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GİRİŞ VE AMAÇ 

İlk kez insanlaıda 1977 yılında uygulaımıaya başlayan perkütan translıuninal koroner 

aniiyoplasti (PTCA), başlangıçtaki endikasyonlarımn sınırlı olmasına rağmen, çok geniş 

bir şekilde kabul görerek hızla yaygın).aşrmş, yüksek başarı ve kabul edilebilir 

koruplikasyon oranları sayesinde etkin bir revaskülarizasyon yöntemi haline gelmiştir. 

I eknik gelişmeler ve bu konudaki deneyimlerin artması ile değişik hasta gruplarındaki 

PI CA endikasyanları da genişlemiştir.. Unstable angİnalı hastalarda da, stable anginalı 

hastalara yakın başarı oranları ve hafifçe daha yüksek koruplikasyon oranları ile PTCA 

uygulanabilmektedir 

Stable angina pektarisli hastalarda, pnmer başarı, kamplikasyon ve restenoz 

oranlarına etkili faktörleri araştıran pek çok çalışma vardır Ancak, unstable angina 

pektorisli hastalarda başarı ve komplikasyonlar üzerine etkili faktörleri araştıran 

çalışmalar daha kısıtlı sayıdadır 

Çalışmamn amacı, unstable anginalı hastalarda başarı oranım azaltan ve 

kamplikasyon oraniarım arttıran faktörleri incelemek, özellikle lezyon karakteristiklerinin 

ve klinik parametrelerin akut komplikasyonlar üzerine olan etkilerini araştıırnaktır 



GENEL BİLGİLER 

Tarihçe 

Girişimsel Kardiyoloji çağı 1929'da, Forssman'ın ilaçları intrakardiyak olarak daha 

emin bir yolla verebilmek için kendi sol vena basilica'sından sağ atriumuna bir kateter 

yerleştirmesi ile başlamıştır 1 Forssman'ın bu girişimi uzun yıllar kuşkuyla karşıianmış ve 

eleştirilmiştir. 

1941 'de Cournand23 ve Richards4 kardiyak kateterizasyonu yeniden güncelleştirerek, 

diyagnostik amaçlı kullanmaya başlamışlardır.. 1950'li ve 60'lı yıllaıda Sones,9,ıo daha 

soma Abrams11 ve Judkins'in12 katkılanyla koroner arteriografı yapılmaya başlanmıştır 

60'1ı yılların sonuna doğru, Favaloro13 ve Green14 tarafından koroner bypass cerrahisi 

başlatılmıştır. 

1964 yılında Charles Dotter ve Melvin Judkins tarafindan Periferik arteriosklerozisin 

tedavisi amacı ile ilk kez trarıslümirıal anjiyoplasti uygulamıııştır 15-18 Ancak özellikle 

girişim yerinde oluşan hematom, distal embolizasyon ve diğer komplikasyonlar ile, 

Dotter'in elde ettiği başarılı sonuçların diğer araştırmacılar tarafından aynı oranda elde 

edilerneyişi nedeni ile 15 yıl kadar bu yöntem pek ilgi uyandırmamıştır Ancak bu süre 

içerisinde Avrupa' da bazı araştıımacılar, özellikle Zeitler,19-21 Dotter tekniği ile 

deneyimini arttırmaya devarn etmiş ve elde ettiği verileri toplarnıştır. 

Zeitler ile birlikte çalışarı ve Porstmarın'ın kafesli lateks balon kateterinden22 

esinlenen Gruentzig, 1974'te Dotter'in multiple kateter sistemini modifiye ederek yeni bir 

balon kateter geliştirrniştir.. Gıuentzig'in geliştirdiği çift lümenli kateterin distal ucunda 

esnekliği az olan polyvinyl chloride (PVC) bir balon yer almaktaydı 23 Bu katetecin çapı 

ince olduğır içirı girişim yerindeki hematom komplikasyonunu azaltmıştır Bu balon 

şişirildiği zamarı sirkunıferensiyel bir basınç uygularnaktaydı.. Dotter'in balonunda ise 

aterosklerotik plağa aksiyel basınç uygulanmaktaydı Gruentzig'in sistemi iliac ve 

femoropopliteal arteriere uygularıdığında primer başarı oranı % 86, üç yıllık kümü1atif 
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daınarın açık kalma oranı % 73 bulunmuştur20 Zeitler Avıupa'lı ve Amerikalılardan 

oluşan bir grubu Mart 1977'de Nuremburg'da toplayarak periferik anjiyoplasti 

deneyimlerinin ve sonuçlarının tartışıldığı bir toplantı düzenlemiştir. O dönemde dünyada 

sadece on merkezde periferik translüminal anjiyoplasti yapılmaktaydı ve toplam 

deneyimleri 600 vakadan ibaretti. 

1976' da Gruentzig kendi geliştirdiği periferik arıjiyoplasti balonunu küçülterek önce 

carıine'lerde daha soma insan kadavıaları üzerinde koroner anjiyoplasti denemelerine 

başlamıştır24,25 Mayıs 1977'de San Francisco'da, Gruentzig, Myler ve Hanna tarafından ilk 

kez canlı insanlarda koroner anjiyoplasti uygulanmıştır. İşlem ameliyathanede, elektif, çok 

damara bypass cerrahisi sırasında yapılmıştır .. Bu denemenin amacı, aterosklerotik plağın 

gerçekten genişletilip genişletilemeyeceği ve distal emboliye yol açıp açmayacağının 

gözlenınesi idi .. Bu amaçla bypass grefti yerleştirilmeden önce koroner arteriyotomi ile 

kısa bir balon dilatasyon kateteri retıograd olarak proksimal lezyon üzerine getirilmiş ve 

şişirilrniştir.. Balon indirilip geri çekildikten soma bir kanül yerleştirilerek koroner arter 

flush edilmiş ve yıkama materyali milipor filtrelerde toplanmıştır. Hiç debris 

saptanmamıştır. Bypass cerrahisinden ve intraoperatif uygulanarı anj iyoplastiden sonra 

yapılan anjiyografilerde, lumenin genişlediği ve darlık orarıının azaldığı saptanınıştır 26 Bu 

işlemden birkaç ay soma San Frarıcisco ve Zürih'teki kateter laboratııarlarında, diyagrıostik 

anjiyografi sırasında, koroner arterler ince kateterler ile geçilmeye çalışılarak darlığın 

oluşturduğu basınç gradyenti ölçülmeye çalışılmış, supraselektif arteriografiler yapılarak 

koroner anjiyoplasti için deneyim kazarnlmaya çalışılınıştır .. Daha soma Eylül 1977'de 

Zürih'te Gruentzig ilk Perkütan Translüminal Coroner Anj~yoplastiyi (PTCA) 

uygulamıştır. 27 Bnndan kısa bir süre soma Frankfıut'ta, Gruentzig, Kaltenbach ve Kober 

birlikte yeni bir başarılı PTCA işlemi uygulamışlardır 
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1978 Mart'ında Myler San Francisco'da, Stertzer ise New York'ta, Amerika Birleşik 

Devletleri'ndeki ilk PTCA işlemlerini uygulamışlar ve sonuçlamu 1978 ve 1979'da 

yaymlamışlardır 28-30 

1979'da National Heart, Lung and Blood /nstıtute (NHLBI) tarafindan koroner 

anjiyoplasti ile ilgili bir çalışınaya başlanmış, daha soma Dünya çapında 73 merkezde elde 

edilen veriler toplanmıştır Çalışmaya merkezler tamamen gönüllü olarak katılmış, çoğu 

kendi kendilerini finanse etinişlerdir Bu çalışmadan elde edilen veriler, anjiyoplastinin 

dalıa yaygın kabul görmesini sağlamıştır3 1-36 

Anjiyoplastinin kabulü ve yaygınlaşmasında Gruentzig'in 1978'de Zürihte başlattığı 

ve arkadaşlarımn halen devam ettirdiği canlı demonstrasyonların da katkısı olmuştur 

1977'den 1979'a kadar koroner anjiyoplasti ekiprnarn oldukça ilkeldi. Guiding 

kateterler 9.4F idi ve solid teflondan yapılmışlardı .. Tork kontrolü (dönme hareketinin 

distale iletilmesi) ile şekil hafızaları iyi değildi. Başlangıçtaki başarısız girişimlerin 

çoğunun nedeni, guiding kateter ile hedef koroner artere dalıi yerleşerneme ile ilgili idi 

1980'lerde yeni guiding kateterler geliştirildi33 37 Bu kateterler 3 tabakadan oluşuyordu: 

(I) İç yüzey sütürune katsayısı düşük olan ve içerisinden dilatasyon kateterinin 

kolayca kaymasım sağlayan teflon ile kaplı idi 

(2) Orta tabaka tork kontrolünü sağlayan örgü katınanından oluşuyordu 

(3) Dış tabaka şekil hafızasım sağlayan poliüretandan oluşuyordu 

Son 10 yılda guiding kateterler gelişmeye devam etmiş ve Iumeni daha gemş 

kateterler yapılmaya başlamıştır Günümüzde 8F bir guiding kateterin iç lümeni O. 084 

inch, duvar kalınlığı ise 034 mm'dir .. Değişik şekil ve eğimleri olan, hedef artere ayın 

eksende yerleşıneyi sağlayan, emniyet için uç kısmıları yımıuşak materyalden üretilmiş 

kateterler yapılmıştır 38 1980'li yılların başlarında Stertzer tarafindan brakiyal yaklaşım 

için kateterler geliştirilmiştir4o 

Dilatasyon kateterierindeki gelişmeler guiding kateterdekinden de çarpıcıdır 

Başlangıçta Gruentzig'in geliştirdiği çift lürnenli (bir lürnen basınç monitörizasyonu yada 
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distal perfiizyon için, diğeri balonu şişirip söndurmek için) bir dilatasyon kateteri idi. Bu 

balon özellikle proksimal stenozlaıda etkili idi33•37 198l'de Simpson,4 ı·42 dilatasyon 

kateterinin ortasındaki lumenden geçirildiği zaınan daha iyi kontrol sağlayan bir guide 

wire geliştirmiştir.. Böylece daha kompleks koroner anatomisi olan lezyonlara ve birden 

fazla sayıdaki lezyona girişim yapma imkıinı doğmuştur 

İlk dilatasyon kateterlerinin şaftlan PVC'den yapılmıştı. Bu materyal çok iyi aksiyal 

güç oluşturmasına rağmen, polyethylene (PE) kadaı trackable (itilebilir) değildi Orijinal 

balonlar da PVC'den yapılmıştı. Dalıa sonra polyethylene balonlar kullanılmaya 

başlanmıştır .. Her iki materyal de 5-8 atrnosfere kadar güvenilir şekilde dayanıklıdır ve 

daha yüksek basınçlarda orta derecede kompliantttırlaı ( esneklik). 1 Dalıa yeni bir materyal 

olan polyethylene terephthalate (PET) ile yapılan balonlaı, PVC'den 20, PE'den 10 kez 

daha incedir PET balonlar daha yüksek basınca dayanıklıdır ve dalıa az komplianttır. 

I rackabiliteleri daha iyidir.. Arteıiyel kıvnm yerlerindeki darlıklar güvenle dilate 

edilebilir .. Çünkü bu balonlarda, balonun şişmesi ile balonun düzleşme olasılığı oldukça 

azdır Son yıllarda on the wire balon kateterleri geliştirilmiştir. 43,44 

17 yıldaki gelişmeler ile koroner anjiyoplasti hem geniş kabul görmüş, hemde daha 

kompleks lezyonlarda dalıa yüksek başan oranlan, daha düşük komplikasyon oranları ile 

uygulanınaya başlanmıştır 

1977-1980 arasında teknik materyaller yeteri kadar gelişmemiş ve operatör 

deneyimleri henüz az iken, proksimal, diskret, konsantrik, non-kalsifik, tıbbi tedaviye 

kısmen refrakter anginalı, tek damar hastalaıma PTCA endikasyonu konmaktaydı .. Bunun 

dışındaki hastalar koroner bypass cerrahisine verilmekteydi. 37 Fakat 10 yıldan kısa bir süre 

içeıisinde PTCA endikasyonu, semptomatik çok damar hastalaıma kadar 

genişlemiştir 36,45-47 Başlangıçta bifurkasyon lezyonları kontrendikasyonlar aı·asında kabul 

edilmekle birlikte, günümüzdeki teknik gelişmeler ile PTCA uygulama alaruna 

girrniştir37,38,48 (Tablo 1). 

AKDENIZ U ll'\\ r nsiTESI 
MERKEZ~KÜIÜi'~~. 
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Koroner bypass cerrahisinden sonra tekrarlayan angınası olan hastalarda, hem 

greftlere, hemde nativ damarlara PTCA uygulanmaktadır49 Bu hastalara PTCA 

uygulanması ile hastane moıtalitesi 12 kat azalmaktadrr 53-55 Yılda yaklaşık 10 .. 000 safen 

ven grefti daralmakta veya tıkanmaktadrr. Başlıca büyük merkezlerde cerrahi yüklin% 15-

20'sini daha önce CABG geçirenler oluşturmaktadır. 15 yıl önce sol ana koroner lezyonu, 

proksimal lokalizasyonu nedeni ile PTCA için uygun lezyon olaıak kabul ediliyordu 

Ancak daha sonraki deneyimler göstermiştir ki, komplikasyonlaı katastrofik sonuçlaıa yol 

açabilir ve beklenmeyen restenozlaı fııtal sonuçlara yol açabilir Son yıllarda sol koroner 

aıter dallaıından en az birinin patent bir greft ile koruduğu hallerde sol ana koroner 

lezyonuna PTCA yapılması tekrar uygulanabilir hale gelmiştir 56-59 

Tablo I. KoronerAniiyoplasti Elıdikasyon/anntloki Değişim. 1977-19931 
1977 Tek damar hastalığı; ventrikül fonksiyonlan iyi; proksimal, diskret, 

nonkalsifik ve konsanttik stenozlar 
1990 KlUllk 

Stalı1e ve unstable angina 
Akut ınİyokard infarktüsü 
Sol ventıikül disfonksiyonu 

Damara ait özellikler 
I ek damar hastalığı 
Çok damar hastalığı 
Post op CABG damarları: Safen ven grefti, İMA, korunmuş sol 
ana koroner lezyonu ve nativ koronerler 

Lezyon morfolojisi 
Diskret, tandem 
Konsantrik, eksantrik, kıvnm bölgesi 
Yan dal, bifurkasyon lezyonları 
Subtotal ve yeni total oklüzyonlar 
Proksimal ve distal lezyonlar 
Kalsifiye, uzun, RCA orifis lezyonlan (?) 

CABG:Koroner arter bypass greft IMA: Internal mammaıy arteı grefti RCA: Sağ ko­
roner arter 

Yine son yıllarda, total oklüzyonlara da PTCA uygulanmaya başlaınıştır 

Oklüzyonun süresi işlem başan oraıu ile ters orantı göstermektedir60,6 1 Akut miyokaıd 

infarktüsürıde total oklüzyon PTCA ile başanlı olaıak açılabilmektedir 62. 63 Randoruize 

çalışmalaı, 64-67 bir süre geçtikten sonra uygulanan PT CA'nın aynı etkinlikte olduğunu ve 

daha az komplikasyona yol açtığını göstermiştir Akut ıniyokaıd infarktüsürıde PTCA'nın 
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kesin indikasyonlan henüz tartışmalıdır,68-73 ancak pek çok vakada uygun bir tedavi 

seçeneği olabilir. Kardiyojenik şok gibi belirli risk gruplarında ise endikasyon vardır. 

Primer başan oranı hafif daha düşük, kamplikasyon oranları stable angına 

pektoristen biraz daha yüksek olsa da, Unstable anginalı hastalarda PTCA 

uygulannıaktadır76 Hastalar farrnakolojik yöntemlerle stabilize edildikten sonra PTCA 

uygulanırsa, kamplikasyon oranlan daha düşük olmaktadır.. Ancak kardiyojenik şok, 

tedaviye refrakter arıgina gibi geciktirilemeyecek nedenler var ise uygun farmakolojik 

tedavi ile birlikte PT CA uygulanabilir. 76 

Kardiyopulmoner destek sistemleri sayesinde sol ventrikül fonksiyonları bozuk oları 

hastalara da etkin ve enıniyetli PTCA işlemleri uygularıabilmektedir85,86 

Sağ koroner arter orifis,BI gerçek LAD orijin lezonları88.89 ve uzun segıııental 

lezyonlar90 yüksek restenoz oranları nedeni ile ideal arıjiyoplasti lezyonları değildir Bu 

hastalar halen PTCA ile tedavi edilmekte ise de, koroner bypass cerralıisi, özellikle de 

internal manınıary arter grefti ile uzun dönemde daha iyi sonuçları elde edilebilir. 

Anjiyoplasti tekniği ve teknolojisindeki gelişmelere ragıtıen yine de bu işlemin 

spesifik kontrendikasyonları vardır (Tablo 2}. Bırnlar arasında diffüz daınar hastalığı 

(özellikle eski safen ven greftleri), konnınıasız sol arıa koroner lezyonu, eski total 

oklüzyonlar ve belirgin ektazisi olan damarlardaki stenozlar sayılabilir .. 

Tablo 2. Koroner Anjiyoplasti Kontrendikasyon[arıl 
"Korunmasız" sol ana koroner 
Eski total oklüzyonlar 
Diffiiz damar hastalığı 

Nativ koronerler 
Eski safen ven greftleri 

Stenozla birlikte belirgin ektazi 

Bu kontrendikasyonlardarı başka anjiyoplasti ile ilgili iki önemli sorun daha vardır: 

(1) İşlemden sorna gelişebilen akut tıkanma, 

(2) Geç restenoz 
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Akut tıkanma, akımı engelleyen intima lezyonuna, medial diseksiyona, intraluminal 

trombüse veya koroner arter spazınına bağlı olabilir. Bu olayiann gelişme insidansı % 6 

civarındadır 9! n Ancak kompleks vakalarda bile tekrar anjiyoplasti uygulaması ve uygıın 

farmakolojik yöntemlerle acil CABG gereksinimi % 3'lere inmiştir. 45,92,93 Anjiyoplastiden 

soma gelişen akut tıkanınalarm tedavisinde stent veya laser yöntemleri 

kullanılabilmektedir 94-% 

Anjiyoplastiden sonra görülen restenoz daha kompleks bir problemdir 97-99 Restenoz, 

multifaktoriyel bir olaydır Restenoz üzerine etkili olabileceği düşünülen klinik, 

morfolojik ve işleme bağlı tekrıik faktörler ile farmakolojik faktörler geniş olarak 

araştırılmıştır. Bu konuyla ilgili değerlendirmeler halen devarn etmektedir. Henüz 

restenozu engelleyici etkileri görülmemekle birlikte, farmakolojik destek tedavileri 

üzerinde çalışmalar sürmektedir Çalışmalar antiplatelet, antikoagülan ve anti enflamatuar 

ajanlarla ve platelet derived growth factor ve arteriyel düz kas hücresi proliferasyonuna 

etkili ajanlar üzerinde yoğunlaşmıştıri00 Koroner anjiyoplastiden sonra % 25-35 oranında 

restenoz görülmesi nedeni ile stent,ıol-103 aterektomi cihazları,'D4-106 ve Iaser aygıtlarıW7-109 

gibi yeni mekanik yönteruler geliştirilmiştir Bu yöntemlerin restenoz oranlarında bir 

miktar azalma sağlarnaları beklenmektedir. Örneğin, termal Iaser ve balon anjiyoplasti 

birlikte uygulanan periferik arter stenozlarında restenoz oram, tek başına uygularıan balon 

anjiyoplastiye göre dalıa düşüktür ııo Aynı şekilde safen ven greftlerinin orta kısımlarında 

yer alan lezyonlarda da, bu kombine yöntemle restenoz oranları daha düşük 

bildirilmektedir 111 Periferik arter hastalıklarında aterektomi ile düşük restenoz oranları 

saptanmaktadır 112 Koroner aterektomi ile restenoz oranlarında belirgin bir azalma henüz 

yoktur Buna karşılık aterektomi cihaziarı koroner ve periferik ateromlardan patolojik 

inceleme için materyal sağlamakta, bu da restenoz mekanizması ile ilgili yeni bilgiler 

vermektedir.. Yeni stentlerin geliştirilmesine rağmen yine de akut oklüzyon ve restenoz 

sorunlan devarn etmektediriDl-l03,1l3-ııs 
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Laser aygıtlan ile periferik116-ll8 ve koroner119-122 total oklüzyonlar rekanalize 

edilebilmektedir Hayvan modelleri 123,124 ve insanda 125 ultrasonik termal probe ile 

aterosklerotik lezyonlar rekanalize edilebilmektedir Periferik arter stenozlarında 

ıadyofrekansla çalışan termal aygıt ile tekanalizasyon sağlanabilınektedir.. 126 Safen ven 

greftleri dahil diffüz hastalığı olan darnarlarda da termal assisted balon anjiyoplastilll ve 

stent127 ile başarılı sonuçlar alınmaktadır 

Görüldüğü gibi, PT CA' nın spesifik kontrendikasyonları yeni cihazlar ile ortadan 

kalkabilir ve endikasyon alanı dalıa da genişleyebilir 

UNSTABLE ANGİNA PEKTORİS'TE P.T.CA. UYGULAMASI 

Unstable anginalı hastalarda uygulanan P T CA sonucunda primer başarı oram 

yüksek, fakat akut major koruplikasyon oram yüksektir .. 128-13ı 

UNSTABLE ANGİNA PEKTORİSLİ HASTALARlN KLASİFİKASYONU 

Unstable arıgina pektorisin herkes tarafindan kabul edilmiş kesin bir tamını yoktw .. 

Genel olarak stable arıgina pektoris ile akut miyokard infarktüsü arasında yer alan bir 

klinik sendromdur. 132-134 Bu geniş tanınılama içerisine, yakınmalanmn derecesi farklı, 

laboratuar bulguları, klinik seyirleri ve fızyopatolojik mekanizmaları farklı birçok hasta 

grubu girer132-134 Unstable angina pektorisli hastaları anginamn şiddetine, klinik 

özelliklerine göre ve tedavi yoğunluğıına göre, genellikle farklı prognoza sahip, farklı 

tedavi yaklaşımı gerektiren üç ana grupta toplamak mümkündür. 39 

Anginanın şiddetine göre •ınıflandırma.:· 3 grupta incelenir 

Kltl1l L: Yeni başlayan, şiddeti artnn angina 

Bu gruptaki hastalar arasında; 

(1) Yeni başlayan, progresif seyir gösteren anginalı hastalar, 

(2) Kronik stable arıgina seyrinde değişiklik ve progresyon gösteren hastalar 

yer alır Anginanın başlangıcı 2 aydan eski değildir. Günde 3 veya daha fazla 
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sayıda anginal atak olmaktadır, yada bu hastalarda ağıfnın sıklığında ve şiddetinde 

artma vardır, ancak son 2 ayda İstirahat ağıısı yoktur. 

Kla• ll: İstirahar anginası Subakut. 

Bu gruptaki hastalarda son bir ay içerisinde bir veya daha fazla sayıda İstirahat ağıısı 

vardır, ancak son 48 saat içerisinde ağlı yoktur 

Klas lll:· İstirahar anginası. Akut 

Son 48 saat içerisinde bir veya daha fazla sayıda İstirahat ağıısı vardır. 

I gruptaki hastalar daha benigrı progrıoza sahiptider Sadece fiırınakol~jik 

yöntemlerle, antiplatelet ajanlarla, anginaların tek:rarı ve ınİyokard infark:tüsüne gidiş ve 

ani ölünı önlenebilir. 135-141 Semptomlar fiırınakolojik tedavi yöntemleri ile kontrol altına 

alınarnazsa, veya artış gösterirse bu duıumda revask:ülarizasyon (PTCA veya CABG) 

gerekir. 

II ve m gruptaki hastalarda progrıoz daha kötüdÜI. Akut miyokard infarktüsü ve 

mortalite riski yüksektir. Bu nedenle bu hastaların daha agresif olarak tedavi edilmeleri 

geıeklidir.l42-146 

Klinik özelliklere göre sınıflandırma. 

Klas A.: Sekonder unstable angina. 

İskemiye yol açan, koroner vasküler yatak dışında bir neden vardır, ör, 

anemı, infeksiyon, ateş, hipotansiyon,taşiaritrniler, tirotoksik:oz, solunum 

yetmezliğine bağlı hiopksi 

Klas B.: Primer Unstable an gina 

Klas C: İnfarktü• sonrası unstable angina (Son 2 hafta içerisinde geçirildiği 

karntlanmış mi yokard infiırktüsü.) Bu hastalarda tekrar infarktüs görülme sıklığı ve 

mortalite oranlan yüksektir ve daha agresif tedavi yöntemleri gerektirir 147-154 

Tedavi yoğunluğuna göre sınıflandırma. 

L Hiç tedavi görmeyenler veya minimal tedavi alanlar 
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2 Kronik stable angina için klasik tedavi (uygun dozlarda beta bloker, nitrat ve 

kalsiyum antagonisti) altında iken unstable hale gelenler 

J Oral tedavide maksimum tolere edilebilen üçlü tedavi ve intravenöz nitrogliserin 

tedavisine rağmen unstable angina gelişenler.. 

Unstable angİnanın bu şekildeki klasifikasyonu PTCA ile ilgili komplikasyonlann 

görülme sıklığı açısından da değer taşır. İstiralıat anginası yada postinfarkt anginası veya 

tedaviye yanıt vermeyen angİnası olanlarda, işleme bağlı koroplikasyon görülme oram 

yüksek iken, bu oran progesif angİnası olanlarda düşük, hatta stable angina'lılara eşittir .. 155 

UNSTABLE ANGİNA PEKTORİSİN FİZYOPATOLOJİSİ 

Son yıllarda klinik ve patolojik gözlemler ile deneysel çalışmalar, unstable angina, 

akut ınİyokard infiırktüsü ve iskemik ani ölüm gibi akut koroner sendromlardaki 

patogenetik olayların dalıa iyi aniaşılmasını sağlamıştır .. 

Aterosklerotik koroner arterde plak fissürüne yada rüptürürıe bağlı olarak trombosit 

agregasyonu vetrombüs formasyonu1ıaşlıca rolü oynar·. 77,79-81 sı,ı57-I6I.I.63-I65 

Akut koroner sendromlarında olduğu gibi, ani gelişen plak rüptürü sonucunda damar· 

duvarı ve plak kapsamı, dolaşımdaki kan ile karşı karşıya gelir. Özellikle I ip I fibriler 

kollajen kuvvetli bir trombojenik stimulus oluşturur ve trombosit agregasyonuna neden 

olur. 169 Koagülasyon sisteminin de aktive olması ile tromboza yol açar Daha soma 

fibrinojen ve Von Willebrand faktörü trombüs oluşumunda rol oynarHo-ın Endotel 

hasarına bağlı Endoteliyal vazodilatör fonksiyon bozukluğu ile ortaya çıkan 

vazokonstrüksiyon da bu proçeste rol oynari7J-I79 Agrege olan trombositlerden salınan 

prostanoidler, serotonin ve platelet derived growth factor de vazokonstriktör etki 

gösterirler ı 79 

( 1) Trombojenik stimulusun şiddetine (açığa çıkan kollajen tipine göre), 

(2) Trombojenik ve vazokonstriktif etkenler (Tromboxan A2, lökotrienler, lıistamin, 

ve serotonin) ile antitrombojenik etkenler (prostasiklin, endothelial dependent relaxing 

factor, plasminogen activator) arasındaki dengeye, 
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(3) Gerilim güçlerine (shear rate forces), 

( 4) Damarda daha önceden var olan darlığın derecesine bağlı olmak üzere, plak 

rüptürü, parsiyel veya total, geçici yada kalıcı oklüzyona yol açan trombüse neden olur 

Antegrad kan akımırun engellenme derecesine, süresine ve kollateral dolaşımın derecesine 

bağlı olmak üzere klinik sendrom; stable anginadan. unstable anginaya, non Q-wave 

infarkta, Q wave infarkta, hatta ani kardiyak ölüme kadar değişebilir ( Şekiii) 

Stable atheroma. 
(fixedstenJ>sis) 

Ani ölıım 

Non transmüral Ml 

Unstab!e angina 

stable aııgina 

semptoınsıız 

Şekil i. Koi'OliU kan akmunda 51Jre. yaygınlık ve şiddete bağlı olmak tJtere ar.almaya neden olan pflio/8jik fakt/Jrler ve klinik sonuçlarm şematik giiSterimi (2.57). 

Unstable angina da plak ruptürü ve trombosit agregasyonu ile oluşan !abii trombüs 

söz konusudur.. Trombüs plağa genellikle gevşek olarak intermittent veya kollateral 

gelişimi iyi ise, dalıa kalıcı olarak yapışmıştır Unstable anginalı hastalarm çoğunda klinik 

tablo stabilize olur ve plaktaki lezyon iyileşir, fakat alttaki lezyon devam eder, hatta 

artar. ı8ı-ı83 

PTCA stenotik koroner arterierin lümenlerinin genişletilmesinde etkili bir 

metoddur 29 Unstable anginalı hastalarda PTCA uygulaması iskemi yi efektif olarak 

ortadan kaldırarak total oklüzyon gelişmesini önler. PTCA ile sağlanan lumen açıklığı, 

aterosklerotik plağın par·çalanması ve bunun lumen içerisinde redistribüsyonuna bağlıdır. 

İç lumen genişlerken, darnarın dış çeperide dışa doğru genişler. 29-ı87 
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Diğer yandan, PTCA iki ucu keskin kılıç gibidir ve trombüs oluşumunu aktive 

edebilir Hayvan çalışmalarında PTCA sırasında endotelin soyulduğu, trombosit birikimi 

olduğu, müral trombüs oluştuğu ve arteriyel zedelenmenin olduğu yerde lokalize 

vazokoııstriksiyon olduğu gösterilmiştir. 179,188,189 Unstable arıgiııalı hastalarda zaten 

zedelenmiş olan plağın, PTCA ile dalıa fazla hasar görmesi, trombosit birkimini, 

agregasyonunu ve trombüs oluşumunu arttırabilir.. Dolayısı ile koroner anjiyoplasti, 

unstable arıginada süregelen trombojenik olaylarm ve major koroplikasyon riskinin 

artmasına neden olabilir..19o 195 

İSTİRAHAT ANGİNASINDA KORONERANJİOPLASTİ: BAŞLANGlÇTA STABİLİZE EDİLENLER 

VE EDiLMEYENLER 

EKG değişikliği ile birlikte, İstirahat ağrısı oları hastalarda mortalite ve morbidite 

riski artmışhr142-146 Bu hastaların çoğu fiırmakol()jik tedavi (nitratlar beta-blokerler, 

kalsiyum arıtagonistleri ve heparin) ile, stabilize edilebilirler .. Ancak yinede bu hastalann 

çoğunda klinik yakınmaları stabilleşse bile, altta yatan koroner tezyonunun PT CA veya 

CABG ile tedavisi gerekir. Farmakol()jik tedaviye yaıut vermeyen hastalarda ise acil 

revaskülarizasyon gereklidir. 132-134 

Unstable anginalı hastalarda, başlarıgıçtaki stabilizasyon dönemini takiben, erken 

dönemde serni elektif olarak, hatta fiınnakolojik tedaviye refrakter olanlarda 

beklemeksizin uygulanarı PTCA'mn, rölatif olarak ermn ve etkili olduğı! 

bilinmektediJ13U96-198200-2o3 (Tablo 3 ve 4) 
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Tablo 3 Stabilize edildikten sonra PTCA ~ygulanan Unstable Angina/ı hastaia,.Z57 

MAJORKOMPLİKASYON ORANI BAŞARlll ANnOPlASTİDEN SONRA 

GEL!~ KORONER OLAYLAR 

BAŞARI ACil AN GINA 

HASIA ORANI ÖlÜM MI CERRAHI ÖlÜM MI PEK!ORİS 

YAZAR YIL SAYISI !ro) {%2 ~2 {%2 {%2 ~2 !ro) 
Qııigley' ı 96 ı986 25 8ı 4 ı2 ı2 o o 32 

de Feyter' ı 97 ı987 7ı 87 o ı o ı2 2 2 23 

Steffenino198* ı987 89 90 o 5 5 o ı 5 23 
Kam 3ı6 ı989 344 87.ı 2.8 9 10 5.2 ı4 31.2 

* Unstable anginanın tarunu 

Quigley: Yeni başlayanangina var olananginanın şiddet ve sıklığında artma İstirahat anginası veya varyant arıgina 

de Feyter: S I- I değişilclikleri ile birlikte istimhat ağrısı 

Steffenino: Ağrının sıklık ve şiddetinde artma veya şiddetli ve süresi llLAyan İstirahat anginası 

Tablo 4. Tıbbi tedaviye refrakter· Unstable Angina Pektoriste PTCA257 

ORTAlAMA 

!AKİP 

(AYJ 

ı4 

ı2 

10 

25 

MAJOR BAŞARlll ANnOPlASIİDEN SONRA 

KOMPLİKASYON GELIŞEN KORONER OlAYlAR 

ORANI 

BAŞARI ACil AN GINA ORTAlAMA 

HASIA ORANI ÖlÜM MI CERRAHI ÖlÜM MI PEKIORİ !AKİP 

YAZAR YIL SAYISI !ro) !ro) {%2 !rol {%2 ~2 s !ro) (AYJ 
de Feyterı3 ı ı985 88 92 o 6 7 ı 20 ı2 

I inıınis200 ı987 56 70 54 7. ı ı2S 33 3.3 39 6 
Pıokk.,20ı ı988 469 88 ı 49 3 ı 5 o ı 2ı ı9.3 

s1ıanna202 ı988 40 88 o o 12 o o 34 ll 
perryl03 ı988 105 87 2 9 4 

Unstable anginalı hastalarda prımer başarı oranı ortalama % 70-92 arasında 

bildirilmektedir. Bu oran stable anginalı hastalardaki % 90'ın üzerindeki primer başarı 

oranına göre biraz daha düşüktür. Primer başarı oranımn daha düşük olmasrmn başlıca 

nedeni, unstable anginalı hastalarda koruplikasyon oranlanmn daha yüksek olmasıdır 

İşlemle ilgili mortalite oranları % O ile 54 arasında bildirilmektedir. 

İşleme bağlı ınİyokard infarktüsü oranı % 0-12, acil cenahi gereksinimi % 3-12..5 

olarak bildirilmektedir 

Klinik olarak unstable olan bu hastalarda maJO! komplikasyonlar başlıca akut 

koroner oklüzyon insidansının yüksek olmasından kaynaklanmaktadır Ancak başlangıçta 

başarılı geçen PTCA'dan sonra prognoz oldukça iyi ve geç mortalite ile non fatal ınİyokard 
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infiuktüsü oranı düşüktür. Anjiyografik restenoz oranları ve başanlı PTCA işleminden 

sonra anginamn tekrarlama oranı bazı çalışmalaıda daha yüksek bildirilse de, genellikle 

stable angina pektorisli hastalaıla aynıdır257 

ERKEN İNFARKTÜS SONRAST ANGİNA 'DA PT'CA UYGULAMASI 

Hasta popülasyonuna göre değişmekle birlikte, hastaııede kaldıkları süre içerisinde 

erken postinfiuktüs angina gelişme sıklığı% 18 ile 57 arasında değişmektedir. 147-154 Erken 

postinfiırktüs anginası, hem kısa hemde uzun dönemde kötü prognoz belirtisidir .. Özellikle 

non Q-wave infiırktlı hastalarda, Q-wave infaı·ktlaıa göre rekürran infaıkt oranı 

yüksektir154 Bu hastalarda rekürren iskemi, reinfiuktüs veya kaıdiyak nedenli ölümün 

önlenmesi için erken revaskülaıizasyon gereklidir. 

PTCA, bu dönemdeki hastalarda cerrahi revaskülarizasyona göre daha cazip bir 

yöntemdir204-209 Primer başan oranı % 76-91 arasındadır. Ancak elektif koroner 

aııjiyoplastiye göre işlemsel konıplikasyon oranı belirgin olarak daha yüksektir. İşleme 

bağlı mortalite oraııı % 2, ınİyokard infiuktüsü% 8, acil CABG girişimi oranı % 12 olarak 

bildirilmektedir (Tablo 5) 

Başanlı PT CA işleminden sonra prognoz iyidir Mortalite ve reinfiuktüs oranı 

düşüktür Allginanın tekrarlama sıklığı stable arıgina ile aynıdır (Tablo 6) 

Tablo .5 .. Erken Post inftiJ"ktüs Unstable Angina Pekforisli hastalm:da PTCA257 

MAJORKOMPllKASYON BAŞARlll ANJİOPlASTİDEN 

ORANI SONRA GEliŞENKORONER 

OLAYLAR 

BAŞARı ACİl AN GINA ORTAlAMA 

HASIA ORANI ÖlÜM MI CERRAHi ÖlÜM MI PEKIDRİS !AKIP 
YAZAR Yil. SAYISI ~%} ~2 {%} ~2 ~%2 ~%2 ~2 (AXJ 
de Feyı.,204 1986 53 89 o 8 8 o 4 26 9 
Hoıı205 ı988 70 76 2 5 12 2 4 21 27 
Gottlielf06 1987 47 91 2 4 2 3 3 18 163 
Safian*207 1987 68 87 o ı 5 ı 5 o 2 41 17 
Hopkins208 1988 54 81 o o 4 o 2 25 ll 
Swyapranata209* 1988 60 85 o 5 o 5 23 20 
Morrison317 1990 66 88 3 3 3 4.5 o 16.6 14 

* Non-Q waveMI'den 2. 3 ay sonra uygulanan PTCA 
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Tablo 6. Unstable Angina Pekforiste geç mortalite ve nonfatal miyokar·d infarktüsü insidansı257 

MORIALIIE ~) NONFATAL MI(%) 

HASIA o 5-1 2-5 12 0.5-1 3-4 12 
YAZAR !EDAVi SAYISI AY AY AY AY AY AY 
Mu!cahr31 NTIRAT /BAZEN 20ı 25 75 9 13 

B-BLOKER 
Gersteııblith233 NİIRAI 1 68 10 

B-BLOKER+NİFEDIPINE 

Lewis217 KlASiK Rx+ ASPIRiN 625 1.6 5.5 34 
Müli.,Z33 NlFED!PiN+ 63 6 8 ı4 

NİIRAI/8-BLOKER 63 o 3 14 
cairns218 KlASiK Rx+ASPIRiN 263 2 3 5 
Jhero~19 KlASiK Rx+HEPARİN VENEYA 361 o 05 2 44 

ASPIRiN 

ÇOK DAMAR HASTALIGI OLAN UNSTABLEANGİNALILARDA SADECE SORUMLU LEZYONA 
PTCA UYGULAMASI 

Unstable anginalı hastalann büyük bir bölümü çok damar hastasıdırlar Stable 

anginalı hastalarda tek PT CA işleminde kabul edilebilir koruplikasyon oranlan ile 

multiple dilatasyonlar yapılabilmektedir45 Ancak tedaviye refrakter unstable anginalı 

hastalarda çok damar dilatasyonu ile ilgili deneyimler henüz azdır ve bu konu daha az 

kabul görmektedir Klinik olarak unstable olan bu hastalarda çok damar girişimleri, major 

koruplikasyon riskini arttırmaktadır Bu grup hastalarda bypass cerrahisinin etkinliği 

kanıtlanmıştır .. Bu hastalarda sol ventrik:ül bölgesel duvar hareketleri ve fonksiyonlan ya 

kronik iskemi nedeniyle (hibernating myocardium) yada uzun süren postiskemik 

disfonksiyon (stunned myocardium) nedeniyle genellikle bozulmuştuı. ilave dilatasyonlar 

daha fazla ınİyokard dokusunun zedelenmesine ve fatal sol ventrikül disfonksiyonuna 

neden olabilir2ı 1-213 Bunun yamsıra, akut tabloda ilave darlıkların ciddiyetinin 

saptanmasında güçlükler olabilir ve gereksiz dilatasyonlar yapılabilir 

Çok damar hastalığı olan unstable anginalı hastalarda bypass cerrahisine alternatif 

olarak anjiyoplastinin uygulanıa sahasım genişletrnek üzere başlangıçta sadece sorumlu 

lezyona girşim yapılması ve hasta stabilize edildikten soma diğer lezyonlara müdahale 

edilmesi önerilınektedir2142ı5 Bu strateji hastaların çoğıında başanlı olmaktadır Ancak 
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bekleneceği gibi, bu hastalarda işlemden sonra angına pektorisin tekrarlama oranı 

yüksektir Bu durumda stenotik diğer damarlara elektif CABG veya elektif PTCA 

uygulanması gerekir2I5,2I6 Farmakolojik tedaviye yeterli yanıt alınamayan, refrakter 

unstable angina pektorisli hastalarda sorumlu lezyona PTCA uygularunası, başlarıgıç 

tedavi strat'<jisini oluşturmalıdır. Hastaların birçoğunda uzun süreli başarı elde edilecektir. 

Ancak bazılarında elektif PTCA veya CABG gerekecektir. Buna rağmen yeni girişimler 

dalıa elektif koşullarda yapılacağı için daha az risk taşıyacaktır 

UNSTABLEANGİNANIN TEDAVİSİNDE TROMBOLİTİKLERİN ROLÜ 

Son zarnarılar·daki arıjiyografık, arıjioskopik, patolojik ve hematolojik çalışmalar 

unstable arıginadaki fızyopatolojik mekarıizmarıın plak rüptürü, trombosit aktivasyonu ve 

trombüs formasyonu olduğırnu göstermiştir.77J9-8I,82,I57-I6I,I6J-ı6s Unstable arıgına, 

süregelen trombotik proçes lle sıklıkla akut miyokard infiırktüsüne dönüşür.. Klasik 

arıtiarıginal ilaçlar (nitratlar, beta-blokerler, kalsiyum karıal blokerleri) miyokard 

infiırktüsüne gidişi engellernede yeteri kadar etkili değillerdir Antiplatelet veya 

trombolitik tedavinin daha etkili olması beklenir. Gerçektende, iki arıtiplatelet çalışması, 

subakut veya daha kronik safhadaki (Class I,II) unstable arıginalı hastalarda klasik 

arıtiarıginal tedaviye aspirin eklenmesinin etkili olduğunu açıkça ortaya koymuştur. 219 

Unstable arıginada trombolitik tedavinin yeri halen tartışmalıdır Unstable arıginanın 

bazı subgruplarında trombolitik tedavinin ilave yarar sağladığına dair çalışmalar vardır220-

229 Anjiyografık olarak intrakoroner trombüs saptarıan ve son göğüs ağrısı atağı ile 

trombolitik tedavi arasındaki sürenin kısa olduğu hastalarda yarar görülmektedir Daha 

eski trombüslerde, trombüs organize olmaya başladığı için trombolitik tedavi fiızla yararlı 

olmamaktadır Trombolitik tedavi başarılı olsa da, bu hastaların çoğırnda kalıcı koroner 

revaskülarizasyon girişimlerine ihtiyaç vardır. 227-229 



UNSTABLE ANGİNA 'DA TROMBOLİTİK TEDAvi VE PTCA 'NIN BİRLİKTE 

UYGULANMASI 

Unstable anginalı hastalara PTCA öncesinde trombolitik tedavi uygulanması, işlem 

sırasında ve soruasında akut oklüzyon insidansını azaltır228 Unstable anginalı hastalarda 

% 10 oranında görülen akut oklüzyon, bu hastalarda süregelen trombotik proçese 

bağlıdır. 230 Buna rağmen, unstable anginada PTCA öncesi trombolitik uygulanıasım 

önermeden önce bu konunun yeni çalışmalar ile desteklenmesi gereklidir. 

Unstable anginalı hastalarda trombolitik tedaviye bağlı kanama riski, sağlanıası 

beklenen yarardan fazla olabilir .. Çünkü, beklenen major koroplikasyon oranı % 10 

civanndadır Bu nedenle, trombüs formasyonuna bağlı akut koroner arter oklüzyonu 

düşünülen hastalarda, işlem sırasında trombolitik tedavi uygulanabilir. PTCA sırasında 

akut oklüzyon oluşursa, önce aynı çap veya dalıa büyük bir balon ile tekrar 

dilatasyon denenıneli, başarılı olunamaz ise redilatasyon ile birlikte intrakoroner 

trombolitik uygulanmalıdır. Ancak geniş diseksiyonu olanlarda acil cerrahi gerekebilir Bu 

yöntemle akut koroner oklüzyonu ile mücadelede dalıa etkili olunabilmektedir. 

UNSTABLE ANGİNALI HASTALARDA TEDAvi STRATEJİSİ 

Tıbbi tedavi, bypass cerrahisi ve PTCA 'nın karşılaştın/ması 

Unstable arıgina olarak tanımlanan hastalarm heterqjenitesi, tıbbi ve cenahi tedavide 

devam eden gelişmeler nedeniyle mevcut yayınların karşılaştınlmasında güçlükler 

olmaktadır Son yayınlarda, unstable anginada yoğun medikal tedavi ile (tolere edilen 

maksimum nitrat dozları, beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, aspirin ve heparin) 

hastane içi miyokard infarktüsü oranının % 15'e, mmtalite oranının ise % 5'in altına indiği 

belirtilmektedir .. 14o,ıı7-2I9.23I,233,234 

Buna karşılık tıbbi tedavi uygulanan hastalarda tekrarlayan anginalann görülme 

sıklığı dalıa fazladır ve görülen hastaların da 1/3'ünde 6 ay içinde revaskülarizasyon 

gerekmektedir 
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1970'li yılların ortalannda yürütülen çalışmalarda erken ve uzun dönemde tıbbi ve 

cerrahi tedavi uygulanan hastalarda suıvival açısından fark buluıınıanııştı235 Sadece 

unstable angİnalı hastalar ile t<ieksiyon fraksiyonu düşük olan hastalarda cerrahiden sonra 

prognozun daha iyi olduğu gözlenmişti 236 Ancak günümüzdeki agresiffarmakolojik tedavi 

ile cerrahiyi karşılaştıran yeni randomize çalışmalar yoktıır 

Cerrahi teknikteki yeni gelişmeler ve miyokardın daha iyi koruıınıası, operatif 

mortalite ve perioperatif ınİyokard infarktüsü oranını azaltınıştır. Unstable anginada 

CABG mortalitesi %18-7.7, akut miyokard infarktüsü oranı %1 ile 16.7 arasında 

bildirilmekte-·dir237-244 Postinfarktüs angina pektoriste (30 gün içinde ortaya çıkan) 

operatif mortalite %0-16, perioperatif nıiyokard infiırktüsü oranı %0-15 arasındadrr245-

253(Tabb 7} 
Tablo 7. Unstable ve postinfarktüs unstable angina pektarisli hastalarda cerrahi nwrtalite ve perioper·atij 
miyokard infarktüsü oranı257 

ÇALIŞMA HASTA PERIOPERATİF PERIOPERATİF MI 

SAYISI MORIAL!IE (%) y, 

Unstllble Angimı 
Ahmed237 ı980 71 4.2 7.0 
Brawıey238 ı980 130 77. 80 
Rankin239 ı984 48 44 6 ı 
Rahimtoola240 ı983 ı282 1.8 
Cohn24ı ı985 222 30 ı o 
Goıdman242 ı985 299 50 ı6.7 

McCormick243 ı985 3311 3 9 
Lucbi244 ı987 468 4.ı 103 
Buffet52* ı99ı 100 ı9 57 
Postinfarktüs Unstable Angina (30 gün) 
Nuoley245 ı983 2ı 00 
Williams246 ı983 92 20 0.0 
Rankin239 ı984 52 40 40 
Baumgarın.,247 ı984 34 90 ı5o 

Gertl.,248 ı985 44 ı6.0 

Singh249 ı985 ıo8 ı 8 46 
Brow~50 ı985 34 30 ız o 
Brey.,Z5ı ı985 75 80 
Jones252 ı987 107 85 85 
stuart253 ı988 225 53 
Morrison31 '] ı990 66 3 3 

*Başarısız PI'CA sonrası acil CABG 
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Acil cerrahi uygulanan hastalar ile a11iiyoplasti yapılan hastaları karşılaştırmak 

mümkün değildir. Çünkü PTCA uygulanan hastalar genellikle seçilmiş, çoğu tek damar 

hastası ve sol ventrikül fonksiyonları nispeten kmumnuş hastalardır Buna kar·şılık CABG 

uygulanan hastalar genellikle, prognozu olumsuz etkileyen üç damar hastası, !efi main 

hastalığı ve sol ventrikül fonksiyonlan bozulan hastalardır 

Unstable anginanın tedavisinde standard yaklaşım, tedaviye farmakolojik ajaıılarla 

başlanması, iskemi devarn ederse revaskülarizasyon (PTCA veya CABG) uygulanmasıdır. 

Tıbbi tedaviye refrakter unstable anginada CABG veya PTCA'dan hangisinin tercih 

edileceği halen tartışmalıdır. PTCA'mn avantajları arasında; major cerrahinin ve 

anestezinin risklerini taşımaınası, kolay ve hızla uygulanabilmesi, hastanede kalış süresini 

ve tedavi maliyetini azaltınası sayılabilir. Ayrıca koroner anjiyografı ile ayın seansta 

uygulanarak revaskülarizasyona kadar geçen süreyi kısaltır254 PTCA'run başlıca 

dezavantaj ı ise ilk 6 ay içerisinde görülen erken restenozdur. Yapılan çalışmalann 

kümülatif değerlendirmelerinden elde edilen sonuçlara göre cerrahi tedavi şu iki grup 

hasta için öneri lmelidir: (1) Y aşaını tehdit eden koroner anatorni ( ciddi sol ana koroner 

darlığı, ciddi üç damar hastalığı) ve (2) Ejeksiyon fraksiyonu düşük olan hastalar. PTCA 

ise şu hastalara önerilmelidir: (1) Uygun koroner aııatomi (tek damar hastalığı veya çok 

damar hastalığında uygun klinik tablodan sorumlu "culprit" lezyon) ve (2) sol ventrikül 

fonksiyonu iyi olanlar. 

Tedaviyaklaşum 

Farmakolojik tedavi, cerrahi ve anjiyoplastinin unstable angina tedavisindeki yeri ve 

üstünlüklerini mtaya koyan yeni randomize çalışmalar yapılıncaya kadar· aşağıdaki 

özellikler göz önürıde bulundurularak şu pratik yaklaşımı sürdürmekte yarar vardır: 

(1) Unstable anginarun hikayesi ve klasifıkasyonu, 

(2) Son ağrı atağından tedavinin başlanmasına kadar geçen süre, 

(3) EKG' de S I - T değişikliklerinin olması, 

( 4) Hastanın farmakolojik tedaviye yanıtı, 
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( 5) Koroner anatomi ve sol ventrikül fonksiyonlan 

Hastalan stabilize etmek amacı ile ve yoğunluğu alınan yaınta göre ayarlanmak 

ÜZere, fiınnakolojik tedaviye başlanmalıdır (Tablo 8} Eğer maksirnal yoğunlukta verilen 

medikal tedaviye rağmen iskemik ataklar kontrol altına alınamıyor ise, erken anjiyografi 

ve revaskülarizasyon (PT CA veya CABG) gereksinimi vardır (Şekil 2 ve 3} Eğer unstable 

klinikten sorumlu damardaki lezyon teknik olar·ak uygun ise, bu hastalara PTCA 

uygulanmalıdır. Tek damar hastalannda PTCA'ye karar vermek güç değildir Çok damar 

hastalarında karar vermek ise dalıa güçtür Left main hastalığında ve ciddi üç damar 

hastalığında CABG uygundur. Bunun yanısıra çok damar hastalarında total 

revaskülarizasyon yerine sadece unstable kliniğe yol açan lezyona PTCA uygulanmasını 

önerenler de vardır2ı4215 Trombolitik tedavinin yeri halen tartışmalıdır Özellikle 

intr·akoroner trombüs saptananlara verilmelidir 

Tablo 8. Unstable Angina Pektorisli hastalarda optimal (armakolojik tedavi257 

Yatak isıirabati ve sedasyon (Koroner yoğun bakım ünitesinde) 

Presipitan faktörlerin düzeltilmesi (aneıni,hipertansiyon, taşikardi) 

Antikoagülan (heparin) veya antiplatelet tedavi (aspirin) 

F armakolojik tedavinin hastanın toleransma göre adım adım arttırılması 

B eta bloker :istirahat kalp hızı < 60 1 dk 

Kalsiyum kanal blokerieri ve nitrogliserin (uzun etkili veya İV):preload ve afterload 

optimum düzeye getirilmeye çalışılır: (PCWP < I 4 mmHg, sistolik aort basıncı < I 10 

mınH 



EKG değişikliği 

evet hayır 

ı ı 
klasik tedavi klasik tedavi 

ı 
egzersiz testi egzersiz testi 

biç veya ba:fıf iskemi şiddetli iskemi şiddetli iskemi 

Anjiografi Anjiografi 

ı 
İ.K trombü.s 

hayır evet 

trombolititk tedavi 

PTCA !CABG 

Klasik tedavi= nitrogliserin, beta-bloker, kalsiyum antagonUti 

Şekil2. Yeni başlayan veya şiddeti artan Unstable anginalı hastaya yaklaşım (Klaul) (257) 

son anginal atak> 48 b 
EKG değişikliği 

hiç veya hafif isk em i 

Aspirin 

< 48 h 

ı kl,.lkfod•vl 
egzersiz testi 

ı 
şiddetli iakem i 

hayır 

"y··k 
klasik tedavi 

ı AnjTcofi 

İ K. trombüa 

evet 

< 48h 
+ 

tekrarlayan 
ataklar 

trom bolitik 

PICA fCABG 

K la aik tedavi= nitrogUaerin, beta-bloker, kal:riyıım antagonisti ve lteparin 

Se kil.~ İstiralt. at angitıaaı veya Postinfarkı anginalılı astalara tedavi pakla!Jım ı. (257) 

hiç veya hafıf isk em i 

Aspirin 

refrakter 

Anjiografi 



GEREÇ VE YÖNTEM 

Ağustos 1991, Aralık 1993 tarihleri arasında, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesine unstable arıgina kliniği ile başvuran ve PTCA uygulanan 141 hasta çalışmaya 

alındı Bu hastalarda lezyon karakteristiklerinin akut komplikasyonlar üzerine olan etkileri 

araştırıldı Vakaların 25'i kadın(% 17. 7), yaşortalaması 59.8 ± 1.5, 116'sı erkek(% 823), 

yaş ortalaması 52 . .9 ± O 9 idi 

Kard~yak kateterizasyon 

Unstable angina kliniği olan ve stabilize edildikten sonra anjiyografik olarak % 65 

veya üzerinde lumen darlığına yol açan, tek veya çok darnar hastalığı olan hastalara PT CA 

uygulandı.. Hastalar, öz ve soygeçmişleri, ateıoskleıotik risk faktörleri, geçirilmiş 

miyokard infiuktüsü, arıgina klasifikasyonu yönünden değerlendirildi .. Hikayeleri alındı ve 

fizik muayeneleri yapıldı .. İşlem öncesinde hastalardan yazılı olarak PTCA işlemini kabul 

ettiklerine dair belge alındı. Biokimyasal tetkiklerden, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, 

VLDL-Kolesterol, SGOT, SGPT, LDH, CK, BUN, S Kreatin, Glisemi, kan sayımı, 

kanaına, pıhtılaşma zanıaru, pıotrombin zamarn ve kan grubu bakıldı. Telekardiyografi ve 

EKG kayıtları alındı.. Progresif arıgina, İstirahat angİnası yada postinfiırkt anginası olan 

hastalar hospitalize edilerek nitrit, kalsiyum kanal blokeri, beta bloker, aspirin tedavisine 

başlandı .. İstirahat ve infiırktüs sonrası arıginası olanlar, kontrendikasyon yok ise, işlem 

öncesinde stabilizasyonu sağlamak arnacı ile heparinize edildiler Bu tedaviler ile hastalar 

stabilize edildikten sonra, tedaviye refrakter olan ve ağıısı devarn edenler ise 

beklemeksizin arıjiyografi laboıatııarına alındılar .. Hastaların daha önce kullandığı ilaçlara 

devam edildi. PTCA işlemi sırasında gerekebilecek acil bir operasyon için kardiyak 

cerrahi desteği mevcuttıı Kalsiyum karıal blokeri ve arıtiagregan kullarunayarı hastalara en 

az bir gün önce bu tedaviler başlarıdı. Hasta işlemin yapılacağı gün aç bırakıldı. İşlem 

sabalu 300 mg aspirin almalan sağlandı. İşlem öncesinde Diazeparn ile preınedikasyon 

yapıldı. Hastalara diyagnostik selektif koroner anjiyografi ve gerekli görülen vakalarda sol 



ventrikülografı yapıldı. Fazla miktarda opak madde vermemek amacı ile bazı hastalarda 

sol ventıikül fonksiyonlan ekokardiyografik olarak değerlendirildi. Darlık yeri ve derecesi 

çeşitli pozisyonlarda kılavuz kateterio çapına ve sağlam olan referans segmentlere göre 

değerlendirildi. Anjiyografik olarak darlık derecesi saptandıktan soma seçilecek balonun 

çapı, darlığa komşu olan normal arter segmentine göre yapıldı. Balon çapının arter çapına 

oranının 1: 1, maksimum 1: I. 2 olmasına dikkat edildi.. Hastaların tümüne damar yolu 

açıldı, lokal anesteziyi takiben, femoral yaklaşımla seldinger yöntemi ile artere 7F veya 

8F, vene 5F veya 6F introducer sheath yerleştirildi ve uygun guiding kateter ile koaksiyel 

yerleşim sağlandı. Kılavuz kateter yerleştirildikten sonra 10 .. 000 Ü heparİn iv yolla verildi. 

Daha soma ACT düzeyi 300' ün zerinde kalacak şekilde ilave heparin dozlan verildi. 

Dilatasyon işlemi daılığın görülebildiği en iyi pozisyonda gerçekleştirildi. Hastalarda önce 

high torque flopy guide wire denendi. Guide wire'ın infiizyon kateteri yada balon ile 

destekleumesine rağmen lezyon geçilememiş ise, srrası ile intermediate, standard, jagwire, 

magnum guide wire'laı· denendi. Kılavuz tel lezyon geçildikten sonra gidebildiği kadar 

ileriye sevkedildi Daha sonra, balon darlığın bulunduğu yere yerleştirilerek, daılığın 

meydana getirdiği çentik kayboluncaya kadar 2 atmosferden başlanarak balon şişirildi. 

Balona uygulanan basınç ve balonun şişirilme sayısı lezyonun dilatasyona verdiği 

anjiyografık yanıta göre belirlendi. Lezyonun özelliklerine göre, on-the-wire, over-the­

wire veya rapid exchange ( monorail) sistemli balonlar seçildi. Balon uzunluğu, lezyonun 

uzunluğıına göre seçildi Bazı hastalarda uzun balon kııllanıldı Bifurkasyon lezyonlannda, 

önemli yan dallar ya guide wire ile korıındu yada kissing balon tekniği kullanıldı.. PTCA 

işlemi süresince aritmi ve ST değişikliği yönünden EKG takibi yapıldı. Spazm düşünülen 

hallerde dilate edilen damara selektif olarak nitrogliserin verildi.. Son dilatasyon 

işleminden ortalama 10-15dk sonra koroplikasyon yoksa, önce kılavuz tel, daha sonra 

kılavuz kateter ile sistem geri alındı. 

Daılığın % 20'den fazla azalması yada işlem sonunda rezidü darlığın % 50'nin 

altında olması başarılı PTCA işlemi olarak kabul edildi .. Bu hedefler sağlanıncaya kadar·, 



--

gereken vakalarda, tekrarlayan balon şişirmeleri uygulandı İntrakoıoner trombüs saptanan 

hastalara balon anjiyoplasti ile birlikte intrakoıoner 250.000-500 .. 000 Ü streptokinaz veya 

500 OOOU Urokinaz verildi İşlem sırasında, ağrı ve ST değişikliği nedeni ile tolere 

edemeyen hastalar ile eliseksiyon gelişen ve uzun süreli balon şişirilmesi gerekenlerde 

perfiizyon balon kateteri kullanıldı İşlemden sonra hastalara saatte 1000 Ü gidecek 

şekilde heparİn ve nitrogliserin infuzyonuna başlandı ve 24-36 saat devam edildi 

Ortalama 24 saat soma heparİn sonlandınldı ve bundan 4 saat sonra arteriyel ve venöz 

sheath'ler çıkartıldı Komplike lezyonu olanlaıda sheath çekildikten 4-·6 saat sonra tekrar 

heparine başlanarak 24-48 saat dalıa tedaviye devam edildi İşlemden sonra hastalar 

ortalama 3 gün süre ile yatınlarak takip edildiler.. PTCA'dan soma en az 6 ay kullanılmak 

üzere hastalara oral nitıit, aspirin 300 mg, ve kalsiyum kanal blokeri önerildi.. Risk 

faktörleri kontrol altına alınmaya çalışıldı. Hastalar 2 aylık aralar ile ayaktan takip edildi 

ve semptomatik olanlar· efor testi veya ınİyokard sintigıafısi ile değerlendirildi. Hastalara 

6.. ayda kontrol anjiyografısi önerildi. 

Anjiyoplasti uygulamasında, anjiyogıafik başarı, arter lümeninde %20'den fazla 

artış ve rezidü darlığın %50'den az olması, klinik başarı ise, major komplikasyonlann 

görülmemesi ve angina pektoris'in şiddetinde en az 1 fonksiyonel derece gerileme olması 

şeklinde kabul edildi.. Komplikasyonlar NHLBI'nın tanımlamasına göre değerlendirildi 

Kontrol anjiyogıafilerinde, lümen açıklığımn %50'den fiızla kaybedilmesi veya rezidü 

darlığın %50'den fiızla olması restenoz olarak kabul edildi .. 

İstatistikselyöntem 

Anjiyoplasti işlemine bağlı olarak görülen major komplikasyonlar üzerine lezyon 

karakteristiklerinin, risk faktörlerinin ve klinik parametrelerin etkileri backward stepwise 

lojistik regresyon analizi ile incelenmiştir İstatitiksel işlemlerde SPSS prograrnı 

kullanılmıştır 



BULGULAR 

Çalışmaya alınan hastalann klinik ve anjiyografik özellikleri ile elde edilen sonuçlar 

tablo 9'da verilmiştir 

Unstable angina kliniğine yol açtığı düşünülen ve PTCA uygulanan sorumlu damar; 

65 hastada LAD (%46), 29 hastada Cx (%20 .. 6), 47 hastada ise RCA (%33.4) idi Primer 

işlem başan oranı % 93..6 olarak gerçekleşti 9 hastada (%64) işlem başanlı olmadı. 18 

Hastada A tipi lezyona (% 12 .. 8), 101 vakada (%7L6) B tipi lezyona, 22 vakada ise 

(%15.6) C tipi lezyona PTCA uygulandı. Lezyon uzunluğıı, 77 vakada 10 mm .. den az(% 

54 .. 6), 43 vakada (% 305) 10-20 mm arasında, 21 vakada (%14.9) 20 mm den fazla idi. 

67 Vakada PTCA uygulanan lezyon trombotik idi(% 475} 76 Vakada lezyon eksantrik 

(% 54), 65 vakada konsanttik idi (% 46). PTCA uygulanan lezyonlann açılanması 122 

vakada (% 86 5) 45°'den az, 19 vakada ise 45°-90° arasında idi(% 135) 27 vakada lezyon 

içerisinden kaynaklanan yan dal vardı (% 19. 1) 22 V akada diseksiyon gelişti (% 15. 6). 

NHLBI sımflamasına göre,324 7 vakadaA tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon 

gelişti 18 Vakada lezyon kalsifık (%12 8), 34 vakada inegüler idi(% 24 .. 1}. 

Stepwise lojistik regresyon analizi ile lezyon karakteristiklerinin, risk faktörlerinin 

ve klinik özelliklerin akut oklüzyon komplikasyonu üzerine etkileri araştırıldı .. İstatistiksel 

analiz sonucunda, akut oklüzyon gelişmesinde etkili en önemli parametrenin diseksiyon 

gelişimi olduğu, işlem öncesi heparİn tedavisi ile hastaların stabilize edilmesinin bu 

komplikasyonu azalttığı, lezyonun kalsifık olmasının, lezyon içerisinden kaynaklanan yan 

dal bulunmasının, tek damarda %50'den fiızla darlığa yol açan birden fazla lezyon 

bulunmasının ve lezyon uzunluğıınun akut oklüzyon riskini arttırdığı, diğer parametrelerin 

etkilerinin ise istatistiksel olarak etkili olmadığı saptandı (Tablo 10-1 1} 



Tablo 9. "alışmaya alman hasta/ann klinik ve an "io rafik özellikleri ile sonuç/an. 
s D 

E İ A 1 İ D A 
L K R K A L İ K İ 
E s R D u B A L o L 
z A E İ A T İ T A L E 
y N K G s ç L T E H 

D R o 1 T A ü E y I 1 H İ s s İ 
BA E N R R L L K A L I E z ü s 1 s K 

D A R z o İ s A s N A K p A R A E İ A 
c A li 1 İ 1 LEzyON M s İ R İ N A ÖCA s E y R GY 
İ y M A I D İ UZUN- B İ y İ YD M N LA R y s I o A E 
N A A R K ü P LUGU ü 1 u 1 o A A M ÜB İ o İ s 1 RS DH 

NO İSİM s li R I ll"/oJ l"/oJ İ (mm) s E M E NL derece A MG N N fsn) I Infll/di A İ MT 

ı K.B. E 57 Cx + 90 25 B J0-20rnm - + - - - + <45 - - - - - 285 7 >220 + - - + 
2 l.B. E 51 LAD + 80 30 B l0-20rnm - - - - - - >45 - - - - - 175 3 >220 + + - -

3 AŞ. E 49 LAD + 75 20 B J0-20rnm + - - - + + <45 + - - + + 420 4 >220 + - - -
4 E.S. E 38 LAD + 80 35 A <lümm - - - - - + <45 - - - + + 300 4 >220 + - - -
5 AA E 49 Cx + 90 15 B <lOmm - + - - - + <45 - - - + + 210 3 >220 + + - -
6 N.C.T. E 41 RCA + 90 35 B < lDının - + - - + - <45 - - - + + 325 6 N - - + + 
7 O.E. E 56 LAD + 65 20 B J0-20rnm - - - - - - <45 - - - - - 170 2 >220 + - + -

8 O.A.Ç. E 68 RCA + 65 20 c >20mm - - - - - - <45 - - - - + 530 7 >220 + + - -
9 N.D. E 64 RCA + 65 15 B l0-20rnm - + - - - - >45 - - - - 235 4 >220 + - + + 
lO HE. E 37 RCA + 100 15 c >20mm - + - + - - <45 - - - - - 420 6 >220 + + - -
ll Alt E 52 Cx + 80 20 B J0-20rnm - - + - - - <45 - - - - - 330 3 N - - - -

12 N.Y. E 57 RCA + 90 20 B <IOrnm + + + - - - <45 - - - - - 300 4 >220 + + - -
13 M.A E 52 Cx + 100 20 B J0-20rnm + - - - - - <45 - - - + + 630 5 N + - - -

14 T.K. E 49 LAD + 80 lO B <JOrnm - + - - - + <45 - - - + + 221 3 >220 + - - -
15 t.A E 53 RCA + 80 20 B <JOrnm + - - - - - <45 - - - - - 370 3 >220 + + - -
16 AÇ. E 65 LAD + 65 20 B <]Ornm + + - - - - >45 - - - + + 270 3 >220 + - - + 
17 Ş.A K 71 LAD + 100 25 B 10-20rnm + - + - - + <45 + - - + + 1030 7 >220 - + - + 
18 F.K. E 51 LAD + 95 20 A <JOrnm - - - - - - <45 + - - + + 445 4 >220 + + + -
19 AZ. K 63 LAD + 100 20 B <JOrnm - - - - - - <45 - - - + + 525 5 N - - - -
20 N.T. E 70 LAD + 90 20 B <JOrnm + + + + + - <45 + - + + + 200 4 N - - - -
21 AŞ.T. E 63 LAD + 85 15 B J0-20rnm - + - - - + <45 - - - + + 180 2 N + - - -
22 N.G. K 48 LAD + 95 10 c >20rnm + - - - - - <45 - - - + + 530 5 >220 - - - + 
23 M.K. E 38 LAD + 85 15 B J0-20rnm + + - + - + <45 + - - + + 265 4 >220 + - - -
24 N.Ş. E 56 LAD + 95 20 B <lOmın + + - - - - >45 - - - + + 165 2 N + - - -
25 İ.K. E 55 LAD + 90 20 B J0-20rnm - + - - - + <45 - - - - - 380 3 N + - - -
26 M.A E 56 RCA + 95 30 B <JOrnm - - - - - - <45 - - - - - 520 4 >220 + - - -
27 HA E 52 LAD + 85 25 B J0-20rnm - + - + - + <45 - - - + + 440 3 >220 + - - -
28 K.T. E 48 RCA + 100 15 B J0-20rnm - - - - - + <45 - - - - - 600 7 >220 + - - -
9 K.K. E 54 Cx + 75 20 B 10-20rnm - - - - - - <45 - - - - - 380 4 N - + - + 
30 M.K. E 44 LAD + 90 10 B <lOmm - + - - - - <45 - - - + + o o >220 + + - -
31 RT. E 58 Cx + 75 lO B <IOrnm - + - - - + <45 - - - - - 150 2 N - - - + 
32 M. S. E 54 LAD + 95 15 B <lümm + + - + - - <45 - - - + + 520 5 >220 + + - -
33 P.Ç. K 65 LAD - 100 100 B 10-20rnm + - - - - - <45 - - - - - o o >220 + - - -
34 M.K. E 44 RCA + 90 20 A <IOrnm - - - - - - <45 - - - + + 210 2 >220 + + - -
35 M. S. E 56 LAD + 95 25 B <JOrnm - + - - - - <45 - - - + + 420 4 >220 + + - -
36 AS. K 66 Cx + 100 20 B 10-20rnm - + - - - - <45 - - - + + 290 3 >220 - - - -
37 F.E. E 64 Cx - 100 .100 A <lOmın - - - - - - <45 - - + + + o o >220 + - - -
38 S.A E 62 LAD + 85 20 B <JOrnm - + + + - - <45 - - - - + 350 3 >220 - + - + 
39 AU. E 49 Cx + 85 15 A <JOrnm - - - - - - <45 - - - + + 190 2 >220 + - + -
40 Z.A K 65 RCA + 95 20 B <lOmm + + - - - - <45 - - - + + 240 2 >220 - - - + 
41 O.M E 53 LAD + 90 20 c >20mm + + - + - - <45 - - - + + 300 5 N - + - + 
42 HT. E 61 LAD + 90 20 B <IOrnm - - - - - - <45 - - - - - 310 3 >220 + - - + 
43 ME. E 30 RCA + 100 lO A <lOmm - - - - - - <45 - - - - - 360 3 N + + - -
44 M. K. E 56 RCA + 90 25 B 10-20ınm + + - - + - >45 + - - + + 450 3 >220 + + - -
45 T.G. E 52 LAD + 90 20 B <JOrnm + - - - - - >45 - - - + + 170 2 >220 + - - -
46 HS. E 54 RCA + 100 15 c >20rnm + - - - - - <45 - - - + + 610 5 N - - - -
47 M.D. E 40 LAD + 90 25 B <JOrnm + - - - - - <45 - - - + + 300 4 >220 + - - -
48 AK. E 64 LAD + 85 20 B I0-20mm + - - + + + <45 + - + + + 1020 4 N - - - -
49 B.Ç. E 61 Cx + 90 20 A <]Ornm - - - - - - <45 - - - + + 180 2 N + - - -
50 M.A. E 48 RCA + 95 30 B <JOrnm + + - - + - <45 + - - - - 730 5 >220 - - - -



Tablo 9 .. Çalışmaya alınan hasta/ann klinik ve anjiograjik özellikleri ile 5onuçları 
i devamı). 

s D 
E İ A 1 İ D A 

L K R K A L İ K İ 
E s R D u B A L o L 
z A E İ A T İ 1 A L E 
y NK G s ç L 1 E H 

D R o 1 TA tJ E y I 1 Hİ y s İ 
BA E N R RL L KA L I E z tJ s 1 S K 

D A R z o İ s A s N A K p A R A E İ A 
c A ş L İ T LEzyON M s İ R İ N A öc A s E y R G y 
İ y M A I D İ UZUN· B İ y İ y D M N L A R y .. s I o A E 
N A A R K tJ p LUGU tJ 1 u 1 OA A M iJB İ o İ s L RS D H 

NO İSİM s ş R I ll"/,) lt%) İ _(mm) s EM E NL derece A MG N N ltsn) I mg/dlA İ M T 

5ı AG .. E 64 Cx + 75 10 B <ıümın - + - - - - <45 - - - - - 90 ı >220 - - - + 
52 Ü..G. E 46 Cx + 80 20 D <ıümın - - - - - - <45 - - - - - ı80 2 >220 + + - -

53 !iH.O. E 48 LAD + 95 ı5 B <ıümın - - - - - - <45 - - - + + ı8o 2 >220 + + - -
54 RÇ .. E 65 LAD + ıoo 10 c >20mın + - - - - - <45 - - - + + 1150 ı2 >220 + + - + 
55 M.A E 65 Cx + 75 25 c >20mm - + + - - - <45 - - - + + 2ıO 2 >220 - - + -
56 O.K. E 5ı RCA + 95 20 c >20mın - - - - + - <45 - - - - - 380 4 >220 + - - -

57 H.A E 66 Cx + 85 ı5 A <ıümın - - + - - - <45 - - - + + 240 3 N + + - + 
58 MK.A E 62 RCA + 90 20 c >20mın + + - - - - <45 - - - - - 200 3 >220 - - + -
59 KY. F. 42 LAD + ıoo 15 R <lOmm + - - - - - <45 - - - + + 380 2 >220 - - - + 
60 Y.A K 55 LAD + 95 10 A <ıümın - - - - - - <45 - - - - - 250 2 >220 - + + + 
61 AY. E 43 LAD + 95 20 B 10-20nnn + + - - + - <45 - - - - - 480 4 >220 + - - -
62 !iÇ .. K 57 LAD + 95 ı5 A <lOoım - - - - - - <45 - - - - - 375 3 N - - - + 
63 H.ü. E 40 Cx + 85 10 c <ıümın + + - + - - <45 - - - + + 330 2 N + + - -
64 M. K. E 44 LAD + 90 ı5 B ı0-20mın - + - - - - <45 - - - + + 640 3 >220 - - - -
65 O.K. E 67 Cx + 90 20 B ı0-20mın - + + + - - <45 - - - + + 240 2 >220 + - - -
66 AA E 6ı LAD + 90 20 c >20mm - + - - - - <45 + - - - - 540 4 >220 + - - -
67 Y.T. E 54 RCA + 95 25 B ı0-20mın + + - - - - <45 - - - + + 330 3 >220 + + - -
68 i.A E 5ı LAD + 90 20 A <ıümın - - - - - - <45 - - - + + 770 5 N + - + -
69 s .u K 67 LAD + 80 20 A <ıümın + - - - - - <45 - - - + + 280 2 >220 - + + -
70 D.Y. K 63 RCA + 100 20 A <!Omın - - - - - - <45 - - - + + 820 4 >220 + + - -
7ı MS.D. E 64 RCA + ıoo 25 B <ıümın - + + - + - >45 + - - + + 1060 4 N + + - -
72 E.Ü. E 47 LAD + 80 25 c >20mm - - - + - - <45 - - - + + 380 3 >22-0 + - - + 
73 M. C. E 45 LAD + 95 30 B <ıümın - + - - - + <45 - - - + + 450 3 >220 + + - -
74 AÇ. K 6ı Cx + ıoo 10 B 10-20mın - - - - + - <45 - - - - - 350 2 >220 - + - + 
75 O .D. E 44 RCA + 95 30 B <ıümın + + - - - - <45 - - - + + 700 4 >220 + + - + 
76 Ş .K. E 55 LAD + 98 25 B <lOmm + - + - - - <45 - - - + + 770 6 N + + + + 
77 liG. E 6ı LAD + 95 20 B <ıümın + + - - - - >45 - - - + + 470 3 N + - - -
78 MK. E 46 LAD + 95 20 B 10-20mın + + - + - + >45 - - - + + 940 8 >220 + + - -
79 S.A K 55 LAD + 75 ı5 B ı0-20mın - - - - - + <45 - - - + + 650 6 N - + + + 
80 O.K. E 43 Ll\D + ıoo 25 c >20mın - - - - + - <45 - - - + + 760 6 N + - - -
8ı V.F .. E 49 LAD + ıoo ı o B <ıOmın + - - - - - <45 - - - + - 220 2 >220 - - - -
82 M.P. E 53 RCA + 95 20 B 10-20mm - + - + - - >45 - - - + + 510 4 >220 + - + -
83 LA E 34 LAD + 95 20 B 10-20mın + + - + - - <45 + - - + + 340 3 >220 + + - + 
84 N .D. E 46 LAD - ıoo ıoo c >20mm + - - - - - <45 + + - + - 90 ı >220 + - - - ! 

85 E.B. E 44 RCA + ıoo 35 B <ıOmın + + - + + + >45 - - - - - 240 2 >220 - - + -
86 LB. E 47 RCA + 95 20 B <ıOmın - + - - - - <45 - - - + + 300 2 N + - - -
87 AO. E 54 RCA + 90 20 B <lOmm - + - + - - >45 - - - + + 280 2 N + + - -
88 ü.K K 57 RCA + 95 20 B <ıOmın - + - - - - <45 - - - + + 280 3 >220 - + - + 
89 T.B. E 64 RCA + 90 25 B 10-20mın + - + - - - >45 - - - + + 5ıo 3 >220 + + - + 
90 S.B. E 60 RCA + 85 30 B <lOmm - + - - - - <45 - - - + + 430 4 N + - - -
9ı K.K E 60 RCA + ıoo 35 c >20mm + - - - + + <45 + + - - - 870 7 >220 + - - -
92 LŞ.Ş. E 32 Cx + 85 ı5 c >20mın + + - + - - <45 - - - + + 490 4 N + + - -
93 E.A E 49 RCA + 95 25 B <lOmm + + - + - - <45 - - - + + 320 2 >220 + - - -
94 S.D. K 6ı RCA + 98 ı5 B <ıOmın + + - - - - <45 - - - + + 590 3 N - - - + 
95 AU. E 30 LAD + ıoo 20 A <lümm - - - - - - <45 - - - + + 840 6 >220 + + - -
96 AC. E 62 LAD + 85 10 B <ıümın + - + - - - <45 - - - + + 240 4 N - - - -
97 Y.K K 44 RCA - ıoo ıoo B I0-20mın + + - - - - <45 + - - + + 400 4 >220 - - - + 
98 T.O. E 66 RCA + 95 ı5 B <lümm + + - + - - <45 - - - + + 330 ı N + - + + 
99 T.Y. E 57 LAD + 95 ı5 B <ıOmın - + - - + + <45 - - - + + 580 6 >220 + - - -
ıoo M. O. E 56 LAD + 95 20 B <ıümın + + - + + - <45 + - - + + ı200 7 N + - - +· 



Tablo 9. Çalışmaya alınan hastaların künik ve anjiograjik özelükleri ile sonuçları 
(devamı). 

s D 
E İ A 1 İ D 

L K R K A L İ 
E s R D u B A L 
z A E İ A 1 İ 1 A 
y N K G s ç L T 

D R o 1 TA ü E yI 1 H İ s 
BA E N R R L L KA L I E z ü s 

D A R z o İ s A s NA K p A R A 
c A ş l İ 1 LEzrON M s İ R İ N A ÖC A s E y 
İ y M A I D İ UZUN- B İ y İ YD M N LA R y s I 
N A A R K ü p LUGU ü I u 1 OA A M ÜB İ o İ s 

NO İSİM s ş R I (%) ll"/oJ İ (mm) s E M E NL derece A MG N N llsnj I 
101 AÖ. E 65 RCA + 98 lO B 10-20mm + + - + - - <45 - - - + + 450 3 
!02 H. S. E 57 LAD + 85 ı o B l0-20mm - - - - - - >45 - - - + + 400 3 
103 tE. E 55 Cx + 90 25 B <!Omm + + - + - + <45 - - - + + 840 3 
104 i.U. E 60 RCA + 75 20 B I0-20mm + + - + + - <45 - - - + + 1680 3 
105 B. S. K 51 LAD + 100 20 c >20mm + - - - + + <45 + + - - - 390 2 
106 Rİ. K 70 Cx + 95 25 B <!Omm + + + + + - >45 - - - - + 380 3 
107 FA K 66 RCA + 95 15 c >20mm + + - + - - <45 - - - + + 510 7 
108 H.G. E 56 RCA + 98 20 B 10-20mm + + - - - - <45 + - - + + 1260 5 
109 AS. E 63 Cx - 100 100 B <!Omm - - - - - - <45 - - - - + o o 
110 Y.Y. E 52 LAD + 100 25 B I0-20mm + - - - - - <45 - - - - + 270 3 
lll AF. E 45 Cx + 75 20 c >20mm - + + + + - <45 - - - - + 690 5 
112 M.Y. E 67 LAD + 90 25 B I0-20mm + + - + + + <45 - - - + + 500 5 
113 M. U. E 43 LAD + 85 20 c >20mm + + - + + - <45 - - - + + 800 4 
ll4 T.A E 42 RCA + 98 20 B <!Omm - + - - - - <45 - - - + + 370 3 
llS AR.Y. E 66 RCA + 80 25 B 10-20mm + + - + - - <45 - - - + + 520 4 
ll6 E.K. K 63 LAD + 90 20 B !0-20mm + + - - - - >45 - - - + + 280 3 
ll7 Z.C. K 45 RCA - 100 100 c >20mm + - - - - - <45 - - - + + 1880 13 
llS AT. E 69 RCA + 100 40 B I0-20mm + + - - - - <45 - - - + + 210 2 
ll9 H.R.G. E 68 Cx + 100 20 B <!Omm - + - - - - <45 - - - + + 420 5 
120 MG. E 48 RCA + 85 20 c >20mm - - - - - - <45 - - - + + 620 5 
121 F.S. E 54 LAD - 100 100 A <!Omm - - - - - - <45 - - - - + 160 ı 

122 R.C. K 64 RCA + 95 25 B I0-20mm + + - + + - >45 - - - + + 420 3 
123 M.K. E 31 RCA + 85 30 B <!Omm - + - + - - >45 - - - + + 380 3 
124 Al. E 55 LAD + 100 20 B <!Omm - - - - - + >45 - - - - + 750 7 
125 T.G. E 44 RCA + 90 lO A <!Omm - - - - - - <45 - - - - + 540 5 
126 MB. K 61 Cx + 70 20 B <!Omm - + - - - - <45 - - - - + 70 ı 

127 S:K. E 47 LAD + 85 15 B <!Omm - + - + - + <45 - - - + + 730 4 
128 K.T. E 50 RCA + 90 20 B <!Omm + + - - - + <45 - - - + + 380 4 
129 G.A K 51 LAD + 65 20 B <!Omm - + - - - - <45 - - - - - 315 4 
130 H. D. K 67 LAD - 90 90 B l0-20mm - - - - - + <45 - - - - - o o 
131 MD. E 66 LAD - 100 100 B I0-20mm + - - - - - <45 - - - + + o o 
132 AK E 49 LAD + 100 25 B I0-20mm + - - - - - <45 - - - + + 340 3 
133 I.Y. E 57 Cx + 75 20 B <!Omm - + - - - + <45 - - - - - 240 3 
134 Ş.ö. E 41 RCA + 85 20 B <!Omm + + - + - - <45 - - - + + 380 4 
135 MK. E 45 Cx + 100 20 A <!Omm + - + - - - <45 - - - - - 480 2 
136 H.T. E 64 LAD + 99 20 B I0-20mm + - + + - - <45 - - - + + 590 3 
137 S.S. K 59 Cx + 85 25 B <!Omm - + - - - - <45 - - - + + 330 3 
138 MA E 45 Cx + 100 10 B <!Omm + - - - - - <45 - - - - - 420 2 
139 E.A E 62 Cx + 85 10 A <!Omm - - + - - - <45 - - - - - 300 ı 

140 AÇ. E 60 RCA + 100 lO B <!Omm + - + - - - <45 - - - + + 2310 5 
141 MK. E 40 LAD + 95 30 B <!Omm - + - - - - <45 - - - + + 500 4 

LAD: Sol ön men arter, Cx: Sırkuınfleks arter, RCA: Sağ koroner arter, N: normal 

A 
K İ 
o L 
L E 
E H 
s i 
1 SK 
E İ A 
R G y 
o A E 
l R s D H 
mg/di A İ M T 
N + - - + 
N + - - + 
N + + - -
N + - - - ı 
>220 - + - + 
N - - + + 
>220 • - - + 
>220 + - - + 
>220 + - - -
>220 + - - -
>220 + + - -
N + - - + 
N + - - -
>220 + - - -
>220 + + - + 
>220 - - - + 
>220 - + + + 
>220 + - - + 
>220 + + + + 
>220 + - - + 
>220 - + + + 
>220 - - - -
N + - - + 
>220 + - - -
N + - - -

>220 - + - + 
N + + + -
>220 + + - -
>220 - - + + 
N - - - -
N - - - + 
N + + - -

N + - + + 
>220 + - + -
>220 + - + -
N + - - -

>220 - + + + 
N + - - -
>220 + - - + 
N + + - + 
>220 + - + + 



Tablo I O .. Akut oklüzyon üzerine etkisi araştınlan parametreler 

AN GiNA KLASIFIKASYONU 

DISEKSİYON 

IROMBÜS 

lEZYON EKSANIRİSİIESI 

IRREGÜlARİIE 

KAlSIFIKASYON 

lEZYONUN UZUNl UÖU 

lEZYON !IPI 

AÇ IlANMA 

YANDAl 

PTCA UYGUlANAN DAMAR 

ÇOK DAMAR HAS!Al!ÖI 

!EK DAMARDA >%50 BIRDENFAZLA LEZYON 

CiNSIYEl 

PI'CA ÖNCESI S IENOZ DERECESI 

REZlDü DARLIK 
BAlON ŞIŞIRME SAYISI 

BALON ŞIŞIRME SÜRESİ 

IŞLEM ÖNCESI HEPARİN VE SIABILIZASYON 

SIGARA IÇiMI 

DİYABEIES MEllİIUS 

HIPERIANSIYON 

AILEÖYKÜSