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Hassas yüksek riskli plak (ince kapsüllü fibroaterom): 
Hassas kan / hassas hasta

Vulnerable high-risk plaque (thin cap fibroatheroma): vulnerable  patient/vulnerable blood

Koroner pla¤›n erozyonu ve pefli s›ra geliflen /trombus hassas pla¤›n majör komponentleri olup stabil koroner arter hastal›¤›ndan akut koroner
sendroma geçifli belirler. Otopsi çal›flmalar›nda akut koroner sendroma ve ani kardiyak ölüme yol açan yüksek riskli/hassas plak tan›mlanm›fl-
t›r. Son y›llarda kardiyovasküler araflt›rmalar yüksek riskli pla¤› çatlay›p akut koroner sendroma yol açmadan tan›maya yönelmifltir. Bu derleme
hassas pla¤›n  ve hassas hastan›n tan›m›  ve belirlemede kullan›lan tan› metodlar›na yöneliktir. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6 Özel Say› 1: 8-12)
AAnnaahhttaarr kkeelliimmeelleerr:: Hassas plak, akut koroner sendrom, anjiyoskopi, termografi
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Coronary plaque disruption and subsequent thrombosis is the major recognized pathogenetic component of “vulnerable plaques,” which cha-
racterize the transition from stable coronary artery disease to acute coronary syndromes. Autopsy studies have characterized a subgroup of
high-risk, or vulnerable, plaques that result in acute coronary syndromes or sudden cardiac death. In recent years, cardiovascular research
has sought potential strategies for detecting high-risk plaques before their disruption. This review focuses on definition of vulnerable plaque
and vulnerable patients and the diagnostic modalities using identification of the vulnerable/high-risk plaques. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6
Suppl 1: 8-12)
KKeeyy wwoorrddss:: Vulnerable plaque, acute coronary syndromes, angioscopy, thermography

Yaz›flma Adresi: Dr. Murat Sezer, ‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dal›, Çapa-‹stanbul, Türkiye
E-posta: msezer@superonline.com

ABSTRACT

Girifl

Koroner kalp hastal›¤›n›n teflhis ve tedavisindeki majör ge-
liflmelere ra¤men ani ölümler ço¤unlukla öncesinde hiçbir
semptomu olmayan hastalarda olmaktad›r. Asemptomatik ate-
rosklerozdan yüksek riskli/hassas pla¤a sonras›nda tromboze
plak ve ani ölüme kadar gidebilen sürecin öngörülebilirli¤i k›s›t-
l›d›r (fiekil 1). fiu an için elimizde var olan tan› ve tarama yön-
temleri de olas› kurbanlar› akut olay›n öncesinde belirlemek
için yeterli de¤ildir. Bu noktada çatlayarak koroner trombozuna
ve akut koroner sendrom ve ani koroner ölüme yol açabilen
hassas koroner pla¤›n akut olay öncesinde tan›nmas›n›n önemi
ortaya ç›kmaktad›r. Bu sayede olas› akut koroner sendrom ve
ölümlerin önüne geçmek mümkün olabilecektir. Koroner bay-
pas ve perkütan revaskülarizasyon yöntemleri hemodinamik
olarak anlaml› darl›k yapan lezyonlar›n tedavisini hedefler. Bu
lezyonlar›n tan›s›nda ise koroner anjiyografi kullan›lmaktad›r.
Öte yandan, akut koroner sendromun ço¤unlukla anjiyografik
(lümenografik) olarak anlaml› darl›k yapmayan darl›klardan
kaynaklad›¤› da bilinmektedir (1). Bu sebepten hassas pla¤›n
tan›nmas› ve regresyonuna yönelik tedavilerin gelifltirilmesi
çal›flmalar› kardiyolojinin en heyecan verici araflt›rma alanla-
r›ndan biri haline gelmifltir. 

