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OZET

Amagc: Bu ¢alismanin amaci, akut koroner sendromlu (AKS) hastalarda sag transradyal
anjiyografi sirasinda kullanilan kateter ¢esitlerinin klinik sonuglar iizerine etkisini
aragtirmaktir. Tek guiding kateter teknigi ile standart kateter ydntemlerinin operasyonel
verimlilik ve hasta giivenligi acisindan farkliliklarint degerlendirmek hedeflenmistir.

Gerec ve Yontem: AKS tanis1 almis ve sag transradyal koroner anjiyografi ve perkiitan
koroner girisim (PKG) uygulanmig toplam 63 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar kullanilan
kateter tipine gore tek kateter grubu ve standart kateter grubu olarak iki gruba ayrildi.
Standart grupta sorumlu olmayan damara tanisal kateterle gorilintiileme yapildi, ardindan
sorumlu lezyona guiding kateterle angaje olunarak isleme devam edilirken, tekli kateter
grubunda 3.5 judkins left (JL) guiding kateter (Boston Scientific mach 1™) ile hem
diagnostik hem de girisimsel islemler yapilmistir. Her iki grup islem siiresi, floroskopi siiresi,
radyasyon dozu ve kullanilan kontrast madde miktar1 agisindan karsilastirilmistir.

Bulgular: Demografik Veriler: Gruplar arasinda yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI)
acisindan anlamli fark yoktu (p>0,05). Floroskopi siiresi tek kateter grubunda 11,1 dk (3,8-
18,8), standart kateter grubunda 12,9 dk (5,2-45,2) (p=0,003) olarak 6lg¢iildii, radyasyon dozu
tek kateter grubunda 76,1 Gy-cm?, standart kateter grubunda ise 125,4 Gy-cm? (p=0,001)
olarak saptandi. Toplam islem siiresitek kateter grubunda 27,0 dk, standart kateter
grubunda 36,0 dk (p=0,0001) iken kullanilan kontrast madde miktarinda gruplar arasinda
anlamli fark bulunmadi (104,1+25,5 ml vs. 112,1£19,2 ml; p=0,16).

Sonug: JL 3.5 guiding (Boston Scientific mach 1™) kateter ile uygulanan tek kateter
tekniginin perkiitan koroner girisimlerdeki etkinligi ve gilivenilirligi degerlendirilmistir.
Bulgular tek kateter stratejisinin floroskopi stiresi, radyasyon dozu ve toplam iglem siiresini
anlamli diizeyde azalttigin1 gdstermektedir. Kateter degisimlerinin ortadan kaldirilmasi, iglem
verimliligini artirirken vaskiiler komplikasyon riskini azaltmaktadir.

Anahtar kelimeler: AKS, single kateter, JL kateter, PKG, koroner anjiografi



ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to investigate the impact of different catheter types
used during right transradial coronary angiography on clinical outcomes in patients with acute
coronary syndrome (ACS). The study seeks to evaluate the differences between the single
guiding catheter technique and standard catheter approaches in terms of procedural efficiency
and patient safety.

Materials and Methods: A total of 63 patients diagnosed with acute coronary
syndrome (ACS) who underwent right transradial coronary angiography and percutaneous
coronary intervention (PCI) were included in the study. Based on the type of catheter used,
patients were divided into two groups: the single-catheter group and the standard-catheter
group. In the standard group, diagnostic imaging of the non-culprit artery was performed
using a diagnostic catheter, followed by engagement of the culprit lesion with a guiding
catheter to proceed with the intervention. In contrast, in the single-catheter group, both
diagnostic and interventional procedures were performed using a 3.5 Judkins Left (JL)
guiding catheter (Boston Scientific Mach 1™). The two groups were compared in terms of
total procedure time, fluoroscopy time, radiation dose, and the amount of contrast medium
used.

Results: The fluoroscopy time was significantly shorter in the single-catheter group,
with a median of 11.1 minutes (range: 3.8—18.8), compared to 12.9 minutes (range: 5.2-45.2)
in the standard-catheter group (p = 0.003). Radiation dose was also significantly lower in the
single-catheter group (76.1 Gy-cm?) than in the standard-catheter group (125.4 Gy-cm?; p =
0.001). The total procedure time was 27.0 minutes in the single-catheter group and 36.0
minutes in the standard-catheter group, showing a significant difference (p = 0.0001).
However, no statistically significant difference was observed between the groups in terms of
the amount of contrast agent used (104.1 =25.5 ml vs. 112.1 £19.2 ml; p=0.16).

Conclusion: The efficacy and safety of the single-catheter technique using a JL 3.5
guiding catheter (Boston Scientific Mach 1™) in percutaneous coronary interventions were
evaluated. The findings demonstrated that the single-catheter strategy significantly reduced
fluoroscopy time, radiation dose, and total procedure duration. Eliminating the need for
catheter exchanges not only improved procedural efficiency but also contributed to a
reduction in the risk of vascular complications.

Keywords: Acute Coronary Syndrome, Single Catheter Technique, Judkins Left (JL)

Catheter, Percutaneous Coronary Intervention , Coronary Angiography
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1. GIRIS VE AMAC

AKS, miyokardiyal iskeminin ani gelisen ve ciddi sonuglar dogurabilen bir klinik
tablosudur. ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisi (STEMI), ST Segment
Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii (NSTEMI) ve unstabil angina pektoris (USAP) olmak
tizere li¢ ana klinik formu bulunmaktadir. AKS, genellikle koroner arterlerdeki aterosklerotik
plak riiptiirii, ardindan gelisen trombiis formasyonu ya da ciddi derecede darlik nedeniyle
miyokardin yeterli oksijenle beslenememesi sonucu ortaya ¢ikar. AKS tedavisinde temel
amag, miyokardiyal hasar1 en aza indirerek erken donemde reperfiizyon saglamak ve hastanin
uzun dénem prognozunu iyilestirmektir. Bu kapsamda hem farmakolojik hem de invaziv
tedavi yontemleri uygulanmaktadir. Farmakolojik tedavi, antiagregan ilaglar (6rnegin
asetilsalisilik asit ve P2Y12 inhibitorleri), antikoagiilanlar, beta blokerler, ADE (anjiotensin
doniistliriicii enzim) inhibitorleri ve nitrat gibi ajanlar1 icermektedir. Uygun hastalarda ise
revaskiilarizasyon amaciyla PKG veya koroner arter bypass greft (KABG) ameliyati
yapilmaktadir.

Tan1 ve tedavi silirecinde uygulanan koroner anjiyografi, AKS yonetiminde kilit bir rol
oynamaktadir. Anjiyografi sirasinda kullanilan kateter tipi, islemin basarisi, siiresi, kullanilan
kontrast madde miktar1 ve hastanin radyasyon maruziyeti gibi bir¢ok parametre lizerinde etkili
olabilmektedir. Bu baglamda, caligmalarda sik¢a karsilastirilan tekli ve standart kateter

kullanimi, hem klinik sonuglari hem de islemsel verimliligi etkileyen 6nemli bir degiskendir.

Bu tez calismasi, STEMI ve NSTEMI hastalarinda PKG sirasinda kullanilan farkli
tekniklerin klinik ve operasyonel parametreler {lizerine etkisini incelemeyi amaglamaktadir.
Literatiirde primer PKG’nin trombolitik tedaviye kiyasla mortaliteyi belirgin sekilde azalttig
ve kapi-balon siiresinin 90 dakikanin altinda tutulmasinin Sinif I 6nerisi olarak kabul edildigi

bildirilmektedir (1).

Radyal artere yonelik yaklasimlar, femoral yaklagima gore kanama komplikasyonlarini
ve morbiditeyi diistliriirken; tek guiding kateter teknigi, islem siiresini, radyasyon dozunu,
kontrast kullanilan hacmi ve maliyeti azaltma potansiyeline sahiptir. Bu baglamda, radyal
yoldan tek guiding kateter kullanarak gerceklestirilen primer PKG ile standart guiding kateter
yaklasiminin karsilastirilmasi, islem verimliligi ve hasta giivenligi acisindan giincel bilgi

birikimine dnemli katkilar saglayacaktir (2).

Primer transradyal PKG’de tek guiding kateter kullanimi, hem ekipman sayisin1 hem de

kateter degisimlerini azaltarak islem akisini hizlandirmakta ve kapi-balon siiresine olumlu



katk1 yapmaktadir. Bu yontem ayn1 zamanda islem sirasinda maruz kalinan radyasyon dozunu
ve kullanilan kontrast ajan miktarini minimize etme potansiyeline sahiptir. Bu c¢alismada,
STEMI hastalarinda tek guiding kateter teknigi ile primer PKG’nin islem akisin1 hizlandirarak
kapi-balon siiresini daha da kisaltacagi ongdriilmektedir. Ayrica, guiding kateter sayisinin
azalmasimnin maruz kalinan radyasyon dozunu ve kullanilan kontrast ajan hacmini anlamli

sekilde diisiirme potansiyeli bulunmaktadir (3).

Buna ek olarak, ekipman ve malzeme maliyetleri ile hastane i¢i kaynak kullaniminin
optimizasyonu sayesinde toplam islem maliyetinin azalmasi hedeflenmektedir. Bu calisma,
AKS yonetiminde optimal reperflizyon stratejilerinin belirlenmesine yonelik literatiire yeni

teknikler ve optimal malzeme se¢imini hedeflemektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Akut Koroner Sendrom
2.1.1 Akut Koroner Sendromun Tanimi ve Siniflandirmasi

Tamm

Koroner arter hastaligi(KAH), epikardiyal arter liimenin ¢esitli nedenler ile daralmasi ve
oksijen arz-talep dengesini bozulmasi ile ortaya ¢ikan kronik bir siirectir. Ozellikle erken
donemlerde baglayan endotel hasari ile birlikte subintimal alanda birikmis olan lipit yiikli

partikiillerin sorumlu oldugu, arastirmalar ile gosterilmistir (4).

Koroner arter hastaliginin bir alt basligr olan AKS, subintimal alanda bulunan lipit
yiiklii plaklarin anormal progresyonu, erozyonu ve riiptiirii ile sonuglanan patoloji bir durum
olarak ifade edilir. Kan akiginin tamamen veya kismen etkilenmesi neticesinde miyokardiyal
iskemi/nekroz meydana gelmektedir. Epikardiyal kan akiminin azalmasi veya tamamen
kesilmesi ile ortaya g¢ikan miyokard iskemisinin derecesi AKS hangi alt tipinin ortaya
cikacagini bizlere gostermektedir. Akut koroner sendrom; USAP, NSTEMI ve STEMI gibi
terimleri igeren hastaliklar biitiiniidiir. Ozellikle USAP hizli bir sekildle NSTEMI veya
STEMI’ye progrese olmasindan dolay1 AKS alt basliginda degerlendirilmektedir (5).

Siniflandirmasi

1-Unstabil Angina Pektoris

USAP, genellikle koroner plak instabilitesi, trombus olusumu, vazokonstriksiyon veya
endotel disfonksiyonu gibi mekanizmalar sonucu gelisen, ciddi miyokardiyal iskemiyle
karakterizedir. Klinik tabloda eforla ortaya ¢ikan gogilis agrisinda artis, semptomlarin
sliresinin uzamas1 veya istirahat sirasinda da devam etmesi gibi 6zellikler 6n plana ¢ikar.
Tani; fizik muayene, elektrokardiyografide (EKG) ve kardiyak belirteglerden ziyade, hastanin
semptom ge¢misi ile konur. Bu nedenle ayrintili bir klinik 6ykii, ayiric1 tan1 agisindan biiyiik

onem tasir.

USAP klinik olarak 3 alt baslikta tanimlanmaktadir. Buradaki temel ayrim anjinal

semptomlarin siiresi ve efor ile iliskisi kullanilarak yapilmaktadir (6).



