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Medikal tedaviye rağmen semptomatik miyo-

kardiyal bridge (MB) ile benzer lokalizasyondaki
'de novo' aterosklerotik lezyonlardaki intrakoroner
stent implantasyonunun restenoz açısından karşı-
laştırılması amaçlandı.

Optimal medikal tedaviye refrakter anjinası
olan, egzersiz stres testi (EST) pozitif ve koroner
anjiyografide >%75 sistolik daralmaya neden olan
MB'li 14 hasta çalışma grubunu, benzer yaş ve
lezyon özelliklerine sahip 'de novo' aterosklerotik
lezyon nedeniyle stent yerleştirilen 13 hasta ise
kontrol grubunu oluşturdu. Kontrol koroner
anjiyografi, girişimden 6 ay sonra veya ciddi yakın-
maları ile elektrokardiyografi (EKG) değişiklikleri
olduğu zaman yapıldı. Koroner anjiyografide
>%50 daralmanın saptanması restenoz olarak
kabul edildi.

Bütün hastalarda stent implantasyonu başarıyla
gerçekleştirildi. Çalışma grubundaki 14 hastaya (3

kadın, yaş ort.: 54±10 yıl) 17 stent (3 hastaya 2'şer
adet), kontrol grubundaki 13 hastaya (7 kadın, yaş
ort.: 60±7 yıl) 15 stent (2 olguda 2'şer adet) yerleş-
tirildi. Kullanılan stentlerin çap ve uzunlukları her
iki grupta benzerdi (p>0.05). Hastalar kontrol
anjiyografi yapılana kadar çalışma grubunda orta-
lama 8±2.4 ay, kontrol grubunda 7.5±2.2 ay takip
edildi (p>0.05). Çalışma grubunda 17 stentin
7'sinde (%41), kontrol grubunda ise 15 stentin
4'ünde (%27) restenoz saptandı (p>0.05).

Aterosklerotik lezyonlara göre, MB'de in-stent
restenoz oranı istatistiksel olarak anlamlı olma-
makla birlikte daha yüksek bulunmuştur.

Anahtar kelimeler: Miyokardiyal bridge, Stent
implantasyonu, Restenoz

(Türk Girişimsel Kard. Der. 2006;10:1-6)

GİRİŞ
Doğumsal bir koroner arter anomalisi olan miyo-

kardiyal bridge (MB), majör epikardiyal koroner arterin
bir bölümünün miyokardın içinde seyretmesi olarak
tanımlanır1. MB'ler %70 oran ile en sık sol ön inen
koroner arterde (LAD) görülür. Bunu %40 ile sol sir-
kümfleks koroner arter (Cx) ve %36 ile sağ koroner
arter (RCA) takip eder2. Anjiyografik olarak MB, sıklıkla
LAD'nin orta segmentinde tespit edilir3 ve sistolde dara-
lan koroner arter segmentinin diyastolde tekrar nor-
male dönüşüyle (milking effect) tanınır4. Otopsi çalış-
malarında MB prevalansı %40-80 bildirilirken5,6, koro-
ner anjiyografi ile tespit edilen MB prevalansı %0.5 ile
%16 arasında değişmektedir7. MB, genellikle asempto-
matik ve benign bir anomali olarak bilinmesine rağmen;
ciddi miyokardiyal iskemi8-11, akut miyokard infark-
tüsü10,12-14, senkop15, egzersizin indüklediği ventriküler
taşikardi16, egzersiz sırasında atriyoventriküler blok17,
akut sol ventrikül yetmezliği18 ve ani ölüm19,20 gibi ciddi
klinik durumlara da neden olabilmektedir.

Koroner kan akımının sadece %15'i sistol esnasın-

da gerçekleşir ve MB'de sistolik koroner akımdaki
bozulma ön plandadır. Normal koşullarda ihmal edile-
bilecek oranda olan bu akım taşikardi varlığında diyas-
tolik akım süresinin kısalması ve koroner akım rezer-
vinin azalması nedeniyle önemli hale gelir21. Bununla
birlikte bazı çalışmalarda MB'de sistolik koroner kan
akımındaki bozulmaya ilaveten diyastolik koroner kan
akımının da bozulduğu tespit edilmiştir22-26. 