Koroner pla¤›n en s›k komplikasyonu plak rüptürü olup akut
miyokard infarktüsü ve/veya ani koroner ölümlerin %70'inden
sorumludur. Retrospektif otopsi serilerinde trombotik koroner
ölüm ve akut koroner sendromun pla¤›n özellikleri ve iliflkili fak-
törler ile alakal› oldu¤u görülmüfltür (2). Hassas pla¤›n belirlen-
mesi ve tedavisine yönelik gelifltirilen tekniklerin ço¤u rüptüre
olmaya meyilli pla¤›n tan›nmas›na yöneliktir. Bununla birlikte
tek hassas plak rüptüre meyilli plaklar de¤ildir. Yüksek olas›l›k-
la trombotik komplikasyonlara yol açma potansiyeli olan veya
h›zla progrese olma e¤iliminde olan tipteki tüm koroner plaklar
da hassas plak olarak ele al›nmal›d›r. Baz› vakalarda trombus
de-endotelize fakat haricen intakt olan pla¤›n üzerine yap›fl-
m›flt›r. Bu tür yüzeyel plak yaralanmas› plak erozyonu olarak
adland›r›labilir. Bu durumda rüptüre olmam›fl plak olaydan so-
rumludur ve lümen içi trombus ile birlikte plak erozyonu veya
nodüler kalsifikasyonlar ile birliktedir. Üzerine trombus eklene-
rek akut koroner sendroma yol açan bu lezyon ço¤unlukla
nonstenotiktir (3) (Tablo 1).

Bununla birlikte hassas plak akut koroner sendromun ortaya
ç›kmas› veya ani ölümde tek suçlu faktör de¤ildir. Hassas kan da
(tromboza meyilli) akut olay›n sonuçlar› üzerinde önemli rol oy-
nar. Bu sebepten yak›n gelecekte kardiyak olay gelifltirme ihti-
mali yüksek olan bireylerin belirlenmesinde hassas hasta terimi
kullan›lmas› önerilmektedir.



Hassas Pla¤›n Tan›m› - Terminoloji

T›bbi literatürde kabul görmüfl ''vulnerable'' teriminin ‹ngiliz-
ce sözlük karfl›l›¤›: “susceptible to injury, susceptible to attack”
olarak aç›klanmaktad›r (4). Bu, yaralanmaya, sald›r›ya aç›k, di-
rençsiz, hassas anlam›na gelmekle birlikte bu olay›n gelecekte
meydana gelme olas›l›¤›n› da içermektedir. fiu an için sa¤l›kl›
görünen hastalarda tromboza veya h›zl› progresyona meyilli ola-
rak gelecekte (1 hafta ?- 1 y›l?) suçlu plak haline dönüflme po-
tansiyeli yüksek olan pla¤›n tam karfl›l›¤› olmasa da Türkçe'de
kabul görmüfl terimle ifade flekli ''hassas'' plakt›r. Tan›m: Ço¤un-
lukla lümenografik olarak orta derecede darl›¤a yol açmakla bir-
likte çatlamaya/erozyona yatk›n olup akut koroner sendrom ve
ani ölüme yol açma potansiyeli yüksek olan koroner plaklar.
Postmortem de¤erlendirmede bu plaklar›n ortak karakteristikle-
rinden bafll›calar›: a) ince fibröz kapsül (<65µm), b) genifl lipid
havuzu, c) artm›fl makrofaj aktivitesidir. Ayr›ca otopsi çal›flmala-
r›na dayan›larak hassas pla¤›n tan›mlanmas›nda kullan›lan ma-
jör ve minör kriterler Tablo 2'de s›ralanm›flt›r. Koroner pla¤›n
yüksek riskli/hassas hale gelmesinde rol oynayabilecek hücre-
sel mekanizmalar ise: Azalm›fl kollajen sentezi, kollajenaz›n lokal
aktivitesindeki art›fl ve düz kas hücresi apoptozu olarak s›rala-
nabilir. Bu moleküler de¤ifliklikler en belirgin olarak pla¤›n omuz
k›sm›nda, mekanik zorlanman›n en fazla oldu¤u noktada, görü-
lür. Fibröz kapsülün bütünlü¤ünün bozulmas› özellikle doku fak-
törü olmak üzere p›ht›laflma öncüsü faktörlerin salg›lanmas›na
ve trombus oluflumuna yol açar. Ayr›ca hassas plakta adventis-
yada artm›fl “vazo vazorum”lar gösterilmifltir. Bu “vazo vazo-
rum”lar s›z›nt› yapmaya ve kanamaya meyilli olup plak içi hemo-
raji yoluyla aktivasyona yol açabiliriler. Koroner vaskulatür bo-
yunca çok say›da hassas plak bir arada bulunabilir. Bu hassas
plaklar›n aktiviteleri farkl› olabilir. Hassas plaklar koroner vasku-
latür boyunca sürekli olarak rüptüre olabilse de baz› plaklar t›ka-
y›c› trombuse ve klinik olaya yol açar (5). Di¤er yandan, hassas
pla¤›n y›rt›lmas› sonucu oluflan trombotik komplikasyonlar klinik

olarak sessiz kalabilir ve do¤al seyirle pla¤›n progresyonuna ve
lümen içi daralmaya yol açabilir (6). 

Hassas pla¤›n karars›z pla¤a dönüflerek klinik olaya yol açma-
s›n› tetikleyen uyar›lar veya süreç kesin olarak bilinmemektedir.
Bununla birlikte her hassas plak da karars›z hale geçmeyebilir. 

1. Yap›sal veya enflamatuvar sebeplerle karars›z hale geçe-
bilir

2. Ayn› anda birkaç koroner arterde veya bir koroner arterde
birden fazla bulunabilir

3. Haftalar, aylar hatta y›llar boyunca hassas plak olarak ka-
labilir

4. Fibrotik hale geçebilir 
Yap›sal olarak hassas plak
Merkezi lipid koru total lezyon alan›n›n > %40'› ve kapsül ka-

l›nl›¤› 65 -150 µm aras›nda olan plaklar anjiyografik olarak an-
laml› stenoza yol açmaks›z›n mekanik stres ve/veya kollajen ya-
p›s›nda zay›flamaya yol açacak enflamatuvar mekanizmalar›n
aktivasyonu sonucu rüptüre olabilir. Stabil hastalarda da yap›sal
olarak hassas pla¤a s›kl›kla rastlanabilir (7). Fakat bu yap›sal
olarak hassas olan pla¤›n ne zaman ve ne sebeple (spazm, me-
kanik stres, akut enflamatuvar endotelyal aktivasyon, kronik enf-
lamasyon vb.) karars›z plak haline geçece¤ini tayin etmek flu an
için imkans›z görülmektedir. 

Fonksiyonel olarak hassas plak 
Postmortem çal›flmalarda suçlu lezyonlar›n bir k›sm›n›n çat-

lak/y›rt›k olmaks›z›n tromboze olmufl plaklardan olufltu¤u gözlen-
mifltir.Bu plaklar›n hassasiyetinin en olas› sebebi trombojenik-
yüksek riskli kan (trombojenitesi artm›fl sistemik dolafl›mda olan

fiekil 1. Ateroskleroz geliflimi, progresyonu ve klinik olay
(* Schaar JA, Muller JE, Falk E, et al. Terminology for high-risk and vulnerable coronary artery
plaques. Eur Heart J 2004: 25; 1077-82’den de¤ifltirilerek  uyarlanm›flt›r.)

Normal Koroner Arterler

Asemptomatik Ateroskleroz

Hassas / Yüksek Riskli Plak
(hangi yöne ilerleyece¤i tahmin edilemez)

Tromboze Plak

Akut koroner sendrom Darl›¤›n  progresyonu Darl›¤›n
Karars›z anjina ve kararl› anjina asemptomatik
Miyokard infarktüsü progresyonu
Ani kardiyak ölüm

Rüptüre plak (%70)

• Stenotik (%20)

• Nonstenotik (%50)

Nonrüptüre plak (%30)

• Erozyon

• Kalsifiye nodül

• Di¤er/Bilinmeyen
(*Davies MJ, Virmani R. A macro and micro view of coronary vascular insult in ischemic
heart disease. Circulation. 1990; 82 (suppl II): II38-46’dan de¤ifltirilerek uyarlanm›flt›r)

TTaabblloo 11.. SSuuççlluu kkoorroonneerr lleezzyyoonnuunn aalltt››nnddaakkii ppaattoolloojjii

MMaajjöörr kkrriitteerrlleerr
• Aktif enflamasyon (makrofaj/monosit ve bazen T-hücre infiltras-

yonu)
• Genifl lipid merkezi ile birlikte ince kapsül
• Endotelyal erozyon ile birlikte trombosit agregasyonu
• Fissüre olmufl plak

MMiinnöörr kkrriitteerrlleerr
• Yüzeysel kalsifiye nodül
• Plak içi kanama
• Endotelyal disfonksiyon
• Pozitif yeniden flekillenme
• Parlak sar› renk

(*Naghavi M, Libby P, Falk E, et al. From vulnerable plaque to vulnerable patient: a call
for new definitions and risk assessment strategies: part I. Circulation 2003;108:1664-
72’den de¤ifltirilerek uyarlanm›flt›r)

TTaabblloo 22.. HHaassssaass ppllaa¤¤››nn ttaann››mm››,, mmaajjöörr vvee mmiinnöörr  kkrriitteerrlleerr 

Anadolu Kardiyol Derg 2006: 6 Özel Say› 1;  8-12
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kan) ve /veya lokal proenflamatuvar sitokinlerin trombozu uyar-
mas›d›r. Bu bazen plak içi enflamatuvar hücre infiltrasyonu ve
genifl lipid koru olmaks›z›n olabilir (2). Baz› akut koroner send-
romlu hastalarda multipl hassas plaklar›n varl›¤› ile birlikte genifl
çapl› endotelyal aktivasyon ve sistemik enflamatuvar gösterge-
lerin art›fl› sadece pla¤›n de¤il, trombojenitesi artm›fl kan›n ve
hatta hastan›n hassas oldu¤unun iflaretleridir (8). Koroner pla¤›n
yap›sal veya fonksiyonel olarak hassasiyetinin belirlenmesinde
kullan›labilecek kriterler Tablo 3'de s›ralanm›flt›r.

Hassas (trombojenik) Kan 
Enflamasyonun serum göstergeleri
CC--rreeaakkttiiff pprrootteeiinn ((CCRRPP)):: C reaktif protein asemptomatik po-

pülasyonda gelecekteki koroner olaylar›n güçlü bir prediktörü-
dür ([9]). Sistemik enflamasyonun nonspesifik bir göstergesi ol-
makla birlikte endoteli aktive eder, plakta birikir. Bu özellikleri
plak enflamasyonunda rolü oldu¤unu düflündürmektedir.

IInntteerrllöökkiinn--66 ((IILL66)):: Interlökin 6, akut koroner sendromda kan
seviyeleri artar. Ayn› popülasyonda gelecekteki koroner olay ris-
kini de tahmin ettirir (10). Ayr›ca sa¤l›kl› bireylerde plazma solübl
CD40 ligand art›fl› artm›fl vasküler olay riskini belirleyebilir (11).

GGeebbeelliikkllee iilliiflflkkiillii ppllaazzmmaa pprrootteeiinn AA ((PPAAAAPP--AA)):: Gebelikle iliflki-
li plazma protein A, plazma seviyeleri akut koroner sendromda
yükselir. Artm›fl kan seviyesi aterosklerotik pla¤›n instabilitesini
de gösterebilir (12).

EEnnddootteellyyaall pprrooggeenniittöörr hhüüccrreelleerr ((EEPPCC)):: Endotelyal progenitör
hücreler, (CD34+, KDR+) say›s›ndaki azalma gelecekteki kardi-
yovasküler olay s›kl›¤›ndaki artmayla birliktedir .

Tablo 4'te ayr›ca akut koroner sendromu tetikleyebilecek,
hiperkoagülabl/hassas kan›n olas› göstergeleri s›ralanm›flt›r. 

Hassas Pla¤›n ‹nvazif Tan› Yöntemleri

‹ntravasküler ultrasonografi (IVUS)
‹ntravasküler ultrasonografi aterosklerotik pla¤›, damar du-

var›n›n karakterizasyonunu ve plak morfolojisi mükemmel olarak
gösterir. Kalsifiye lezyonlara k›yasla lipitten zengin olanlarda da-
ha az sensitiviteye sahip olmakla birlikte pla¤›n çekirde¤inin ka-
rakterizasyonunun belirlenmesinde iyi bir yöntemdir. Kardiyak
siklüs boyunca koroner içi bas›nç de¤ifliklikleri plakta konfor-
masyonal de¤iflikliklere yol açarken bu plak hassasiyeti için bir
gösterge olarak ileri sürülmüfltür. ‹ntravasküler ultrasonografi,
elastografi ultrason görüntüleri ile radyofrekans ölçümleri kom-
bine ederek rüptüre meyilli bölgeleri tayin edebilir Bu ayr›ca li-
pitten zengin plak ile fibröz plak aras›ndaki ay›r›m› da yapar (13).
Koroner pla¤›n hassasiyeti ile ilgili olabilecek di¤er yap›sal özel-
likleri plak distansibilitesi ve yeniden flekillenmesidir. Plak çatla-
mas› içsel de¤ifliklikler ve /veya d›fl güçler (duvar stresi, yüzey
gerilimi) taraf›ndan tetiklenmektedir. Plak distansibilitesi iç ve
d›fl güçlerdeki de¤iflim dinamiklerinin bir göstergesi olarak du-
var sertli¤i konusunda fikir verirken pla¤›n kal›nl›¤› ve da¤›l›m› ile
de ilgilidir. Havuzlanm›fl IVUS görüntülerinden hesaplanan plak
distansibilitesi hassas pla¤›n anjiyoskopik kategorizasyonu ile
koreledir. 

Erken plak progresyonu s›ras›nda koroner lüminal alan koru-

PPllaa¤¤aa aaiitt

YYaapp›› // MMoorrffoolloojjii
• Pla¤›n kapsül kal›nl›¤›
• Pla¤›n lipid korunun büyüklü¤ü
• Pla¤›n yaratt›¤› lüminal daralma
• Yeniden flekillenme (ekspansif veya konstriktif)
• Renk (sar›, parlak sar›)
• Kollajen içeri¤i/lipid içeri¤i, mekanikal stabilitesi (elastikiyeti ve sertli¤i)
• Kalsifikasyon yükü ve paterni (nodüler, da¤›n›k, yüzeyel veya derin)
• Yüzey gerilimi (koroner arter boyunca ak›m paterni)

AAkkttiivviittee // ffoonnkkssiiyyoonn
• Plak enflamasyonu (makrofaj dansitesi, monosit infiltrasyonunun miktar›, aktive T hücrelerinin dansitesi)
• Endotelyal erozyon veya disfonksiyon (lokal nitrik oksit üretimi, endotelin anti/pro-koagülan özellikleri
• Pla¤›n oksidatif stresi
• Yüzeyel trombosit agregasyonu ve fibrin birikimi (rezidüel mural trombus)
• Apoptoz
• Anjiyogenesis, s›z›nt› halindeki vazo vazorumlar, plak içi kanama
• Kapsülde matriks sindirici enzim aktivitesi (matriks metaloproteinaz 2,3,9, vb.)
• Baz› mikrobiyolojik antijenler ? (C. Pneumoniae)

DDaammaarraa aaiitt
• Hassasiyeti gösterir serum markerlar›n›n transkoroner gradiyenti
• Total koroner kalsiyum yükü
• Total koroner vazoreaktivitesi (endotelyal fonksiyon)
• Total arteryel plak yükü (periferik dahil, karotis vb.)