USAP Braunwald Siniflamast
e USAP Tip 1: Yeni baslangicli (son 2 ay i¢inde baglamis olan), minimal eforla
olusan anjina vardir ama istirahat anjinasi yoktur.
o USAP Tip 2: Hastalarda 2 giin ile son 1 ay arasinda izlenen istirahat anjinasi
vardir.

e USAP Tip 3: Son 2 giin icerisinde olusan istirahat anjinasi mevcuttur.
2-ST-Segment Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii

NSTEMI, miyokardiyal iskemiye bagli kardiyak hasarin ST segment elevasyonu
olmaksizin gelistigi akut koroner sendromlarin bir alt tiirlidiir. Tani, yalnizca tek bir klinik
veya laboratuvar bulgusuna dayanmak yerine, ¢oklu parametrelerin bir araya gelmesiyle
konur. Oncelikle miyokardiyal iskemiye neden olabilecek kardiyak dis1 nedenlerin ayirt
edilmesi esastir. Bu dislama siirecinin ardindan kardiyak biyobelirteclerde (6zellikle troponin
diizeylerinde) pozitiflik saptanmasi ve 12 derivasyonlu EKG’de ST segment elevasyonunun
olmamasi, NSTEMI tanisinin temel taslarini olusturur. Klinik olarak, genellikle 20 dakikadan
uzun siiren, tipik retrosternal anjina ile kendini gosteren tablonun varligi tanida yonlendirici
olmaktadir. Bu anjinal semptomlar g¢ogunlukla fiziksel efor veya emosyonel stres ile
tetiklenmekte, istirahatle ya da dil alt1 nitrat preparatlar1 ile gerilemektedir. Bu o6zellikler
kardiyak kaynakli anjina i¢in karakteristik kabul edilir (7). EKG bulgular1 arasinda ST
segment depresyonu, T dalgasinda negatiflesme ya da cesitli kardiyak aritmiler yer almakla
birlikte, bazi hastalarda EKG'nin tamamen normal olabilecegi de unutulmamalidir. Ancak
EKG bulgularinin olmamasi tanty1 diglamaz. En 6nemli tanisal parametre, non-kardiyak
nedenlerin dislandig1r bir klinik tabloda yiiksek duyarliliga sahip kardiyak biyobelirteg
pozitifligidir. Ozellikle yiiksek hassasiyetli troponin testleri, NSTEMI tanisinin konulmasinda
kilit rol oynamaktadir. Bu dogrultuda, NSTEMI tanisi; klinik bulgular, EKG degerlendirmesi
ve biyokimyasal belirteclerin birlikte yorumlanmasini gerektiren, dikkatli bir yaklasim ile

konulmalidir (8).
3- ST-Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii

STEMI, miyokardiyal iskemik semptomlarin varlig: ile birlikte 12 derivasyonlu EKG
dinamik ST segment elevasyonunun saptanmasiyla taninan, akut koroner sendromlar
icerisinde acil miidahale gerektiren en kritik klinik tablolardan biridir. STEMI tanisinda temel
olarak iki parametre On plandadir: klinik olarak miyokardiyal iskemiyi diisiindiiren
semptomlarin varligi ve ST segment elevasyonu ile karakterize elektrokardiyografik
degisikliklerin gdsterilmesi. Bu baglamda, 12 derivasyonlu EKG'nin pratikte etkin bir sekilde
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kullanimi, STEMI tanisinda yiiksek tanisal deger tasimaktadir. Miyokardiyal Infarktiisii

evrensel siiflandirmada klinik olarak 5 baglik altinda toplanmaktadir;

Tip 1: Epikardiyal plak riiptiirli, erozyonu ya da koroner diseksiyona ile iligkilidir.

Tip 2: Miyokardiyal oksijen talep ve sunum arasindaki dengesizlik ile iligkilidir. Anemiler,
Hipoksi, Tasikardiyomiyopatiler, Spontan koroner arter diseksiyonu vb.

Tip 3: Yeni gelisen EKG degisikligi ya da ventrikiiler fibrilasyon varliginda laboratuvar
belirteclerine bakilamadan ani 6liimiin meydana gelmesi.

Tip 4: Tip 4a PKG iliskili, Tip 4b stent trombozu, Tip 4c stent restenozu ile iligkili.

Tip 5: KABG sekonder veya iligkilidir.

Tip 1,2,3 MI ile birlikte troponin diizeyinin 99. persantilin {izerine ¢gikmasina ek olarak
en az birinin varlig1 gerekmektedir:
a. Miyokart iskemisi semptomlar1 gelismesi;

b. Yeni iskemik EKG degisikliklerinin geligsmesi;

e

Patolojik Q dalgasi olugmast;

&

Iskemi ile uyumlu yeni canli miyokart kaybimin veya yeni olusan bdlgesel duvar
hareket kusurunun goriintiileme yontemleri ile kanitlanmas;
e. Koroner trombiisiin anjiografik olarak veya otopsi ile gosterilmesi (Yalnizca tip 1

MI i¢in gegerlidir).

Tip 4,5 MI igin troponin diizeyinin 99. persantil {lizerinde islem sonrasi ilk 48 saat
icinde, islem Oncesi bazal degerleri normal olan hastalarda Tip 4a MI icin 5 kat ve tizeri, Tip 5
MI igin 10 kat ve iizeri artis olmalidir. islemden 6nce troponin diizeyleri yiiksek, stabil ya da
diisen hastalar, ise 5 veya 10 kat artig kriterini karsilamali ve baslangi¢ degerine gore >%20
degisim gostermesiyle birlikte asagidakilerden en az birinin varlig1 gerekmektedir;

e Yeni iskemik EKG degisikliklerinin gelismesi (yalnizca tip 4a MI i¢in gecerlidir);
e Yeni patolojik Q dalgasi olusmasi,

e Iskemi ile uyumlu yeni canli miyokart kaybinin goriintiileme ile kanitlanmast;

e Koroner diseksiyon, major epikardiyal koroner arter veya greft okliizyonu, distal

embolizasyon gibi komplikasyonlarla uyumlu anjiyografik bulgularin gosterilmesi

9.

Miyokardiyal iskemiye bagl tipik anjinal semptomlar ile bagvuran hastalarda tani
siireci, ayirict tanty1 da igeren kapsamli klinik ve laboratuvar tetkikleri ile desteklenmelidir.
Bu ¢ temel klinik antiteden USAP ve NSTEMI, birbirinden yiiksek duyarliliga sahip
troponin testi ile ayrilirken; STEMI, o6zellikle 12 derivasyonlu EKG’de ST segment
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elevasyonu ile ayirt edici olarak tani almaktadir. Bu nedenle STEMI tanisi, hizli ve dogru
elektrokardiyografik degerlendirme ile kardiyak biyobelirteclerin birlikte yorumlanmasini

gerektiren kritik bir siirectir.

Tablo 1. Akut Koroner Sendromlarin Siniflandirmasi

USAP NSTEMI STEMI

Tipik Anjina + + +

12 - +- +
Derivasyonlu
Elektrokardiyografi
Kardiyak - + +/-
Biyobelirteg
Pozitifligi

UAP: Unstabil Anjina Pektoris, NSTEMI: St-Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii, STEMI: St-Yiikselmeli
Miyokard Infaktiisii

2.1.2 Akut Koroner Sendromun Epidemiyolojisi ve Patofizyolojisi

Gelismis ve gelismekte olan {lilkelerde prevalans ve insidansi gittikce artan AKS’ler
mortalite ve morbiditenin en onde gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.
Istatistiksel veriler incelendiginde akut koroner sendromlarm iskemik kokenli kalp
hastaliklarina bagl 6liimlerin yilizde 33’tinden sorumlu oldugu ve bu verilerin NSTEMI lehine
daha yogunlastigin1 bizlere gostermektedir. NSTEMI daha sik goriilmesine karsin hastane
olimlerinde STEMI'nin (%3-5, %7) daha mortal oldugu tespit edilmistir (10). Giinlimiizde
yapilan giincel ¢aligma sonuglar1 bizlere gdstermistir ki, Avrupa’da her yil tim oliimlerin
%20’si koroner arter hastaliklarina, %11°1 serebrovaskiiler hastaliklara, %14’{i non-kardiyak
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar ise yaklasik %45’ine neden olmaktadir. Amerika
Birlesik Devleti’nde 2013 yilindaki verilerinde ise, her giin 2200°den fazla kisi AKS’ye bagh
olarak yasamini yitirmektedir. Ayrica dliimlerin alt tiplerinde hastalarin %35'1 75 yasindan
once vefat etmektedir. Ulkemizde her y1l yaklasik 420.000 kisiye akut koroner sendrom tanisi
konulmaktadir. Bu vakalarin yaklagik 120.000°1 tekrarlayan enfarktiis, 180.000’i yeni tani,
120.000’1 ise sessiz enfarktiis seklindedir (11) (12) (13).



Ateroskleroz, KAH basta olmak iizere birgok kardiyovaskiiler hastaligin temel
patofizyolojik mekanizmasini olusturmaktadir. Bu hastalik, arter duvarinda lipit birikimi ile
karakterize olup, inflamatuar yanitlarin eslik ettigi kronik, progresif bir siiregtir.
Aterosklerotik siirecin baslangicinda endotel disfonksiyonu meydana gelir. Endotel hasaria
yanit olarak, vaskiiler yapida monosit ve T lenfosit gibi inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonu
gozlenir. Bu hiicreler oksitlenmis diisiik yogunluklu lipoproteinleri (LDL) fagosite ederek
koptik hiicrelere doniislir ve boylece aterom plagi olusum siireci baslatilmig olur. Gelisen
plaklar zamanla damar liimeninde daralmaya yol acar ve bu durum, miyokardiyal
perflizyonun azalmasina neden olur. Plaklarin stabilitesi; icerdikleri lipit miktari, fibroz
kapsiil kalinlig1 ve inflamatuar hiicre yogunlugu gibi faktorlere baghdir. Plak riiptiirii veya
erozyonu, trombosit aktivasyonunu tetikleyerek trombiis olusumuna neden olabilir. Bu olay,

ani damar tikaniklig1 ve dolayistyla AKS gelisimi ile sonuclanabilir.

Sonug olarak, aterosklerozun patofizyolojisinin anlasilmasi, koroner arter hastaliginin

tani, takip ve tedavi siireclerinin etkin yonetilmesi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir (14).
Endotel Hasar1

Aterosklerozun baslangic evresi, arteriyel endotel tabakasinin yapisal ve islevsel
biitiinltiglinlin bozulmasi ile karakterizedir. Endotel hasari, genellikle ¢esitli kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin etkisiyle meydana gelir. Bu risk faktorleri arasinda hipertansiyon,
hiperglisemi, sigara kullanimi ve hiperlipidemi (6zellikle LDL-C) yer almaktadir. Endotelin
hasar gormesi sonucunda damar gecirgenligi artar ve bu durum, lipoproteinlerin damar
duvarma gegisini kolaylastirir. Ozellikle okside olmus LDL partikiilleri, intima tabakasinda
birikerek lokal inflamatuar yanit1 tetikler. Bu siirecte endotel hiicreleri adezyon molekiilleri
salgilayarak monositlerin damar duvarina tutunmasini saglar. Monositler burada makrofajlara
doniiserek okside LDL'yi fagosite eder ve kopiik hiicrelerini olusturur. Boylece aterosklerotik
plak olusum siireci baglatilmigs olur. Bu erken patofizyolojik degisiklikler, ilerleyen
donemlerde kompleks plak formasyonuna ve dolayisiyla koroner arter hastaligi gibi klinik

tablolarin gelisimine zemin hazirlamaktadir.
Plak olusumu

Endotel biitiinliigiiniin bozulmasina bagl olarak baslatilan aterosklerotik siirecte, lokal
inflamasyon kritik bir rol oynamaktadir. Endotel hasarina yanit olarak, dolasgimdaki bagisiklik
sistemi hiicreleri, basta monositler olmak {izere, hasarli endotelyal bdlgeye yonelir.