Semptomatik MB'de ilk basamak tedavi; eksternal
kompresyonu azaltarak sistolik daralmayı azaltan,
diyastolik doluş süresini uzatarak koroner perfüzyonu
artıran negatif inotropik ve/veya negatif kronotropik
ajanlardır27. Optimal medikal tedaviye cevap vermeyen,
revaskülarizasyon gerektiren MB vakalarında yakın
zamana kadar cerrahi miyotomi, tek ve zorunlu
seçenek olarak uygulanmaktaydı28-30. Cerrahi miyotomi,
MB için etkili bir tedavi olmasına rağmen ventriküler
perforasyon, mural anevrizma ve skar dokusu gelişimi
nedeniyle damara eksternal kompresyon gibi ciddi
komplikasyon riski taşımaktadır31. Genellikle tek damar
tutulumu olan MB'de, cerrahi tedavinin ciddi  komp-
likasyon riskleriyle beraber olması, intrakoroner stent
implantasyonunu alternatif bir tedavi seçeneği haline
getirmiştir23,27,32-35, fakat MB'lerde stent restenozu ile ilgili
veriler çok kısıtlıdır36,37.
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Bu çalışmada; medikal tedaviye rağmen sempto-
matik MB ile 'de novo' aterosklerotik lezyonlardaki
intrakoroner stent implantasyonunun restenoz
açısından karşılaştırılması amaçlandı.

MATERYAL VE METOD
Hasta seçimi: Çalışmaya, Ocak 2002 ile Ocak

2003 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Meram
Tıp Fakültesi Kardiyoloji Polikliniğine göğüs ağrısı
şikayetiyle başvuran ve efor stres testi pozitif olması
nedeniyle koroner anjiyografi yapılan hastalar arasın-
dan seçilen toplam 27 olgu alındı.

Koroner anjiyografide MB tespit edilen hastalar,
optimal medikal tedavi (beta bloker ve/veya kalsiyum
antagonisti) verilerek takibe alındı. Bu hastalar ara-
sından LAD'de sistol anında >%75 daralmaya neden
olan MB tespit edilmiş olan, 1-5 ay süreyle verilen
optimal medikal tedaviye rağmen hala semptomatik
olan ve tekrar edilen EST (+) olan toplam 14 hastaya
(11 erkek, 3 kadın, yaş ortalaması: 54±10 yıl) stent
implante edildi ve bu hastalar çalışma grubunu oluş-
turdu. Ayrıca LAD'deki benzer lokalizasyona sahip
'de novo' aterosklerotik lezyon nedeniyle direkt stent
implante edilen toplam 13 hasta (6 erkek, 7 kadın,
yaş ortalaması: 60±7 yıl) kontrol grubu olarak alındı.

Akut miyokard infarktüs (AMİ), diabetes mellitus
(DM), kronik böbrek yetmezliği  hastaları ile koroner
anjiyografide total oklüzyon tespit edilenler çalışma
dışı bırakıldı.

Tüm hastaların demografik özellikleri ve bazal
aterosklerotik koroner arter hastalığı risk faktörleri
kaydedildi.

Egzersiz Stres Testi (EST): Hastaların tümüne
koroner anjiyografi öncesi treadmil egzersiz testi
(Bruce protokolü ile) uygulandı (Marquette electro-
nics, ABD); 2 mm >ST depresyonu, 1 mm ST elevas-
yonu (aVR hariç), maksimal iş gücünün düşük olması
(<6 METS), sistolik kan basıncının 120mmHg'nın
üzerine çıkmaması veya egzersiz sırasında istirahat
değerinin altına inmesi (10mmHg'dan fazla), düşük
egzersiz seviyesinde anjina olması, sürekli (>30sn)
veya semptomatik VT gelişmesi durumunda EST
pozitif olarak değerlendirildi.

