospitalizasyon arasinda gegen si-
releri degerlendirdik ve trombis gelisen grupta basvuru
stresini anlamli 6lgide uzun bulduk. Yani erken anti-
koagulasyonun saglandigi hastalarda trombus daha az
siklikla gérilmekteydi.

Tromblsin morbidité ve mortalité agisindan
tasidigr deger stphesiz emboliye yol agabilecek potan-
siyel bir tehlike tagimasindan kaynaklanmaktadir. AMI
sonrasi gelisen trombilslere bagli embolik fenomen
farkh ylzdelerde bulunmustur ( 14,21 ). Assinger ve
arkadaslari (21) emboliye hi¢ rastlamamis, Johannes-
sen ve arkadaslari (14) ise bu yuzdeyi % 27 olarak
tesbit etmislerdir. Bu kadar belirgin farkliligin sebebi
acik degildir. Ancak Assinger ve arkadaslari profilaktik
olarak hastalarina diusuk doz subkutan heparin basla-
miglar, trombis teshisinden sonra da intravenéz hepa-
rin ve sodyum warfarin vermiglerdir. Oysa diger c¢a-
lismada sadece trombus teshisinden sonra tedavi do-
zunda warfarin verilmistir. Antikoagulan tedavi verilme-
mis ise, tromblsin yapistigi duvarda hiperkinezi varsa
sistemik emboli riski fazla olmaktadir (22,23). Bizim c¢a-
lismamizda 9 trombisli vakadan 1 'inde (%11.1) se-
rebral emboli gelisti. Bu vaka AMI semptomlari basla-
diktan 11 gin sonra hemipleji tablosu ile miracaat et-
misti ve bu sire igcinde tedavi almamisti.

Antikoagulasyonun ne kadar devam edilmesi ge-
rektigi ve uzun sireli antikoagulasyonun trombuslar -
zerindeki etkileri hala tartismalidir. Bilindigi gibi antikoa-
gulan ilaglarin direkt trombolitik etkileri yoktur. Trombo-
tik ve trombolitik sistemler arasindaki dinamik denge U-
zerinden indirekt olarak etkili olduklari kabul edilmekte-
dir. Antikoagulasyon ile trombis rezollisyonunda hiz-
lanma oldugu bildirilmigtir (20). Biz de ¢alismamizda 6
ay slresince iki hareketli trombisin tamamen ortadan
kayboldugunu digerlerinde ise belirgin bir kigilme ol-
dugunu tesbit ettik. Tim vakalar antikoagulan tedavi al-
diklarindan karsilastirilma yapilamadi. Ancak sonuglar,
antikoagulan tedavinin rezolisyonu siratlendirdigi go-
risinid kuvvetlendirdi.

Antikoagulan tedavinin ne kadar devam etmesi
gerektigi acik degildir. Assinger ve arkadaslari, ventrikil
ici tromblisi bulunanlarda antikoagulan tedavinin deva-
mina duvar hareketlerine gére karar verilmesi gerektigi-
ni bildirmiglerdir. Siddetli apikal duvar hareket anormal-
likleri bulunanlarda devam edilmesi, duvar hareketleri
dizelmigse son verilmesini tavsiye etmektedir.

Bu calismadan c¢ikan sonuglar sunlardir; AMI'li
hastalarda sol ventrikul trombusi nadir degildir, 6zellik-
le de blylk anterior duvar infarktisleri ve apikal akine-
zi ventrikul igi trombis agisindan yuksek risk tasir.
Ventrikdl i¢i trombisli hastalarda tromboembolik feno-
menler 6zellikle anfikoagulasyonsuz vakalarda sik ola-
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rak goérulmektedir. Trombis ve tromboembolik feno-
menler agisindan risk tagiyan grupta uygun tedavi yon-
temleri uygulanmalidir.
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