Monositler damar duvarina gegerek burada makrofajlara farklilagir. Ayn1 zamanda damar



duvarina sizan LDL partikiilleri, oksidasyona ugrayarak okside LDL (ox-LDL) halini alir.
Okside LDL, makrofajlar tarafindan patojenik bir sinyal olarak taninir ve fagositoz yoluyla
alinir. Makrofajlarin asir1 miktarda ox-LDL’yi fagosite etmesi sonucunda, bu hiicreler "kopiik
hiicre" (foam cell) ad1 verilen yag yiiklii hiicrelere doniisiir. Kopiik hiicrelerin birikimi, damar
duvarinda lipid ¢ekirdekli aterosklerotik plaklarin olusumunun temelini olusturur. Bu siirecte,
proinflamatuar sitokinlerin salinimi ile inflamatuar dongii devam eder ve ilerleyici bir plak
gelisimi gbzlemlenir. Zamanla bu plaklar stabilize olabilir ya da cesitli uyarilarla riiptiire

olarak klinik olarak 6nemli kardiyovaskiiler olaylara neden olabilir.
Aterosklerotik Plak Gelisimi

Aterosklerotik plaklarin progresif sekilde biiylimesi, damar duvarinda kalinlagsmaya ve
damar limeninde daralmaya yol acar. Bu yapisal degisiklikler, etkilenen damar segmentinde
hemodinamik akimi bozarak miyokardiyal perfiizyonu kisitlayabilir. Sonug olarak, kalp kasi
yeterli diizeyde oksijenlenemez ve miyokardiyal iskemi geligebilir. Plaklarin zamanla kararsiz
hale gelmesiyle birlikte, fibroz kapagin yirtilmasi veya endotel erozyonu gibi olaylar meydana
gelebilir. Bu durum, plak iceriginin damar liimenine salinmasina ve trombositlerin aktive
olarak bolgede agregasyona ugramasina neden olur. Ardindan koagiilasyon kaskadinin aktive
olmasiyla trombiis olusumu baglar. Bu trombotik siire¢, damarin kismen veya tamamen
tikanmasina sebep olarak akut koroner sendromlar (USAP, NSTEMI ve STEMI) gibi ciddi

kardiyovaskiiler olaylarin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlar (15).
2.1.3 Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastalik Risk faktorleri

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nemli bir alt grubu olan AKS,
miyokardiyal perflizyonun ani ve ciddi diizeyde bozulmasi sonucu gelisen klinik bir tablodur.
Bu durum, genellikle koroner arter sisteminde gelisen aterosklerotik plaklarin riiptiirii veya
erozyonu sonucu meydana gelen tromboz ile iligkilidir. AKS'nin patofizyolojisinde; damar
endotelinde kronik hasar, inflamasyon, lipit infiltrasyonu ve buna bagli olarak liimen
daralmasi temel rol oynamaktadir. S6z konusu patolojik siirecin gelisiminde hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet mellitus, sigara kullanim1 ve sedanter yagsam tarzi gibi bir¢ok risk
faktorii etkili olmaktadir. Bu faktorler zamanla damar endotelinin yapisal ve fonksiyonel
biitiinliglinli bozarak aterosklerotik siiregleri hizlandirmaktadir. AKS’nin 6nlenmesi
acisindan, bu risk faktorlerinin erken donemde taninmasi ve kontrol altina alinmasi, primer
koruma stratejilerinin temelini olusturmaktadir. Literatiirde, yasam tarzi degisiklikleri,

farmakolojik miidahaleler ve diizenli takip ile AKS gelisiminin Oniine gecilebilecegi
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vurgulanmaktadir. Bu patofizyolojik siirecin gelisimine zemin hazirlayan baslica genel risk

faktorleri sunlardir:

Hipertansiyon, arteriyel hipertansiyon, damar duvarinda mekanik stres olusturarak
endotel hiicrelerinde yapisal ve fonksiyonel bozulmalara yol agar. Bu durum, endotel
biitiinliigiiniin bozulmasiyla birlikte LDL kolesteroliin damar intimasina penetrasyonunu
kolaylastirmakta ve aterosklerotik siiregleri tetiklemektedir. Sonu¢ olarak, arter duvarinda
inflamatuar yanit artmakta, lipit birikimi ve plak olusumu hizlanmakta; bu da koroner arter

limeninde daralmaya ve miyokardiyal perfiizyonda azalmaya neden olmaktadir (16).

Dislipidemi, yiiksek LDL kolesterol diizeyleri, arter duvarlarinda lipit infiltrasyonunu
artirarak aterosklerotik plak olusumunu hizlandirmaktadir. LDL partikiilleri, endotelyal
disfonksiyonun mevcut oldugu bdlgelerde damar intimasina gecerek okside olur ve
makrofajlar tarafindan fagosite edilerek kopiik hiicrelerine doniisiir; bu da aterom plaginin
temelini olusturur. Buna karsin, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesteroliin diisiik
diizeyde olmasi, anti-aterojenik etkilerin azalmasina, 6zellikle endotelden kolesterol geri
tasinimi  ve anti-inflamatuar yanitlarin  yetersizli§ine yol ac¢maktadir. Ek olarak,
hipertrigliseridemi de ateroskleroz gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir; trigliseritlerin
yiiksek seviyeleri, aterojenik lipoproteinlerin (6zellikle kiigiik, yogun LDL partikiilleri)

artmasina neden olarak plak olusumunu kolaylastirmakta ve AKS riskini artirmaktadir.

Sigara Kullanimi, damar endotelyumunda yapisal ve fonksiyonel bozulmalara neden
olarak aterosklerotik siirecin hizlanmasina katkida bulunur. Tiitiin dumaninda bulunan toksik
bilesikler, oksidatif stresin artmasina, nitrik oksit (NO) biyoyararlaniminin azalmasina ve
endotel disfonksiyonuna yol acar. Bu siireg, arter duvarlarinin biitiinliigiinii bozarak damar
limeninde daralmaya neden olur. Ayrica sigara, trombosit aktivitesini artirarak
hiperkoagiilabiliteye zemin hazirlar; bu durum, trombiis olusma riskini ve dolayisiyla
miyokard enfarktiisii gibi AKS tablolarmin gelisme olasiligini belirgin sekilde artirir.
Literatiirde sigara icen bireylerde AKS gelisme riskinin icmeyen bireylere kiyasla anlamli

derecede yiiksek oldugu gdsterilmistir.

Diyabet ve Insiilin Direnci, Diyabetes mellitus(DM) ve insiilin direnci, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde 6nemli rol oynayan metabolik bozukluklardir. Bu
durumlar, oksidatif stresin artmasi, sistemik inflamasyonun tetiklenmesi ve lipid
metabolizmasinda meydana gelen diizensizlikler aracilifiyla vaskiiler endotelin yapisal
biitiinltiglinli bozar. Endotel disfonksiyonu, aterosklerotik plak olusumunun baslangi¢c noktasi

olarak kabul edilmekte olup, bu patofizyolojik siire¢, damar duvarinda lipoprotein
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infiltrasyonu ve inflamatuar hiicrelerin birikimi ile ilerler. Sonug olarak diyabetik bireylerde
ateroskleroz gelisme riski belirgin sekilde artar ve bu da kardiyovaskiiler olaylarin sikligini

yiikseltir.

Genetik, Aile Oykiisii ve Obezite, KAH 6ykiisii bulunan bireylerde, AKS gelisme riski
belirgin sekilde artmaktadir. Bu artmis risk, hem genetik yatkinliktan hem de genetik
faktorlerin ¢evresel tetikleyicilerle etkilesiminden kaynaklanabilir. Genetik egilim,
aterosklerotik siireclerin erken baglamasina ve daha hizli ilerlemesine neden olabilir. Obezite
ise, yalnizca ateroskleroz i¢in dogrudan bir risk faktorii olmakla kalmayip, ayn1 zamanda
hipertansiyon, dislipidemi ve insiilin direnci gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
gelisimine de zemin hazirlar. Ayrica obezite, adiposit kaynakli proinflamatuar sitokinlerin
(6rnegin TNF-a, IL-6) artisiyla sistemik inflamasyon diizeyini ylikseltir. Bu inflamatuar
ortam, endotel fonksiyon bozukluguna ve damar duvarinda yapisal degisikliklere neden olarak

koroner arter liimeninde daralmaya yol agabilir (17) (18).

Fiziksel Inaktivite, yetersiz fiziksel aktivite, obezite, hipertansiyon ve dislipidemi gibi
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli risk faktorlerinin gelisimini kolaylastirmaktadir.
Sedanter yasam tarzi, metabolik dengeyi bozarak insiilin direnci ve visseral yaglanma ile
iliskilidir. Diizenli fiziksel egzersiz ise, kardiyovaskiiler sagligin korunmasinda 6énemli bir
koruyucu faktordiir. Egzersiz, arteriyel kan basincini diigiirmekte, lipid profilini iyilestirmekte
(LDL kolesterolii azaltip HDL kolesterolii artirmakta) ve endotel fonksiyonunu
desteklemektedir. Bu fizyolojik faydalar, AKS riskini azaltmakta etkili olmaktadir.
Dolayistyla, fiziksel aktivitenin artirilmasi, AKSmin Onlenmesinde temel yasam tarzi

miidahaleleri arasinda yer almaktadir.

Yas, AKS gelisiminde bagimsiz ve belirgin bir risk faktoriidiir. ileri yasla birlikte
kardiyovaskiiler sistemde meydana gelen yapisal ve fonksiyonel degisiklikler, aterosklerotik
stireclerin hizlanmasia katkida bulunur. Arter duvarlarinda elastikiyetin azalmasi, intimal
kalinlagsma, vaskiiler inflamasyonun artis1 ve endotel disfonksiyonu, yaslanmayla birlikte sik
goriilen patofizyolojik degisikliklerdendir. Bu degisiklikler, aterosklerotik plaklarin daha
yaygin ve instabil hale gelmesine neden olarak AKS gelisim riskini belirgin sekilde artirir.
Dolayistyla yasin ilerlemesi, hem primer hem de sekonder koruma stratejilerinde dikkate

alinmasi gereken onemli bir parametredir (19).

Cinsiyet, AKS gelisiminde onemli bir belirleyici faktordiir. Erkek bireyler, kadinlara
kiyasla AKS acisindan daha erken yaslarda risk altindadir. Bu farklilik, kadinlarda

premenopozal donemde endojen Ostrojenin kardiyovaskiiler sistem tiizerindeki koruyucu
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etkilerine baglanmaktadir. Ostrojen; endotel fonksiyonunun siirdiiriilmesi, antioksidan
savunmanin desteklenmesi, inflamasyonun baskilanmas1 ve lipid profili ilizerinde olumlu
etkiler gostermesi yoluyla aterosklerotik siireci yavaslatict bir rol iistlenmektedir. Ancak
menopozla birlikte Ostrojen diizeylerinin diismesi, bu koruyucu etkinin ortadan kalkmasina
neden olur. Sonug¢ olarak, postmenopozal donemde kadinlarda KAH ve AKS insidansi

erkeklerle benzer ya da daha yiiksek seviyelere ulagmaktadir (20).

Inflamasyon ve Kronik Hastaliklar, kronik inflamasyon, aterosklerotik siirecin
hizlanmasinda ve AKS gelisiminde énemli bir rol oynamaktadir. Ozellikle romatoid artrit ve
sistemik lupus eritematozus gibi inflamatuvar romatizmal hastaliklar, sistemik inflamasyon
yoluyla endotel disfonksiyonuna neden olarak aterosklerotik plak olusumunu kolaylastirmakta
ve kardiyovaskiiler riski belirgin sekilde artirmaktadir. Persistan inflamatuar siiregler, aterom
plaklarinin daha hizli progresyonuna ve instabil hale gelmesine yol agarak damar liimeninde
daralmaya ve tromboz riskine katkida bulunmaktadir. AKS ile iligkili risk faktorlerinin 6nemli
bir boliimii modifiye edilebilir niteliktedir. Bu baglamda, yasam tarzi degisiklikleri kritik
oneme sahiptir. Diizenli fiziksel aktivite, dengeli ve kardiyoprotektif bir diyet (6rnegin
Akdeniz diyeti), sigaranin birakilmasi, alkol tiiketiminin siirlandirilmas: ve stres yonetimi
gibi miidahaleler, hem primer hem de sekonder korunmada etkilidir. Ayrica, uygun medikal
tedavi ile birlikte diizenli tibbi takip ve risk faktorlerinin erken tanimlanmasi, AKS'nin

onlenmesinde ve yonetilmesinde temel yaklagimlar arasinda yer almaktadir (21).
2.1.4 Akut Koroner Sendrom

AKS koroner arterlerde ani tikaniklik veya ciddi darlik sonucu gelisen miyokardiyal
iskemiye bagl olarak ortaya ¢ikan, klinik ac¢idan heterojen bir tabloyu ifade etmektedir. Bu
klinik spektrum igerisinde STEMI, NSTEMI ve USAP yer almaktadir. AKS'nin tan1 ve tedavi
stireci, altta yatan patofizyolojik mekanizmalara ve semptomlarin siddetine gore degiskenlik
gostermektedir. GOgiis agris1 veya benzeri anjinal semptomlarla saglik kuruluslarina bagvuran
bireylerde, Oncelikle miyokardiyal iskemi olasiligi goz Oniinde bulundurulmali; AKS
dislanmadan diger olas1 etiyolojilere yonelik ileri tetkik ve tedavi siireglerine gecilmemelidir.
Bu nedenle, AKS’nin erken tanis1 ve zamaninda uygun tedavi algoritmalarinin uygulanmasi,
mortalitenin azaltilmasi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir. Tanisal siirecte temel araglar;
EKG, kardiyak biyobelirtegler (6zellikle troponin diizeyleri) ve ayrintili  klinik
degerlendirmedir. Tedavi yaklasimlart ise hastalifin alt tipine bagli olarak degismektedir.

STEMI olgularinda genellikle acil revaskiilarizasyon (primer perkiitan koroner girigim)
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oncelikli iken; NSTEMI ve USAP vakalarinda tedavi daha ¢ok risk siniflamasina dayali

olarak invaziv ya da konservatif yontemlerle sekillendirilir (22).
Tam

AKS tanisinda, hastanin klinik bulgular1 ve Ozellikle anjinal semptomlarin
degerlendirilmesi biiylik 6nem tasir. Gogiis agris1 sikdyetiyle acil servise bagvuran bireyler,
iskemik kokenli koroner arter hastaliklarinin tanisinda kritik bir hasta grubunu olusturur.
Iskemik semptomlar varhiginda, tamisal siirecin ikinci basamaginda gesitli objektif
degerlendirme yontemleri devreye girmektedir. Bu siiregte, 12 derivasyonlu EKG, kardiyak
biyobelirtegleri iceren kan testleri (6zellikle troponin diizeyleri) ve transtorasik
ekokardiyografi gibi goriintiileme yontemleri kullanilmalidir. Bu yaklasimlar, miyokardiyal
iskeminin varligimi ve siddetini degerlendirmek, ayni zamanda ayirici tantya katki saglamak

acisindan klinik pratikte vazgecilmez araclar arasinda yer almaktadir.
1- Klinik Bulgular

o Gogiis agrisi, genellikle retrosternal bolgede baski, sikisma veya yanma hissi.

e Agr sol kola, ¢eneye, sirt veya karna yayilabilir.

e Nefes darlig1, soguk terleme, bulanti.

e Bag donmesi veya bayilma hissi.

o Semptomlar istirahat ve dil alt1 nitral ile azalmaz, hareket ve emosyonel stres

ile tetiklenebilir (23).
2- Elektrokardiyogram

Hasta ile ilk tibbi temas aninda, 6zellikle ilk 10 dakika icerisinde gerceklestirilen ve
dogru sekilde yorumlanan 12 derivasyonlu EKG, AKS tanisinda temel bir adimdir. Bu
baglamda, 112 acil saglik hizmetleri personelinin EKG’yi hizla uygulayarak 6n tani siirecini
baglatmasi, Ozellikle zamanla yarigilan AKS olgularinda erken revaskiilarizasyonun
saglanmasi agisindan kritik neme sahiptir. Bu uygulama, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
kilavuzlarinda da giilii diizeyde onerilmektedir. Inatgt miyokardiyal iskemi bulgularryla
bagvuran hastalarda, ilk EKG normal olsa dahi, seri EKG uygulamasi taninin erken
konulmasina olanak tanir. STEMI olgularinda, 12 derivasyonlu EKG ¢ogu zaman tani
koydurucu tek arag¢ olarak yeterlidir. STEMI tanisi i¢in asagidaki EKG kriterlerinin varligi

esastir:
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1. Yeni ortaya cikan ST-segment elevasyonu, asagidaki kosullardan en az birini
saglamalidir:
o Gogiis derivasyonlarinda (V1-V6) ve ekstremite derivasyonlarinda:
= Erkeklerde > 1 mm (0.1 mV) ST elevasyonu en az iki komsu
derivasyonda (V2—V3'te yas ve cinsiyete gore daha yiiksek olabilir):
= 40 yas alt1 erkeklerde: > 2.5 mm
= 40 yas ustii erkeklerde: > 2 mm
= Kadinlarda (her yasta): > 1.5 mm
o Diger derivasyonlarda: ST elevasyonu > 1 mm (0.1 mV) en az iki komsu

derivasyonda.

2. Yeni gelisen sol dal blogu (LBBB) veya muhtemel iskemik kaynakli mevcut
LBBB'nin semptomlarla birlikte varlig.

3. Posterior STEMI bulgulart:
o Anterior derivasyonlarda ayna goriintiisii olarak ST depresyonlar1 (6zellikle
V1-V3) ve genis, pozitif T dalgalari.

o Taniy1 kesinlestirmek icin V7—V9 posterior derivasyonlarin ¢ekilmesi onerilir.

4. Sag ventrikiil STEMI’si siiphesinde, V3R ve V4R derivasyonlarinda ST elevasyonu

aranmalidir (6zellikle inferior MI ile birlikteyse).

STEMI tanisi, klinik semptomlarla birlikte bu EKG bulgularinin  varligina
dayandirilarak hizla konmali ve tedavi gecikmeden baslatilmalidir. NSTEMI olgularinda ise
ST depresyonu ve/veya T dalga inversiyonlar1 izlenebilir; ancak bazi durumlarda EKG
tamamen normal olabilir. Bu nedenle, anjinal semptomlarla bagvuran tiim hastalarda ardisik

EKG’lerin planlanmasi 6nerilir.

Ayrica, iskemik semptomlarin eslik ettigi olgularda posterior miyokard enfarktiisii ve
sag ventrikiill miyokard enfarktiisii olasiliklar1 da dikkate almmmali ve gerektiginde ek

derivasyonlarla degerlendirme yapilmalidir.
3- Laboratuvar Testleri

Kardiyak biyobelirtegler AKS tanisi desteklemekte onemli bir yer edinmektedir.
Hastaneye basvuran hastalarda rutin kan tetkikleriyle birlikte mutlaka kardiyak enzimlerin
istenmesi gerekmektedir. Ozellikle kardiyak iskemiye spesifik olan troponin (I-T) birinci

basamakta istenmesi gereken kardiyak enzimlerdendir. Troponin enzimi, kreatin kinaz (CK)
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ve CK-MB ile miyoglobine gore kardiyak iskeminin tespitinde daha duyarlhidir. Miyokard
iskeminin eslik ettigi kardiyak biyobelirte¢ pozitifligi aksi ispat edilene kadar AKS olarak
degerlendirilmelidir. Kardiyak semptomlarin devam etmesine ragmen kardiyak
biyobelirteglerin negatif saptanmasi, AKS dislanmasinda klinik olarak anlamli olabilir.
Miyokard enfarktiisiiniin tanisinda kardiyak troponin diizeyleri 06zgil ve duyarl
biyobelirtegler olarak 6ne ¢ikmaktadir. Referans popiilasyonda 6lgiilen troponin diizeylerinin
%99’1uk iist referans sinirin1 agmasi, miyokard hasarinin gostergesi olarak kabul edilmekte ve

tan1 koydurucu nitelik tasimaktadir (24).
4- Goriintiileme Yontemleri

Kardiyak biyobelirte¢ler, AKS tanisinin desteklenmesinde vazgegilmez bir yer tutar.
Acil servise kardiyak semptomlarla bagvuran hastalarda, rutin kan tetkiklerine ek olarak
kardiyak enzimlerin degerlendirilmesi mutlaka gereklidir. Bu baglamda, 6zellikle kardiyak
iskemiye spesifik olan troponin I ve T, birinci basamakta istenmesi gereken temel
biyobelirteglerdir. Troponinler, kardiyomiyosit hasarina olduk¢a 6zgiil ve duyarlidir. CK, CK-
MB ve miyoglobin gibi diger enzimlerle karsilastirildiginda, troponin diizeyleri miyokard
iskemisinin tespiti agisindan daha yiiksek tanisal dogruluga sahiptir. Miyokardiyal hasar
varliginda troponin seviyeleri genellikle semptomlarin baglamasindan sonraki 3—6 saat icinde
yiikkselmeye baslar, 12-24 saatte pik yapar ve giinler boyunca yiiksek kalabilir. Bu 6zellik,
hem erken tan1 hem de ge¢ donem tanisinda troponini énemli kilar. Miyokard iskemisi ile
iliskili kardiyak biyobelirteg yiiksekligi saptandiginda, bu durum aksi ispat edilene kadar AKS
lehine degerlendirilmelidir. Buna karsilik, kardiyak semptomlari devam eden ancak troponin
diizeyleri negatif olan hastalarda AKS tanis1 diglanabilir, ancak erken basvuru s6z konusuysa
seri Ol¢timler gereklidir. Yiiksek duyarlilikli troponin (hs-Tn) testlerinin kullanima girmesiyle
birlikte, diisiik diizeylerde dahi miyokardiyal hasar saptanabilmekte ve erken tani oranlari
artmaktadir. ESC 2023 kilavuzuna gore, miyokard enfarktiisii tanisi i¢in troponin diizeyinin,
referans popiilasyonda belirlenmis %99’luk iist referans sinirin1 agmasi tan1 koydurucu nitelik
tasimaktadir. Ayrica, troponin diizeyinde dikkat ¢ekici bir artig ya da diisiis dinamik degisim

gostermesi de miyokard enfarktiisii lehine degerlendirilir (25)
Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Risk Siniflamasi

AKS tanistyla hastaneye kabul edilen bireylerde tedavi yaklagimlarinin belirlenmesi ve
kisa-uzun vadeli prognozun oOngoriilmesi acisindan risk durumunun erken evrede
degerlendirilmesi biiylik dnem tasimaktadir. Risk belirlenmesi; koroner revaskiilarizasyon

gereksiniminin  Ongoriilmesi, tedavi yogunlugunun planlanmasi ve hasta yoOnetiminde
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izlenecek yol haritasinin olusturulmasina katki saglar. Bu kapsamda, bir¢ok prognostik
parametrenin entegre edildigi ¢esitli risk siniflama sistemlerinin uygulanmasi onerilmektedir.
Klinik kullanimi yaygin olan risk skorlamalar1 arasinda TIMI ve GRACE skorlar1 6ne
cikmaktadir. TIMI risk skoru, yedi klinik kriterin her birine bir puan verilerek hesaplanan
basit bir skorlama sistemidir. Bu sistem, tiim nedenlere bagli mortalite, yeni gelisen veya
tekrarlayan MI ve acil revaskiilarizasyon gerektiren ciddi iskemik olaylar1 6ngdérmeyi
hedefler. Skor; TIMI 11B ve ESSENCE ¢aligmalarina dayanan iki farkli hasta grubundan elde

edilen verilerle gelistirilmistir.

TIMI skoru su klinik kriterlere dayanir:
e 65 yas ve lizeri olmak
o Ug veya daha fazla kardiyovaskiiler risk faktdriiniin mevcudiyeti
e Daha 6nceden tan1 almis >%350 koroner arter darlig1
o EKG’de ST segment degisikligi tespiti
e Son 24 saat i¢inde ikiden fazla anjinal atak yasanmasi
e Son bir hafta i¢inde aspirin kullanim1

o Artmis kardiyak biyobelirte¢ diizeyleri

Buna ek olarak, TIMI risk indeksi, mevcut TIMI skoruna yas, sistolik kan basinci ve
kalp hiz1 gibi degiskenlerin eklenmesiyle olusturulmus ve AKS hastalarinda 30 giin ila 1 yil

aras1 mortalite riskini tahmin etmede kullanilmistir.

GRACE risk skoru, hem hastane i¢i hem de taburculuk sonrast donemde mortalite ve
miyokard enfarktiisii riskinin 6ngoriilmesinde kullanilan, ¢cok merkezli gézlemsel verilerden
elde edilmis kapsamli bir modeldir. Skor, 6zellikle hastane i¢i 6liim riskinin tahmininde gii¢lii

bir prognostik ara¢ olarak kabul edilmektedir.

GRACE skoru; GRACE ve GUSTO IIb kohortlarindan elde edilen veriler temel

alinarak olusturulmustur ve asagidaki klinik degiskenleri igerir (26):

e Yas

o Killip sinifi

o Sistolik kan basinci

o ST segment deviyasyonu varhgi

o Hastane oncesi kardiyak arrest oykiisii
e Serum Kkreatinin diizeyi

o Kardiyak biyobelirte¢ (6zellikle troponin) pozitifligi

17



o Kalp iz

Bu skorlama sistemleri, risk temelli bireysellestirilmis tedavi yaklasimlarinin

uygulanabilmesine olanak saglayarak hasta yonetiminde klinik karar siirecine yon verir.

Tablo 2 GRACE Risk Skoru Hesaplama Tablosu (Hastane I¢i Mortalite icin)

Degisken Puan Arahg:
Yas 0-100+

Kalp Hiz1 (atim/dk) 024

Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 0-58

Serum Kreatinin (mg/dL) 0-39

Killip Simifi

-Smf I 0

- Smmf II 20

- Simf 1 39

-Smf IV 59

ST Segment Degisikligi (EKG) 28 (varsa)
Kardiyak Arrest (Basvuru Oncesi) 39 (varsa)
Yiiksek Troponin veya CK-MB 14 (varsa)

Toplam GRACE Skoru ve Mortalitenin Yorumlanmasi

Toplam Skor Hastane I¢i Mortalite Riski
<108 Diisiik risk (<1%)

109-140 Orta risk (1-3%)

> 140 Yiiksek risk (>3%)

Bu tablo, GRACE risk skoru hesaplamasinin temel bilesenlerini gostermektedir (27).

Akut Koroner Sendromlarin Tedavisi

AKS tedavisi, temelde hasta bazli yaklasim ve 6n taniya gore uygulanmakla birlikte

medikal ve revaskiilarizasyon tedavisi olarak iki baglik altinda incelenmektedir.
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1-Medikal Tedavi:

AKS medikal tedavisindeki asil hedef epikardiyal arter liimeninde bulanan ve kan
akimini engelleyen trombiisiin geriletilmesi ve tamamen ortadan kaldirilmasina yoneliktir.
Trombositlerin aggregasyonuna sekonder ortaya ¢ikan trombiis ve onun tetiklemis oldugu
koagiilasyon kaskadi iskemin ana sebebidir. AKS’de kullanilan ajanlar bu trombiisiin
rezollisyonuna katki saglamaktadir. Miyokard enfarktiisiiniin patofizyolojisinde yer alan
endotel hasar1 ve aterosklerotik plak riiptiirii gibi olaylar sonucunda gelisen trombotik siirecte,
tedavinin temel amaci; trombosit agregasyonunun engellenmesi, koagiilasyon kaskadinin
inhibisyonu ve tedaviye bagli gelisebilecek olasi yan etkilerin 6nlenmesidir. Bu yaklagimlar,
hem arteriyel trombiis olusumunu sinirlayarak miyokardiyal hasari1 azaltmak hem de hastanin

prognozunu iyilestirmek agisindan kritik 6neme sahiptir.

o Antiplatelet ajanlar: Trombosit kiimelenmesini dnlemek amaciyla aspirin ve
P2Y 12 inhibitdrleri (klopidogrel, prasugrel, tikagrelor) kullanilir.

o Antikoagiilanlar: Heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin (LMWH)
koagiilasyon kaskadinin inhibisyonu i¢in verilir.

e Nitratlar: Goglis agrisin1  hafifletmek ve epikardiyal vazodilatasyon igin
kullanilir.

o Beta blokerler: Kalp hizin1 diisiirerek, kalbin oksijen ihtiyacini azaltmak ve
sempatik desarj1 azaltarak aritmileri 6nlemek i¢in kullanilir.

e ACE inhibitorleri/Anjiyotensin Reseptor Bloker'leri: Afterload’s diisiirerek
miyokardin is yiikiinii azaltmak i¢in kullanilir.

o Statinler: LDL diizeylerini diisiiriir ve aterosklerotik plaklarin olusumunu

engeller, var olan aterosklerotik plaklarin stabilize olmasini saglar.
2-invaziv Tedavi:

AKS yonetiminde invaziv tedavi yaklagimlarinin temelini, epikardiyal koroner arter
icerisinde olusan trombiisiin mekanik yoOntemlerle ortadan kaldirilmasi ve koroner
perfiizyonun yeniden saglanmasi olusturmaktadir. Bu kapsamda uygulanan baslica yontemler;
balon anjiyoplasti, trombiis aspirasyonu ve stent implantasyonudur. Ozellikle STEMI tanisi
alan hastalarda mortalite ve morbidite oranlarinin azaltilmas1 amaciyla, kapi-balon siiresinin

60 dakikanin altinda tutulmasi ulusal ve uluslararasi kilavuzlarca énemle vurgulanmaktadir.

PKG uygulanmasinin mimkiin olmadig1 klinik durumlarda, hastalarin uygun

reperfiizyon stratejilerinin uygulanabilecegi merkezlere hizli bir sekilde nakledilmesi
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onerilmektedir. Bu slirecte, non-invaziv yoOntemlerle reperflizyon saglanmasi da tedavi
planlamasinda alternatif bir yaklasim olarak degerlendirilebilir. Reperfiizyon tedavisinin
farmakolojik yontemi olan fibrinolitik tedavi, kanama riski goz oOniinde bulundurularak;
primer PKG’nin 120 dakika i¢erisinde uygulanamayacagi durumlarda, ikincil tedavi se¢cenegi
olarak kullanilmaktadir. Tedavi planlamas1 hasta-hekim is birligiyle yapilmali, bireysel klinik
ozellikler dogrultusunda karar verilmelidir. Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlart bulunan
veya yilkksek kanama riski tasiyan hastalarda, Oncelikli olarak PKG secenegi
degerlendirilmelidir. Fibrinolitik tedavi ile reperfiizyon uygulanan olgularda, iskeminin klinik
ve elektrokardiyografik bulgularla gerilediginin gézlemlenmesi biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu
hasta grubunda, en ge¢ ilk 24 saat icerisinde invaziv koroner anjiyografinin yapilmasi

Onerilmektedir.

Sonug olarak, AKS’lerin erken tani ve etkin tedavi protokolleri ile yasam kaybi riski
belirgin sekilde azaltilabilmektedir. Ancak, tedavi silireci her hastanin bireysel klinik
ozellikleri dikkate alinarak planlanmalidir. STEMI veya diger AKS semptomlari ile bagvuran
hastalara hizli bir sekilde tan1 konulmasi ve uygun merkeze yonlendirilerek invaziv koroner
girisimlerin uygulanmasi, gilincel tedavi algoritmalarinin temelini olusturmaktadir. Bu
kapsamda, zamaninda yapilan girisimler ile mortalite ve morbidite oranlarinda kayda deger

bir azalma saglanabilmektedir (28).
2.2 Transradyal Perkiitan Koroner Girisim

1950’11 yillarda radyal arter ilk kez kan gazi 6l¢iimleri icin kullanilmaya baglandi. Bu
donemde radyal arterin kullanim1 daha ¢ok tanisal amaglarla sinirliydi. 1972 yilinda radyal
arter yoluyla kardiyak kateterizasyon uygulamasina dair ilk raporlar yayimlandi. Ancak bu
yontem, donemin teknik zorluklar1 ve ekipman yetersizlikleri nedeniyle yayginlik
kazanamadi.1980’lerin sonlarinda transfemoral yolla yapilan Palmaz-Schatz stent (Johnson &
Johnson) implantasyonlar1 sonrasinda ciddi kanamalar, vaskiiler komplikasyonlar ve buna
bagli mortalite oranlarinda artis gézlendi. Bu gelismeler, stent tasarimi, uygulama teknikleri,
hemostaz yontemleri ve antitrombotik tedavi arasinda daha iyi bir denge kurulmasi
gerekliligini glindeme getirdi.1989 yilinda Kanadali kardiyolog Dr. Ferdinand Kiemeneij,
diinyada ilk kez transradyal yolla PKG gergeklestirdi. Bu uygulama, kardiyoloji alaninda
onemli bir doniim noktas1 oldu. 1995 yilinda yine Dr. Kiemeneij, transradyal yolla basarilt bir
stent implantasyonu gergeklestirerek bu yontemin etkinligini kanitladi. 1990’11 yillarda
ozellikle Avrupa ve Asya’da transradyal yaklasim hizla benimsendi. Kateter

teknolojilerindeki ilerlemeler ve ekipmanlarin gelismesiyle birlikte bu yontem daha giivenli
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ve uygulanabilir hale geldi. 2000°’li yillarda transradyal girisim, koroner anjiyografi ve
PKG’lerde altin standart haline geldi. Bu donemde yapilan bir¢ok klinik ¢aligma, transradyal
yontemin transfemoral yaklasima gore daha diisiik mortalite ve morbidite oranlarina sahip
oldugunu ortaya koydu. 2010’lardan itibaren, baglangigta daha yavas benimseyen Amerika
Birlesik Devletleri'nde de transradyal girisim hizla yayginlagti. Gilinlimiizde transradyal
yaklasim; koroner anjiyografi, perkiitan koroner miidahaleler ve bazi periferik vaskiiler

islemlerde standart yontem olarak kullanilmaktadir (29).
2.2.1 Transradyal Erisim Yontemi

Radyal arter girisimini sinirlayan en onemli faktor, kullanilacak guiding kateterin
capidir. Femoral arterde bu tiir bir sinirlama bulunmaz. Ultrasonografik calismalara gore,
radyal arterin ortalama ¢ap1 erkeklerde 2.69+0.4 mm, kadinlarda ise 2.43+0.38 mm’dir.
Genellikle 6 Fr (yaklasik 2 mm c¢ap) introducer kateterler radyal arter i¢in {ist sinir kabul
edilse de, 7 Fr kilifsiz kateterlerle de islem yapilabilir. Kiigiik yapili bireylerde, 6zellikle
kadinlarda, daha ince arter yapisi nedeniyle 5 Fr kateter tercih edilmelidir. Bir¢ok koroner
girisim i¢in 6 Fr kateter yeterlidir. Ancak rotablator, aterektomi, bifurkasyon PKG veya
hemodinamik destek sistemleri gibi islemler daha genis capli kateterler gerektirebilir. Bu
nedenle, prosediir dncesinde hastanin nabizlar1 dikkatle degerlendirilmeli; olas1 basarisizlik
durumlar i¢in bilateral radyal, femoral ve distal alt ekstremite nabizlar1 kontrol edilmelidir.

Ayrica, palmar dolagimi degerlendirmek amaciyla Allen ve Barbeau testleri yapilmalidir.

Radyal arter spazmini dnlemek amaciyla islem 6ncesinde hastaya midazolam ve fentanil
gibi sedatif veya anksiyolitikler verilebilir. Bilekten on kolun ortasina kadar bolge sterilize
edilir. Radyal giris basarisiz olursa femoral erisim gerekebilecegi i¢in kasik bolgesi de steril

hazirlanmalidir.

Radyal arterin tek seferde basarili sekilde kaniile edilmesi spazm riskini azaltir. Bu
nedenle girisim Oncesi arter dikkatle palpe edilmeli, gerekirse ultrason kullanilmalidir. Giris
icin ideal nokta, radyal stiloidin yaklagik 2 cm proksimalidir. Lokal anestezi i¢in 1-2 ml
subkutan lidokain uygulanir, ancak arter duvarina enjekte edilmemelidir. Spazm siiphesi

varsa, 50—150 pg nitrogliserin subkutan olarak verilebilir.

Ponksiyon bolgesine bistiiri ile yaklagik 2 mm’lik bir cilt kesisi yapilir. Ponksiyon 20—
21 gauge igne veya 18-20 gauge braniil ile 45—60 derecelik aciyla gerceklestirilir. Kan akist
goriildiikten sonra Seldinger teknigiyle 0.018 in¢ kilavuz tel ilerletilir ve uygun kateter

yerlestirilir.
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Radyal arter tikanikligin1 6nlemek icin kaniilasyon sonrasi fraksiyone olmayan heparin
(UFH) uygulanmalidir. Ayrica spazmi 6nlemek amaciyla intra-arteriyel verapamil, diltiazem

veya nitrogliserin gibi vazodilatorler tercih edilebilir.

Islem sonrasinda radyal kilif genellikle takip gerektirmeden ¢ikarilabilir. Kilif
cekildikten sonra artere nazik bir baski uygulanmali, asir1 siki basilmamalidir. Kanama
kontrolii saglandiktan sonra radyal kompresyon cihazi ya da basit bir sarg1 bezi yardimiyla
baski uygulanabilir. Yaklasik iki saat sonra bandaj gevsetilmeli ve radyal nabiz tekrar kontrol

edilmelidir (30).
2.2.2 Transfemoral Erisim’e Gore Ustiinliikleri

PKG ile iliskili riskler arasinda periprosediirel MI, stent trombozu ve inme gibi iskemik
olaylarin yani sira, kanama dahil vaskiiler komplikasyonlar yer alir. Bu olaylarin goériilme
riski; hastanin klinik Ozelliklerine, uygulanan antitrombotik tedaviye ve islem sonrasi
kullanilan hemostaz yontemine baglh olarak degiskenlik gosterir. PKG uygulanan hastalarda

gelisen kanama komplikasyonlarinin %30 ila %70’ erisim yeriyle iliskilidir.

Klinik pratigin erken dénemlerinde islem sonrasi kanama ve vaskiiler komplikasyonlar
genellikle onemsiz olaylar olarak degerlendirilmistir. Ancak ¢ok sayida calisma, bu
komplikasyonlarla artmis morbidite ve mortalite arasinda giliglii bir iliski oldugunu

gostermistir (31).

Femoral arter ile karsilagtirildiginda radyal arterin yiizeyel yerlesimi, daha kiigiik ¢ap,
cevresinde biiyiik anatomik yapilarin ve potansiyel bosluklarin (6rnegin retroperitoneal alan)
bulunmamasi nedeniyle kolay kompresyona uygun olmasi 6nemli avantajlardir. Bu anatomik
ozellikler, vaskiiler komplikasyonlar1 azaltmada temel rol oynar. Gézlemsel ve kiigiik dlcekli
randomize ¢alismalarda, femoral vaskiiler kapama cihazlar1 kullanilsa bile, radyal yolla
yapilan girisimlerde biiylik kanama ve major vaskiiler erisim yeri komplikasyonlarinda

anlamli azalma saptanmistir (32).

RIVAL calismasinda, radyal ve femoral girigsim karsilagtirilmis; radyal erisim ile biiyiik
vaskiiler komplikasyonlar %63 oraninda daha az goriilmistiir [4]. Ayrica STEMI
hastalarinda, radyal yolla yapilan girisimlerde 6liim, MI ve inme oranlar1 anlamli olarak daha
diisiik bulunmustur (33). MATRIX calismasinda, radyal girisim ile tiim nedenlere bagl 6lim
orani %47 oraninda azalmis; ayrica biiylik kanama riski radyal yontemde anlamli sekilde daha

diisiikk bulunmustur (34). SAFARI-STEMI calismasinda ise 30 giinliikk 6liim, yeniden MI ve
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inme agisindan iki yaklagim arasinda anlamli fark saptanmamakla birlikte, radyal girisimde

kanama ve vaskiiler komplikasyonlar daha diisiik oranda goriilmiistiir (35).
2.2.3 Komplikasyonlari

Transradyal erisim (TRA), transfemoral yaklasimin aksine daha diisilk kanama ve
biiyiik damar komplikasyonlari riski sunmasina ragmen, ¢esitli komplikasyonlar barindirir. En
sik karsilagilan non-hemorajik komplikasyon radyal arter spazmidir. Radyal arter tikanikligi
(RAO) ise en sik prosediir sonras1 komplikasyondur. Radyal arter perforasyonu nadir, ancak
ciddi hematom ve kompartman sendromuna yol acabilecegi i¢in kritik dneme sahiptir. On kol
hematomu, Transradyal koroner girisimlerde hematom, en yaygin goriilen damar erigim
komplikasyonlarindan biridir. Yapilan ¢aligmalar hematom oraninin genellikle %1 ila %10
arasinda degistigini gostermektedir. Bu oran; Diisiik dereceli kiigiik hematomlar dahil
edildiginde daha yiiksek olabilir (yaklasik %7-10), Ciddi, tedavi gerektiren hematomlar i¢in
ise genellikle %1’in altindadir. Hematoma neden olan faktorler arasinda arter ¢api, sheath
boyutu, antikoagiilasyon diizeyi, girisim siiresi ve hemostaz yontemleri yer alirken kompart-
man sendromu ¢ok nadiren rapor edilmistir. psddéanevrizma ve arteriyovenoz fistiil de nadir
goriilen vaskiiler komplikasyonlardir. Non-okliiziv arter yaralanmalari ise genellikle subklinik
seyreder ve siklikla tespit edilmez. Profilaksi olarak minimal ponksiyon sayisi, uygun
antikoagiilasyon, patent hemostaz ve intraarteriyel vazodilator kullanimi; tedavi olarak ise her

komplikasyona 6zgii yaklagim yontemleri onerilmektedir.
Radyal Arter Spazm

Radyal arter spazmi, kateter veya tel ilerlemesine direncle birlikte ani
vazokonstriiksiyon olarak ortaya cikar ve on kol agrisiyla kendini gosterir. Adventisya
tabakasindaki yogun a-adrenoreseptdrler nedeniyle islemlerin 6nemli bir kisminda goriiliir.
Risk faktorleri arasinda kiigiik radyal ¢ap, kadin cinsiyet, ¢coklu ponksiyon, kateter degisimi ve
islem sirasinda agr1 yer alir. Onleme stratejileri; intraarteriyel nitrogliserin ve verapamil
iceren vazodilator kokteylleri, 1sitilmis kiliflar ile nazik manipiilasyondur. Spazm gelistiginde,

tel seyreltme, ek vazodilator dozu ve gerekirse sedasyon uygulanmalidir (36).
Radyal Arter Perforasyonu

Radyal arter perforasyonu, tortiiéz anatomi, kiiciik arter ¢ap1 veya agresif manipiilasyon
sonucu ortaya cikar. Insidansi genellikle %1’in altinda olup, kompartman sendromuna
ilerleyebilen ciddi bir hematomla sonuglanabilir. Perforasyon risk faktorleri; ileri yas,
hipertansiyon, arter loop’lart ve yanlis yonlendirilmis kilavuz tel kullanimini igerir. Yonetim;
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islem bitiminde periferik balon tamponadi, disaridan kompresyon veya cerrahi onarim

gerektirebilir (37).
Radyal Arter Tikanmikhig1 (RAO)

RAO, genellikle asemptomatik olup bazen 6n kol agris1 veya paresteziye neden olur.
Kayitlardaki insidans %1-12 arasinda degisir. Risk faktorleri; biiyiik sheath/arter ¢ap orani,
yetersiz heparinizasyon ve okliizif hemostazdir. Patent hemostaz protokolii (uygun doz
heparin, ulnar kompresyonla eszamanli basing) RAO oranini anlamli 6l¢iide azaltir. Mevcut
tikaniklik, ulnar arter kompresyonu veya diisiik basingli eksternal balonlama ile geri

dondiirtlebilir (38).

Hematom ve Kompartman Sendromu
On kol hematomlarin ¢cogu lokaldir ve hafif-orta diizeydedir.
Hematoma derecelendirme:
e Grade I: <5 cm lokal hematom
e Grade II: 5-10 cm
e Grade III: Dirsege kadar uzanan hematom
e Grade IV-V: Dirsegin {istinde veya iskemi tehdidi olusturan hematomlar.
Kompartman sendromu insidansi ¢ok nadir olup, acil fasiyotomi ile tedavi edilmezse

noromuskiiler hasar kaginilmazdir (39).
Psodoanevrizma

Psddoanevrizma, arter duvari disina ¢ikan ve adventisya ile sinirlanan bir hematomdur.
Insidans1 ¢ok diisiiktiir. Tani doppler ultrason ile konur. Tedavi; ultrason esliginde

kompresyon, trombin enjeksiyonu veya cerrahi tamir yontemleriyle gerceklestirilir (40).
Arteriovenoz Fistiil

AVF, arter ve komsu ven arasinda istenmeyen bir baglantidir ve son derece nadirdir.
Klinik bulgular sislik, palpabl thrill ve ven6z hipertansiyon bulgularidir. Tan1 doppler ultrason
ile konur. Tedavi genellikle spontan kapanma beklemekle baglar; biiylik veya semptomatik

olgularda cerrahi ligasyon veya stent greft gerekebilir (41).
Non-OKkliiziv Radyal Arter Yaralanmasi

Non-okliiziv intimal diseksiyon veya duvar hematomu gibi yaralanmalar ¢ogu zaman

subklinik seyreder ve sikga tespit edilmez. Intravaskiiler ultrason (IVUS) veya optik koherens
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tomografi, intimal hiperplazi ve duvar kalinlasmasini ortaya koyabilir; klinik olarak nadiren

semptomatiktir ancak tekrarlayan girisimler icin arter fonksiyonunu etkileyebilir (42).
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3. GEREC VE YONTEM

Kasim 2023 ile Mart 2024 tarihleri arasinda Erzincan Binali Yildirim Universitesi
Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis ve Kardiyoloji Kliniklerine
basvurup NSTEMI VE STEMI tanisi alan 18 yas ve lizeri tiim hastalar ¢alismamizin evrenini

olusturdu.
Calhismaya dahil edilme kriterleri

AKS tanisiyla sag radyal erisim yolundan tanisal koroner anjiografi yapilip PKG ile
devam edilen hastalar ¢alismaya dahil edildi. NSTMI ve STEMI asagidaki kriterlere gore

tanimlandi.
1- STEMI ile basvuran hastalar

En az iki bitisik derivasyonda asagidaki Olciitleri karsilayan ST segment yiikselmesi;
V2-V3 derivasyonlarinda:40 yas alt1 erkeklerde >2.5 mm, 40 yas ve iizeri erkeklerde >2.0
mm, kadinlarda >1.5 mm, diger derivasyonlarda: >1.0 mm ST segment elevasyonu. Alternatif

olarak, yeni gelisen LBBB’de STEMI gostergesi olarak degerlendirildi.
2- NSTEMI ile basvuran hastalar

Tipik semptom ve bulgularla birlikte EKG degisikligi ve troponin pozitifligi olarak
tanimlandi.

Dislama Kriterleri

1- Sag Radyal Yoldan Ponksiyon Yapilamayanlar

2- Koroner Arter Bypass Graft Cerrahisi Gecirmis Hastalar

3- Sag Radyal Arter Okluzyonu Olanlar

4- Koroner Goriintilleme Yapildiktan Sonra Koroner Arter Bypass Graft
Cerrahisi karar verilen veya sadece tibbi tedavi uygun goriilen hastalar

5- Allen testi anormal olanlar

6- Arterovenoz malformasyon veya grefti olarak alinanlar

Calisma i¢in alinan 80 hastanin 4’ii ¢oklu damar hastalig1 ¢iktig1 i¢in, 3 hasta sag radyal
arter okliizyonu, 10 hasta koroner anjiyografi sonucuna gore tibbi tedavi verildigi i¢in ¢aligma
disina alindi, kabul edilen hastalardan 32’si tek kateter grubuna, 31 hasta ise standart kateter

grubuna alindu.
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Tek kateter grubu hastalarinda sadece JL 3.5 6 Fr guiding kateteri kullanilirken, standart
kateter grubunda infarktla iliskili olmadigi diisliniilen damar, diagnostik katater ile
gorilintiilenip guiding kateter ile isleme devam edildi. Destek kateter ihtiyacit veya koroner
cikis anomalisi olan hastalarda ilave guiding kateter kullanildi. Prosedur esnasinda radyal
spazm nedeniyle kateter degisimi yapilmayan hastalarda femoral yolla ayn1 seansta koroner
girisimsel islemlere devam edildi. Tek kateter grubundaki 6 Fr 3,5 JL guiding kateterle sag
koroner ostiyuma oturulamayan hastalarda sag 4.0 JR guiding kateter kullanildi. Standart
kateter grubundaki 4 kadin hastada radyal arter spazmi1 oldugu i¢in erisim yolu femoral olarak
degistirildi. Tiim hastalara sag ve sol koroner arterlere koroner anjiyografi yapildiktan sonra
ekokardiyografi, EKG ve operatér deneyimine gore sadece infarktan sorumlu lezyona
miidahale edildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarda islem basarisi, kullanilan kateter
sayisi, kullanilan kontrast miktari, islem siiresi, floroskopi siiresi, radyasyon miktari, radyal
arter spazmi, radyal arter okliizyonu kaydedildi. Kateter angajman1 esnasinda meydana gelen

koroner osteal disseksiyon giivenlik sonlanimi olarak kabul edildi.

STEMI hastalarina 600 mg yiikleme klopidogrel, 300 mg aspirin yapilirken, NSTEMI

hastalarina 300 mg aspirin yiiklendi.
Kateterizasyon teknigi

Koroner artere oturma teknigi olarak tek kateter grubunda islem sirasinda, 7 cm
uzunlugunda, 6 Fr hidrofobik kapli Shunmei Shun Guider kilif yerlestirildikten sonra, 5000
tinite heparin, 100 pg nitrogliserin uygulandi. Sol koroner arter, JL 3.5 6 Fr guiding kateter
(Boston scientific Mach 1™) ile incelendi ve ardindan kateter ucu ¢ikan aortaya cekildi. 0.035
in¢lik kilavuz telin sert ucu, kateterin distal ucundan 2 cm geride olacak sekilde ilerletildi.
Kateterin birincil egriligi diizlestirildi ve boylece JL 3.5 6 Fr kateterin sekli JR 4.0 6 Fr
katetere benzer hale getirildi. Ardindan saat yonii rotasyon ve kateteri hafif geri ¢ekerek sag
koroner arterin selektif kateterizasyonu gerceklestirildi (Sekil 2). Bu manevra ile sag koroner
artere oturalamayan hastalarda 0.035 inglik kilavuz tel yardimiyla sag koroner kiispise
ilerlenip saat yoniinde rotasyon ile sag koroner arter angaje olundu. Standart grupta ise
infarktan sorumlu olmayan artere 6 Fr diagnostik (Alvimedica Alvision™) katetere angaje
olunup goriintiiler alindiktan sonra infark iligkili artere 6 Fr guiding kateter ile angaje olunup
perkiitan koroner iglemler yapildi. Her iki koroner artere goriintiilendikten sonra perkiitan
koroner girisim karar1 verilen hastalara ilave heparin (70-100 IU/kg) i.v bolus yapilarak
prosediire devam edildi. Her iki gruptaki hastalara, infarktla iligkili damar a¢ikligin1 saglamak

icin balon, stent, trombus aspirasyonu ve uzatma kateteri gibi malzemeler bireysel kullanim
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ihtiyacina gore operator kararma gore kullanildi. Her iki grup hastalarda prosedur esnasinda
destek katater gereken durumlarda sol koroner arter i¢cin EBU kateter (6 Fr, Extra Backup,
Medtronic) sag koroner arter i¢in 6 Fr Amplatz sag (AR1-2) veya Amplatz sol (ALI-2)

operator terchine gore kullanildi.
Radyal Komplikasyonlar

Radyal arter okliizyonu agisindan hastalar taburculuk oOncesi fizik muayene ile
degerlendirildi; radyal nabzin alinamamasi veya siipheli bulunmasi durumunda yiizeyel
Doppler ultrasonografi ile degerlendirme yapilarak tan1 kondu. Radyal arter spazmi, kateter ya
da kilavuz tellerin ilerletilmesi sirasinda belirgin direng¢ hissedilmesi, ilerleme giicliigii veya
hastanin 6n kol agrisindan yakinmasiyla ya da agrisiz sekilde klinik olarak tanimlandi ve

anjiyografik olarak arter liimeninde belirgin daralma saptanmasiyla dogruland.

Sekil 1. Judkins Sol 3.5 Guiding Kateter
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Sekil 2. Judkins Sol 3.5 6 Fr Guiding Kateter ile sag koroner arterin selektif anjiyografisi

Bu tez ¢alismasiyla ilgili tiim siire¢ler Erzincan Binali Yildirnm Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan, 13/10/2023 tarihinde, 303126 numarali Kkararla

onaylanmuistir.

Istatistiksel Analiz
Calisma grubunun istatistiksel verileri IBM SPSS Statistics for Windows, version 26 (IBM
Corp., Armonk, N.Y., USA) programi ile analiz edildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilks Testi ile birlikte c¢arpiklik ve basiklik degerleri z skorlari
kullanilarak hesaplandi. Siirekli degiskenler ve parametrik degiskenler icin ortalama =+
standart sapma, non-parametrik degiskenler i¢in ortanca ve minimum-maksimum degerleri
kaydedildi. Normal dagilima uyan veriler i¢in Pearson, normal dagilima uymayan veriler i¢in
Spearman korelasyon analizi kullanildi. Iki grup arasinda karsilastirmalar yapilirken; normal
dagilim gosteren veriler igin, Student’s t testi, normal dagilima uymayan veriler i¢in Mann-
Whitney U testi kullamlmistir. Ikiden fazla grup karsilastirilirken; normal dagilim gosteren
veriler i¢in One Way Anova testi kullanilirken, normal dagilima uymayan veriler i¢in Kruskal
Wallis testi kullanildi. Kategorik veriler karsilagtirilirken ise Ki-Kare testi kullanilmistir. P

degeri < 0.05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda, iki grup arasinda demografik ve klinik 6zellikler sirasiyla Tablo 3’te
Ozetlenmis olup, tiim parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. Tek kateter grubu Grup 1, Standart Kateter Grubu ise Grup 2 olarak
anlandirildi. Grup 1°de yas ortalamasi 63,7 + 10,7 yil iken, Grup 2’de bu deger 59,8 + 10,0 y1l
olarak hesaplanmis; iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p=0,136). Cinsiyet dagilim1 da benzer sekilde gruplar arasinda anlamli farklilik géstermemis,
Grup 1°de 8 kadin ve 24 erkek, Grup 2’de ise 9 kadin ve 22 erkek hasta yer almistir (p=0,39)

Lipid parametreleri agisindan LDL kolesterol diizeyi Grup 1’de 145,6 = 19,1 mg/dL,
Grup 2°de ise 136,0 £ 17,8 mg/dL olarak saptanmis, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir (p=0,612). Total kolesterol diizeyleri de gruplar arasinda benzer olup sirastyla
189,3 + 21,6 mg/dL ve 176,1 + 18,5 mg/dL olarak Ol¢iilmiistiir (p=0,431). Komorbid
hastaliklar incelendiginde, DM siklig1 Grup 1°de %43,7 (n=14), Grup 2’de ise %51,6 (n=16)
olarak bulunmus, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,802). Benzer
sekilde hipertansiyon (HT) siklig1 da sirasiyla %46,8 (n=15) ve %54,8 (n=17) olup gruplar
arasinda anlamli farkhilik gdstermemistir (p=0,677). Klinik sunumun agirhigin
degerlendirmek amaciyla kullanilan KiLLiP sinifi dagilimi gruplar arasinda benzer olup,
Grup 1’de smif 1: %87,5 sinif 2: %12,5 ve sinif 3: %0 iken; Grup 2’de sirasiyla %90,3, %6,5
ve %3,2 oranlarinda izlenmistir (p=0,489).

Yiikleme tedavisi agisindan da iki grup arasinda anlamli bir fark izlenmemistir. Grup
1’de hastalarin %37,5’1 tikagrelor, %62,5’1 klopidogrel ile yiiklenmisken; Grup 2’de bu
oranlar sirastyla %25,9 ve %74,1 olarak kaydedilmistir (p=0,560).

Tablo 3. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 p degeri

(n:32) (n:31)
Yas (y1l) 63.7 +10.7 59.8+10.0 0.13
Erkek Cinsiyet 24 (%75) 22 (%71) 0.39
Boy (cm) 170.1 £ 5.4 169.0 £ 6.2 0.44
Kilo (kg) 76.2+6.4 733+6.4 0.06
LDL (mg/dL) 145.6 £ 19.1 136.0+17.8 0.61
Total Kolesterol (mg/dL) | 189.3+21.6 176.1 £ 18.5 0.43
Kreatinin (mg/dl) 0,87 +0,11 0,91 +0,13 0.23
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Diyabetes Mellitus 14 (43.7%) 16 (51.6%) 0.80
Hipertansiyon 15 (46.8%) 17 (54.8%) 0.67
KILLIP Simiflandirilmasi

1 28 %387,5) 28 (90.3%) 0.48
2 4 (12.5%) 2 (6.5%)

3 0 (0%) 1 (3.2%)

4 0 (0%) 0 (0%)

Tikagrelor (%) 12 (%37,5) 8 (%25,9) 0.56
Klopidogrel (%) 20 (%62,5) 23 (%74,1)

Tablo 4. Tekli

Komplikasyonlar Acisindan Karsilastirilmasi

ve Standart Kateter Yontemlerinin Prosediirel

Sonuclar ve

Grup 1 Grup 2 p degeri

Islem Basarisi % 96.8 % 100 -
Kullanilan Kateter Sayis1 | 1 (1-2) 2 (2-3) 0.01
Floroskopi Siiresi (dk) 11.1 (3.8-18.8) 12.9 (5.2-45.2) 0.03
Kontrast miktar: (ml) 104.1 £ 25.5 112+£19.2 0.16
Radyasyon Miktari 76.1 (13.3-178.1) 125.4 (46.0-343.9) 0.01
(Gy:cm2)
Islem Siiresi (dk) 27.0 (17.0-39.0) 36.0 (21.0-80.0) 0.01
Radyal Arter Spazm 1 (3.2%) 7 (22.6%) 0.05
Radyal Arter Okliizyonu | 1 (3.2%) 3(9.7%) 0.35
Femoral Girisime Gecis 0 (0%) 3(9.7%) 0.10
Perkiitan Girisim Yapilan 0.17
Damarlar

LAD % 25.0 (n:8) % 38.7 (n:12)

CX % 12.5 (n:4) % 25.8 (n:8)

RCA % 56.2 (n:18) % 29.0 (n:9)

IM % 0 % 3.25 (n:1)

D1 %6.0 (n:2) % 3.25 (n:1)

LAD: Left Anterior Descending Arter , CX: Circumflex

Intermediate Arter ,

D1:Diagonal Arter

Arter , RCA: Right Koroner Arter , IM:

Isleme iliskin parametreler Tablo 4’te Ozetlenmis olup, bazi degiskenler agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmistir. Floroskopi stiresi Grup 1’de
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anlamli sekilde daha kisa olup medyan 11,1 dakika (3,8-18,8), Grup 2’de ise 12,9 dakika
(5,2-45,2) olarak bulunmustur (p=0,03). Benzer sekilde radyasyon maruziyeti de Grup 1’de
anlamli olarak daha diisiikk olup medyan 76,1 Gy-cm? (13,3-178,1), Grup 2’de ise 1254
Gy-cm? (46,0-343,9) olarak oSlgiilmiistiir (p=0,01). Ayrica islem siiresi acisindan da anlaml
fark saptanmis, Grup 1’de medyan siire 27,0 dakika (17,0-39,0), Grup 2’de ise 36,0 dakika
(21,0-80,0) olarak belirlenmistir (p=0,01). Kontrast madde kullanimi agisindan ise gruplar
arasinda anlaml bir fark gézlenmemistir. Grup 1’de ortalama kontrast miktar1 104,1 + 25,5

ml, Grup 2’de ise 112,1 + 19,2 ml olarak kaydedilmistir (p=0,160).

Islem sirasinda veya sonrasinda gelisen komplikasyonlar incelendiginde, radyal arter
spazmi Grup 1’de %3,2 (n=1), Grup 2’de ise %22,6 (n=7) oraninda gozlenmis olup tek
katater grubunda diisiik olsa da istatiksel olarak anlamli degildi. (p=0,053). Radyal arter
okliizyonu ise sirasiyla %3,2 (n=1) ve %9,7 (n=3) oranlarinda saptanmis, bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p=0,347). Femoral girisime ge¢is gereksinimi yalnizca Grup
2’de gozlenmis olup %9,7 (n=3) oraninda gergeklesmistir, ancak bu fark da istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0,108). Her iki grupta da kateter angajmani sirasinda katetere bagl

koroner disseksiyon saptanmamustir.
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5.TARTISMA

Bu calisma, AKS tanisi ile sag transradyal yolla PKG uygulanan hastalarda, single
katater olarak 3.5 JL 6 Fr guiding kateterin etkin ve giivenli bir sekilde kullanilabilecegini
ortaya koymaktadir. JL 3.5 guiding kateter ile yapilan PKG’lerde kullanilan katater sayisi,
floroskopi siiresi, radyasyon dozu ve islem siiresi agisindan standart kateter grubuna gore
anlamli derecede avantaj sagladigini ortaya koymustur. Bu baglamda, ¢alismamiz 3.5 JL 6 Fr
guiding kateterin AKS hastalarinda pratik, giivenilir ve zaman acisindan verimli bir alternatif

olusturabilecegine isaret etmektedir.

Standart koroner girisimlerde, tanisal koroner goriintiileme sonrasinda genellikle ayri
bir guiding kateter ile girisimsel asamaya ge¢ilmektedir. Buna karsin, ¢calismamizda yalnizca
tek bir guiding kateter kullanilarak hem tanisal hem de girisimsel islemler, kateter degisimine
gerek kalmadan basariyla tamamlanmistir. Bu yaklasim, islem siiresinin kisaltilmasi ve islem
akisinin sadelestirilmesi acisindan Onemli avantajlar sunmaktadir. Literatiirde Yan ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, JL 3.5 kateterinin sag koroner arter (RCA) miidahalelerinde
JR 4.0 ve Amplatz kateterleri kadar giivenli ve etkili oldugu gosterilmistir (43). Bu bulgu,
AKS hastalarinda guiding kateter sayisinin azaltilmasimnin sadece islem verimliligini
artirmakla kalmayip, ayn1 zamanda hasta ve saglik calisanlarinin maruz kaldigi radyasyon
miktarint azaltarak iglem gilivenligini de artirabilecegini desteklemektedir. Calismamizda,
hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda JL 6 Fr 3.5 guiding kateteri ile hem sol hem de sag koroner
arterlerin incelenmesi miimkiin olmustur. Bu yontemle radyal arter spazmi ya da ciddi
vaskiiler komplikasyonlar gozlenmemis, islem siiresinde anlamli bir artis saptanmamustir.
Kateter sayisinin azaltilmasi, radyal arterde yapilan manipiilasyonlar1 sinirlayarak vaskiiler
travma riskini azaltmig ve bu da hasta giivenligi agisindan olumlu sonuglar dogurmustur.
Ayrica, tek kateter grubunda gelisen sinirli sayidaki radyal spazm olgusuna ragmen,
islemlerin tamami femoral gecise ihtiya¢ duyulmadan transradyal yolla tamamlanabilmistir.
Bu durum, hasta konforunun korunmasina, hastanede yatis siiresinin kisalmasina ve
potansiyel komplikasyonlarin azaltilmasina katki saglamistir. Bununla birlikte, yontemin bazi
teknik hassasiyetler icerdigi de goz Oniinde bulundurulmalidir. Ozellikle kilavuz telin
yerlestirilmesinden Once kateterin ¢ikan aorta dogru geri ¢ekilmesi sirasinda dikkatli
olunmamasi durumunda, kateterin aortik yapilara ya da koroner ostiumlara zarar verebilme
riski mevcuttur. JL 3.5 guiding kateterinin sag koroner arter ostiyumuna derin ve kontrolsiiz
giris egiliminde olmasi nedeniyle, kateter pozisyonu ve basing dalga formunun islem

oncesinde dikkatle degerlendirilmesi gerekmektedir. Tim bu Onlemler titizlikle
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uygulandiginda, tek kateter stratejisi; hizli, glivenli ve etkili bir yontem olarak koroner girisim

pratiginde uygulanabilir, maliyet-etkin bir alternatif olabilir.

PKG’de toplam islem siiresi, hem hasta giivenligi hem de klinik verimlilik agisindan
kritik bir parametredir. Bu siire; operatér deneyimi, tercih edilen girisim yolu, hastaya ait
anatomik varyasyonlar, dnceki girisim Oykiisii gibi bir¢ok faktorden etkilenmektedir. Ayrica,
kullanilan kateter tipi de islem siiresini dogrudan etkilemektedir. Literatiirde,single kateter
kullanimimin islem siiresini kisaltabilecegi yoniinde bulgular mevcuttur. Bununla birlikte,
islem sirasinda gelisen komplikasyonlar (6rnegin; arter spazmi, diseksiyon vb.), teknolojik
altyap1, ekip koordinasyonu ve hastanin genel durumu (obezite, komorbiditeler gibi) da islem
stiresi tizerinde belirleyici rol oynamaktadir. Sho Torii ve arkadaglarimin ST segment
elevasyonlu miyokard enfarktiisii hastalarinda gergeklestirdikleri prospektif, randomize
calismada, tek evrensel guiding kateter kullaniminin kapi-balon siiresi (dolayisiyla toplam
islem siiresi) agisindan ¢ift kateter yontemine kiyasla anlamli bir ustiinliik sagladig:
bildirilmigtir (44). Buna karsin, Michal Chyrchel ve arkadaslarinin yiiriittiigli randomize
kontrolli calismada, koroner anjiyografi sirasinda tek ve ¢ift kateter teknikleri
karsilastirildiginda, islem siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(45). Bu durum, tek kateter kullaniminin 6zellikle girisimsel islemlerde daha fazla avantaj
sagladigini, ancak tanisal anjiyografi sirasinda islem siiresine etkisinin siirli olabilecegini
diisiindiirmektedir. Calismamizda ise, tek kateter stratejisinin islem siiresi agisindan anlaml
avantaj sagladig1 goriilmiistiir. Tek kateter grubunda islemlerin %96,8 oraninda basari ile
tamamlanmasi, islem siiresinin kisa olmasinda belirleyici bir faktér olmustur. Buna karsilik,
standart kateter grubunda gelisen radyal arter spazm1 nedeniyle bazi olgularda femoral yola
gecilmesi, islem siiresini uzatici bir etki yaratmistir. Bu bulgular, uygun hastalarda tek kateter
kullanimimin sadece islem siiresini kisaltmakla kalmayip, ayni zamanda komplikasyon
oranlarint da azaltabilecegine isaret etmektedir. Sonug¢ olarak, caligmamizda tek kateter
kullanimiin islem stiresini optimize ederek hem klinik etkinligi artirdigi hem de kaynak

kullanimini rasyonellestirdigi gosterilmistir.

Kontrast madde kullanimi, floroskopi sirasinda damarlarin dolumunu saglayarak stenoz,
okliizyon gibi patolojilerin degerlendirilmesini miimkiin kilar. Kontrast madde se¢imi ve
dozu, islemin basaris1 ve hasta giivenligi agisindan kritik 6neme sahiptir. Genellikle diisiik
osmolaliteli veya izo-osmolaliteli iyotlu kontrast ajanlar tercih edilir; ¢iinkii bu ajanlar daha az
damar i¢i irritasyon olusturur ve komplikasyon riski diisiiktiir. Kontrast miktar1 genellikle 40—
150 mL arasinda degismekle birlikte, hasta Ozelliklerine (viicut kitle indeksi, bobrek

fonksiyonu) ve islem tiiriine gore doz ayarlamasi yapilmaktadir. Kontrast iligkili énemli
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komplikasyonlardan birisi kontrast kaynakli nefropatidir. Ozellikle diyabetik hastalar, yash
bireyler ve dnceden bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar bu komplikasyona yatkindir.
Kontrast kaynakli nefropati riskini azaltmak i¢in islem Oncesinde ve sonrasinda uygun
hidrasyon saglanmali, kontrast miktar1 minimal diizeyde tutulmali ve gerekirse izo-
osmolaliteli kontrast ajanlar tercih edilmelidir. Sonug olarak, koroner anjiyografide kontrast
madde kullanimi, islemin goriintiilenmesi i¢in vazgegilmezdir. Ancak kontrast dozunun
dikkatli yonetimi, hasta giivenligi acisindan dikkate alinmasi i¢in gereken bir parametredir.
Calismamizda tek kateter grubunda standart kateter grubuna kiyasla daha az miktarda kontrast
madde kullanimi saptanmis ama aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Ozellikle Chyrchel ve arkadaslarmin 2021 yilinda gergeklestirdigi prospektif, randomize
caligmada, tek kateter teknigi ile ¢ift kateter teknigi karsilagtirilmis, kontrast madde kullanimi
acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (45) . Calismamizin sonuglari, bu
bulgular1 desteklemekte ve kateter sayisinin kontrast madde hacmi tizerinde belirleyici bir
faktor olmadigini diistindiirmektedir. PKG’de kontrast hacminin akut bdbrek hasar1 ve
mortalite ile iliskisi incelendiginde, yiiksek kontrast miktarmin kontrast kaynakli nefropati ve
mortaliteyi artirdig1 bilinmektedir. Bizim ¢aligmamizda tek katater grubunda istatiksel anlamli
olmasa da total kontrast miktarinin daha az olmasi, gelisebilecek kontrast nefropatisi iizerine

olumlu etkileri olabilecegini diisiindiirmektedir.

Koroner anjiyografi, koroner arter hastaliklarinin tanisinda altin standart olarak kabul
edilen bir goriintiilleme yontemidir. Bu islem sirasinda damar yapilarinin gercek zamanlh
goriintiilenmesi icin floroskopi adi verilen stirekli X-1s1m1 kullanimi gereklidir. Floroskopi
stiresi hem islem kalitesi hem de hasta ve saglik ¢alisan1 agisindan radyasyon maruziyeti
acisindan kritik bir parametredir. Uzun floroskopi siiresi, genellikle islemde karsilasilan
teknik zorluklar, operatdr deneyimsizligi, karmasik damar anatomisi, kompleks koroner
girisim veya komplikasyonlarla iligkilidir. Kullanilan kateter tipi (tek vs. ¢ift kateter), girisim
yolu (radyal vs. femoral), hastanin eslik eden komorbiditeleri floroskopi siiresini
etkilemektedir. Bu siire arttik¢a, radyasyon dozu ve buna bagli olarak radyasyon kaynakli deri
hasar1 ve kiimiilatif kanser riski de artar. Modern anjiyografi sistemleri ve diisik doz
teknolojiler, floroskopi siiresini ve buna bagli radyasyon dozunu azaltmaya yonelik
tasarlanmistir. Ayrica operatorlerin radyasyon bilinci ve egitimi de bu siirenin optimize
edilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Sonug¢ olarak, floroskopi siiresi operatdor ve hasta
giivenligini etkileyen 6nemli bir Olciittiir. Bizim ¢alismanizda standart kateter grubuna kiyasla
tek kateter grubunda floroskopi siiresinin anlamli sekilde daha kisa oldugu goriilmiistiir.

Ozellikle, Guo ve arkadaslarinin 2017 yilinda yayimladigi randomize kontrollii calismada, tek
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bir MAC 3.5 JL guiding kateteri kullanilarak yapilan transradyal koroner anjiyografi ve
girigsimlerde, floroskopi siiresinin anlamli derecede diisiik oldugu gosterilmistir (46). Bu
bulgular, ¢aligmanizda tek kateter grubunda gozlenen floroskopi siiresindeki azalma ile
paralellik gostermektedir. Her iki ¢alisma da transradyal yaklasimla tek kateter kullaniminin
floroskopi siiresini azaltabilecegini ve etkin olarak koroner girisim yapilabilecegini ortaya

koymaktadir.

Koroner anjiyografi, X-1s1mi1 temelli floroskopik goriintiileme ile uygulanan invaziv bir
islemdir. Bu siirecte hastalar ve saglik personeli belirli diizeyde iyonizan radyasyona maruz
kalir. Radyasyon dozu, genellikle doz-ylizey carpimi (Dose Area Product, DAP) cinsinden
(Gy-em?) dlgiiliir. Ortalama bir koroner anjiyografi isleminde DAP degeri genellikle 50-150
Gy-cm? arasinda degisir. Ancak karmasik anatomiler, degisken girisimsel prosediirler ya da
teknik zorluklar bu degeri artirabilir. Radyasyonun kiimiilatif etkileri géz Oniinde
bulunduruldugunda koroner anjiyografi sirasinda kullanilan iyonize radyasyon, hastalar ve
saglik personeli i¢in gesitli olumsuz etkilere yol agabilir. Bu etkiler, dokularda dogrudan hasar
olusturarak deri yaniklari, katarakt gelisimi ve uzun vadede malignite riskinde artis gibi
deterministik ve stokastik etkilere neden olabilir. Ayrica, saglik c¢alisanlarinda kiimiilatif
maruziyet sonucu kas-iskelet sistemi sorunlari ve radyasyonla iligkili mesleki hastaliklar
goriilebilir. Bu nedenle, maruziyet siiresi ve dozu en aza indirilmeli, radyasyon giivenlik
protokollerine siki sekilde uyulmalidir. Radyasyon dozunu azaltmak icin diisiik doz
modlarimin kullanimi, floroskopi siiresinin kisaltilmasi, kolimasyon ve goriintii biiylitmenin
siirli kullanimi, operatdr egitimleri ve farkindalik 6nemli stratejilerdir. Lee ve ark. (2022)
tarafindan yapilan ¢ok merkezli retrospektif calismada STEMI hastalarinda tek kateter ile
yapilan primer PKG yontemi ile konvansiyonel yontemi karsilastirilmistir (47). Tek kateter
grubunda konvansiyonel gruba gore ortalama radyasyon maruziyeti istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diisiik bulunmustur. Bizim calismamizda ise tek kateter kullaniminin radyasyon
dozunu anlamli Olglide azalttigi gosterilmistir. Tek kateter kullanimi operatdr ve hasta
giivenligi acisindan kiimiilatif radyasyon maruziyetini sinirlayarak mesleki saglik sorunlarmin

onlenmesine katki saglayabilir.

Calismamizda islem sirasinda veya sonrasinda gelisen komplikasyonlar incelendiginde,
radyal arter spazmi tek kateter grubunda %3,2, standart kateter grubunda ise %22,6 oraninda
gozlenmis olup, fark istatistiksel olarak sinirda anlamlilik gostermistir . Bu bulgu, tek kateter
kullaniminin radyal arter spazmi agisindan daha giivenli olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
sonug, Alushi ve ark. (2019) tarafindan gergeklestirilen ve 2.062 hastanin dahil edildigi yedi

randomize calismanin meta-analizinden elde edilen bulgularla uyumludur (48). Bu analizde,
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radyal arter spazmi orami ¢ift kateter stratejisi uygulanan hastalarda %21,2 olarak
bildirilmisken, tek kateter stratejisi uygulanan grupta bu oran %10,4 olarak rapor edilmistir.
Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmus ve c¢ift kateter stratejisinin, tek kateter
kullanimina kiyasla belirgin sekilde daha yiiksek oranda spazmla iliskili oldugu gosterilmistir.
Bu durum, tek kateter yaklasiminin kateter degisimini azaltarak radyal arter duvarindaki
mekanik iritasyonu sinirlamasiyla agiklanabilir. Ayrica daha az manipiilasyon gerektirmesi

sayesinde hasta konforunu artirmakta ve komplikasyon riskini azaltmaktadir.
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6. SONUC

Bu ¢alismada, JL 6 Fr 3.5 sol guiding (Boston Scientific mach 1™) kateteri ile
uygulanan tek kateter tekniginin perkiitan koroner girisimlerdeki etkinligi ve giivenilirligi
degerlendirilmistir. Bulgular tek kateter stratejisinin floroskopi siiresi, radyasyon dozu ve
toplam islem siiresini anlaml diizeyde azalttigin1 gostermektedir. Kateter degisimlerinin
ortadan kaldirilmasi, islem verimliligini artirirken hasta ve operatdr glivenligi acisindan da

avantaj saglamaktadir.

Tek kateter yaklasimi, uygun hastalarda giivenli, etkili ve maliyet-etkin bir alternatif
sunmakta olup, yiiksek islem hacmine sahip merkezlerde saglik kaynaklarinin daha verimli
kullanilmasina katki saglayabilir. Ancak, yontemin uzun dénem klinik sonuglar1 ve sistem
izerindeki etkilerini netlestirmek i¢in genis 6lgekli, randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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