(*Naghavi M, Libby P, Falk E, et al. From vulnerable plaque to vulnerable patient: a call for new definitions and risk assessment strategies: part I. Circulation 2003;108:1664-72’den de¤ifl-
tirilerek uyarlanm›flt›r)

TTaabblloo 33..  KKoorroonneerr ppllaa¤¤››nn hhaassssaassiiyyeett ggöösstteerrggeelleerrii
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nurken internal elastik lamina dilatasyonu ile oluflan pozitif yeni-
den flekillenme görülür. Bafllang›çta pozitif yeniden flekillenme-
nin damar içi darl›k miktar›n› düflürmek için koruyucu ve yararl›
bir mekanizma oldu¤u düflünülürken sonras›nda akut koroner
sendromlar ile ilgili oldu¤u ve anjiyoskopik olarak kompleks lez-
yona iflaret etti¤i görüldü ([14]). Damarsal yeniden flekillenmenin
ve bunun plak hassasiyetiyle olan ilintisi net de¤ildir. Bununla
birlikte yeniden flekillenmeye u¤rayan arterlerdeki enflamatuvar
olaylar›n hassas plak ile ayn› oldu¤unu ortaya koymufltur ([15]).
Damarsal yeniden flekillenme de IVUS incelemesiyle net olarak
ortaya konabilir.

Anjiyoskopi
Normal koroner arter anjiyoskopik olarak parlak beyaz görü-

nürken aterosklerotik plak anjiyoskopik görünüflüne göre beyaz-
dan sar›ya do¤ru kategorize edilir Anjiyoskopik olarak sar› plak-
lar ço¤unlukla suçlu lezyonlarda görülür ve sar› renk yo¤unlu¤u-
nun art›fl› pla¤›n rüptüre ve tromboza meyili ile paraleldir (16).
Anjiyoskopi çal›flmalar› miyokard infarktüsü s›ras›nda koroner
sirkülasyonda mültipl hassas plak rüptürleri oldu¤unu göster-
mifltir. Bu bulgu plak rüptürü için sistemik tetikleyicilerin varl›¤›-
n› düflündürmektedir (5). Ayr›ca lipid düflürücü tedavi ile plak
renginde de¤ifliklik oldu¤u bildirilmifltir (17). 

Optikal Koherans Tomografi (OKT)
Damar duvar›na karfl› yönlendirilen k›z›l ötesi ›fl›k kayna¤›n-

dan geriye yans›yan optik ekolar›n ölçümüdür. Koroner pla¤›n
morfolojisinin de¤erlendirilmesi ve ince fibröz kapsülün belirlen-
mesinde yüksek sensitivite ve spesifisiiteye sahiptir. ‹ntravaskü-
ler ultrasonografi göre intimal hiperplazinin ve lipitten zengin
pla¤›n belirlenmesinde IVUS'a üstündür. Otopsi çal›flmalar›nda
makrofaj infiltrasyonunun belirlenmesi ve kantifikasyonunda da
duyarl› bir yöntem oldu¤u belirlenmifltir. Optikal koherans to-
mografinin yap›sal detaylar› belirleme kabiliyetine eklenen
spektroskopik analizler (OKT elastografi) hassas pla¤›n tayinin-
de daha ayr›nt›l› bilgiler vermektedir. Yeni gelifltirilen sistemler-

de 0.014 inç tel üzerine monte edilmifl olup küçük koroner arter-
lerde bile kullan›m› kolaylaflm›flt›r. 

Termografi
Hassas plakta lokal makrofaj ve lenfosit infiltrasyonu, mat-

riks metaloproteinazlar›n›n aktivasyonu gibi enflamatuvar meka-
nizmalar›n aktive oldu¤u bilinmektedir. Bu artm›fl lokal enflama-
tuvar aktivite lokal ›s› art›fl›na sebep olmaktad›r. Bu ›s› art›fl› özel
termografi kateterleri ile belirlenebilir (0.05 oC farkl›l›¤› belirleye-
bilir) (18). Koroner arterde ›s› farkl›l›¤› en fazla akut koroner
sendromla baflvuran hastada tespit edilir. Ayr›ca koroner arter
hastal›¤›n›n patogenezinin en önemli parçalar›ndan biri olan
enflamasyonu gösterir hücresel adezyon molekülleri ile akut ko-
roner sendromdan sorumlu plakta ölçülen ›s› farkl›l›¤› aras›nda
yak›n iliflki mevcuttur (19). Plak stabilizasyonuna yönelik statin
tedavisi ile tespit edilen ›s› farkl›l›¤›nda azalma görülmüfltür. Bu
bulgu ayr›ca statinlerin antienflamatuvar etkilerine de bir örnek-
tir. Fakat henüz, saptanan ›s› farkl›l›¤›n›n plak hassasiyetine spe-
sifik olmaktan çok genel enflamasyon halinin bir göstergesi ola-
bilece¤i de düflünülmektedir. 

Ayr›ca spektroskopi, damar içi manyetik rezonans görüntü-
leme di¤er sofistike görüntüleme yöntemleri de kullan›lmaktad›r.
Tüm bu yöntemlerin hassas pla¤›n tayininde birbirlerine göre k›-
yaslamas›  Tablo 5'de gösterilmifltir.

Sonuç

Yak›n geçmiflte tan›mlanm›fl olan hassas veya yüksek riskli
plak veya hassas hasta kavram› klinik olarak büyük önem tafl›-
makta olup ayn› zamanda kardiyolojinin en heyecan verici arafl-
t›rma alanlar›ndan biri halini alm›flt›r. Hassas pla¤›n zaman›nda
tayini ve tedavisine yönelik çal›flmalar sürmektedir. Bu alandaki
geliflmeler olas› kurbanlar›n zaman›nda tan›n›p tedavisine ola-
nak sa¤layarak modern kardiyolojinin gelifliminde çok önemli bir
ad›m› oluflturacakt›r. 

GGöörrüünnttüülleemmee RReezzoollüüssyyoonn PPeenneettrraassyyoonn FFiibbrröözz kkeepp LLiippiidd  ççeekkiirrddeekk EEnnffllaammaassyyoonn CCaa++++ TTrroommbbuuss

IVUS 100 µm ‹yi + ++ - +++ +

Angiyoskopi bilinmiyor Zay›f + ++ -   - +++

OKT 10 µm Zay›f +++ +++ + +++ +

Termografi 0.5mm Zay›f - - +++ - -

Spektroskopi - Zay›f + ++ ++ ++ -

IV MRI 160 µm ‹yi + ++ ++ ++ +

IV MRI - intravasküler manyetik rezonans gorüntüleme, IVUS - intravasküler ultrasonografi, OKT - optikal koherans tomografi

(*MacNeill BD, Lowe HC, Takano M,Fuster F, Jang IK. Progress in the diagnosis, treatment, and prevention of atherosclerotic coronary artery disease is dependent on intravascular
modalities for detection of vulnerable plaque: current status. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2003;23:1333-42’den de¤ifltirilerek uyarlanm›flt›r) 

TTaabblloo 55.. HHaassssaass ppllaa¤¤››nn ttaayyiinn yyöönntteemmlleerrii 

• Kan›n hiperkaogülabilitesinin göstergeleri (fibrinojen, D-dimer, faktör V Leiden)
• Artm›fl trombosit aktivasyon ve agregasyonu (trombosit IIb/IIIa gen polimorfizmi)
• Artm›fl koagülasyon faktörleri ( faktör V, VII, VIII, XIII ve von Willebrand faktör)
• Azalm›fl antikoagülasyon faktörleri (protein S ve C, trombomodulin, antitrombin III)
• Azalm›fl endojen fibrinoliz aktivitesi (azalm›fl t-PA, artm›fl PAI-1)
• Di¤er trombojenik faktörler (antikardiyolipin antikorlar›, trombositoz, polisitemi, diyabet, hiperkolesterolemi, hiperhomosisteinemi)
• Artm›fl viskozite
• Geçici hiperkoagülabilite (sigara, dehidratasyon, infeksiyonlar, östrojen)
PAI - Plazminojen aktivatör inhibitörü, t-PA - doku plazminojen aktivatörü

TTaabblloo  44..HHaassssaassiiyyeettiinn kkaann ggöösstteerrggeelleerrii ((HHiippeerrkkooaaggüüllaabbiilliitteeyyee iiflflaarreett eeddeenn)) 
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