Koroner Anjiyografi: Koroner anjiyografi işlemi,
femoral arter yolu ile Judkins tekniği kullanılarak
monoplan sineanjiyografi sistemi (Optimus 2000,
Philips, Hollanda) ile gerçekleştirildi. Referans damar
çapı olarak, proksimal segmentin çapı alındı. MB
veya aterosklerotik lezyonun en dar kısmındaki darlık
derecesi kaydedildi. MB'li segmentin sistolik daralma
derecesi; "diyastolik çap-sistolik çap/diyastolik çapx
100" formülü ile hesaplandı. Kontrol koroner anji-

yografide stent içi >%50 darlık saptanması restenoz
olarak kabul edildi.

Stent İmplantasyonu: Uygun çap ve uzunlukta-
ki stentler optimal basınç altında yerleştirildi. Çalışma
grubunda; 11 Ephesos (Nemed, Türkiye), 3 Sequest
(Cathnet, A.B.D), 2 Syncro (Sorinbiomedica), 1 NIR
(Scimed, ABD) stent kulanıldı. Kontrol grubunda ise;
14 Ephesos (Nemed, Türkiye), 1 REF Euca (Euatec,
Almanya) stent kullanıldı. Ardışık lezyonlar nedeniyle
çalışma grubunda 3 hastaya ve kontrol grubunda 2
hastaya 2'şer adet stent yerleştirildi.

Stent implantasyonundan sonra majör koroner
olaylar (hastane içi ölüm, Q dalgalı AMİ veya koroner
arter bypass cerrahisi gereksinimi) olmadan <%20
rezidüel darlık olması ve işlemin sonunda TIMI-3
akım sağlanması başarılı stent uygulaması olarak
kabul edildi.

Her iki gruptaki tüm hastalara stent yerleştirilme-
den en az 48 saat önce 300mg klopidogrel verildi ve
işlem sırasında 10.000 IU unfraxione heparin intra-
venöz olarak yapıldı. Takip süresince tüm hastalar
günde bir kez aspirin 100 mg ve klopidogrel 75 mg
aldılar. Hastaların almaları gereken optimal medikal
tedavilerine [beta bloker, anjiyotensin dönüştürücü
enzim (ACE) inhibitörü, kalsiyum kanal blokeri, statin
gibi] devam edildi.

Takip: Çalışmaya alınan tüm hastalar girişimden
1 ay sonra semptomlar açısından değerlendirildiler.
Kontrol koroner anjiyografi girişimden 6 ay sonra
veya ciddi yakınmaları ile EKG değişiklikleri olduğu
zaman yapıldı.

İSTATİSTİKSEL ANALİZ
Olguların istatistiksel analizi SPSS (Scientific

Packages for Social Sciences, Inc Chicago IL USA)
11.0 bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. Bağım-
sız gruplar arasındaki ortalamaların ve standart sap-
maların karşılaştırılmasında "studen-t" testi, oransal
ifadelerin karşılaştırılmasında "ki kare" (Fisher's
Exact, Yates) testi kullanıldı. İstatistiksel analizlerin
tümünde p<0.05 değeri istatistiki olarak anlamlı kabul
edildi.

BULGULAR
Her iki grup arasında yaş ve cinsiyet açısından

fark yoktu (sırasıyla; p=0.07, p=0.08). Gruplar arasın-
da aterosklerotik koroner risk faktörleri (hipertansi-
yon, dislipidemi, sigara içimi, aile hikayesi) açısından
anlamlı fark belirlenmedi (Tablo 1).

Stent implantasyon işlemi, her iki gruptaki tüm
olgularda başarılıydı. Çalışma grubunda 17 stent 
(11 olguda 1, 3 olguda 2'şer adet), kontrol grubunda
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15 stent (11 olguda 1, 2 olguda 2'şer adet) yerleştiril-
di. Gruplar arasında stent çapı (çalışma grubunda
3.1±2.0mm, kontrol grubunda 3.1±2.3mm, p=0.6) ve
stent uzunluğu (çalışma grubunda 14.9±3.7mm, 
kontrol grubunda 15.7±4.1mm, p= 0.8) açısından fark
yoktu (Tablo 2).

Stent implantasyonundan 1 ay sonraki kontrolde,
çalışma grubundaki tüm hastalar semptomlarında
iyileşme tarif ettiler. Çalışma grubunda 2 hastada
atipik anjina nedeniyle, kontrol grubunda 2 hastada
tipik anjina nedeniyle kontrol koroner anjiyografi
6 aydan daha önce yapıldı. Diğer tüm hastalar kontrol
anjiyografi öncesinde asemptomatikti. Kontrol
anjiyografi çalışma grubunda 8±2.4 ay, kontrol
grubunda ise 7.5±2.2 ay sonra yapıldı.

Çalışma grubunda 17 stentin 7'sinde (%41)
(birinde çift stent bulunan 6 hasta), kontrol grubunda
15 stentin 4'inde (%27) (birinde çift stent bulunan 3
hasta) restenoz tespit edildi. Çalışma grubunda
restenoz oranı daha yüksek olmakla birlikte gruplar
arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi
(p=0.5) (Tablo 2).

Çalışma grubunda restenoz tespit edilen olgular-
dan 2'sine perkütan transluminal koroner anjiyoplasti
(PTCA), 2'sine KABGO  uygulandı, diğer 2 olguda
medikal tedavi ile takip kararı alındı. Kontrol grubun-
da restenoz tespit edilen tüm olgulara PTCA başa-
rıyla uygulandı.

TARTIŞMA
MB'li hastalarda, intrakoroner stent uygulamasın-

daki restenoz oranının araştırıldığı çalışmamızda,
stent implantasyonundan hemen sonra sistolik 
kompresyonun ortadan kalktığı fakat ortalama 8 aylık
takip sonunda MB'li hastalardaki anjiyografik reste-
noz oranının 'de novo' aterosklerotik lezyonlu hasta-
lardakinden daha yüksek olduğu belirlendi. Tüm
hastalar erken dönemde anjinal semptomlarında
düzelme tarif ettiler.

İntrakoroner stent, eksternal kompresyona karşı
internal stabilizasyon sağlayarak anormal basınç ve

akım fenomenini engellemektedir. Pek çok MB'li olgu-
da intrakoroner stentin miyokardiyal iskemiyi düzelt-
tiği gösterilmiştir27,32-35,38-40. Klues ve arkadaşları MB'li
hastalarda, intrakoroner stentin hemodinamik anor-
mallikleri ortadan kaldırabildiğini ve semptomları
düzeltebildiğini göstermişlerdir. Ayrıca 7 haftalık takip
sonunda anjiyografi ve İVUS'da neointimal proliferas-
yon ve mekanik stent recoili tespit edilmemiştir23.
Haager ve arkadaşları, semptomatik MB'li 11 olguda
intrakoroner stent implantasyonundan hemen sonra
minimal lümen çapında artış ve koroner akım rezer-
vinde düzelme tespit etmişlerdir. Yedi hafta sonra
restenoz gelişen 2 hastaya başarılı PTCA ve 2 has-
taya da KABGO uygulanmış, 6 ay sonra yapılan
koroner anjiyografide ise 9 hastanın hiçbirinde
restenoz tespit edilmemiştir36. Kursaklıoğlu ve ark.
yapmış olduğu çalışmada da, erken dönem olumlu
sonuçlarına rağmen yaklaşık 5 aylık takip sonucunda
MB'li vakalarda anjiyografik olarak restenoz oranı
daha fazla bulunmuştur37.

Stent implantasyonundan sonra damar duvarın-
daki lokal inflamatuvar cevap ve elastik recoil feno-
meni, instent restenozu tetikleyen temel mekaniz-
malardır. İnstent restenozdan sorumlu mekanizmanın
neointimal hiperplazi olduğu, endoteliyal hasar ve
duvar gerilimindeki artışın normal koroner arterlerde
bile instent neointimal hiperplaziyi tetiklediği gösteril-
miştir41-44.

MB'de damar duvar patolojisinin, damar içindeki
mekanik güçlerin ve koroner akım özelliklerinin
aterosklerotik lezyonlardan farklı olması nedeniyle,
daha önce aterosklerotik lezyonlardan elde edilen
restenoz ile ilgili verilerin MB olgularına tam olarak
uyarlanamayacağı açıktır. MB'de stent implantas-
yonu sonrasında stent üzerine eksternal kompres-
yonun devam etmesi, aterosklerotik lezyonlarla
arasındaki en önemli farklılığı teşkil etmektedir.
MB'de ilave eksternal kompresyon olması, her 
kontraksiyonda (sistolde) damar duvarının stent ve
miyokardiyal band arasında kalması, damar duvarın-
da daha ciddi hasara ve shear stres artışına neden
olabilir. Bu "sandviç etki"nin neointimal proliferas-
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Tablo 1. Grupların demografik özellikleri ve koroner risk
faktörleri

MB grubu         Kontrol grubu p
(n=14) (n=13)

Yaş (yıl) 54±10 60±76 AD
Cinsiyet (E) 11 (%78) 6 (%46) AD
Hipertansiyon 3 (%21) 4 (%31) AD
Hiperkolesterolemi 3 (%21) 6 (%46) AD
Sigara içme 5 (%35) 3 (%23) AD
Aile hikayesi 1 (%7) 2 (%15) AD

MB; Miyokardiyal bridge, AD; İstatistiksel olarak anlamlı
değil 

Tablo 2. Grupların stent boyutları, restenoz oranları ve
ortalama takip süreleri

MB grubu              Kontrol grubu p
(n=17) (n=15)

Çap (mm) 3.1±2.0 3.1±2.3  AD     
Uzunluk (mm) 14.9±3.7 15.7±4.1 AD
Takip süresi (ay) 8±2.4 7.5±2.2 AD
Restenoz 7 (%41) 4 (%27) AD

MB; Miyokardiyal bridge, AD; İstatistiksel olarak anlamlı
değil



yonu indükleyerek daha yüksek restenoz oranına
katkıda bulunduğu öngörülmektedir. Damar duva-
rının stent ve miyokardiyal band arasında kompres-
yonu nedeniyle, salınan vazoaktif ajanların da instent
restenozda rol oynaması muhtemeldir. MB segmen-
tinin, doğal olarak aterosklerozdan korunduğu farklı
çalışmalarda gösterilmiştir ve bu nedenle altta yatan
aterosklerotik plakların instent restenoza ne kadar
katkıda bulunduğu açık değildir9,45-48.

Sonuç olarak, semptomatik MB'li olgularda önce-
likle optimal medikal tedavi tercih edilmelidir. Ciddi
iskeminin kesin olarak gösterildiği, optimal  medikal
tedaviye refrakter MB'li olgularda alternatif bir tedavi
yaklaşımı olarak intrakoroner stent implantasyonu
düşünülebilir. Bu konuda daha net bir kanıya varabil-
mek için ilaç kaplı stentlerin de kullanıldığı daha
geniş ölçekli, randomize, kontrollü çalışmalara ihtiyaç
vardır.

ÇALIŞMANIN SINIRLILIKLARI
Çalışmanın en önemli sınırlılığı olgu sayısının

azlığıdır. İkincisi; her iki grup arasında takip süre-
since verilmiş olan ilaç tedavisi farklılığıdır;
aterosklerotik lezyon grubundaki tüm hastalar statin
ve ACE inhibitörü kullanırken, MB grubunda sadece
5 hasta hiperkolesterolemi nedeniyle statin ve 3
hasta hipertansiyon nedeniyle ACE inhibitörü kullan-
mıştır. Üçüncüsü; aterosklerotik lezyon grubundaki
bazı hastalara stent öncesi balon ile predilatasyon
yapılmış olmasıdır. Dördüncüsü; hastalardaki
restenozun İVUS ile değerlendirilememiş olması, ve
sonuncusu da; ilaç kaplı stentlerin kullanılamamış
olmasıdır.
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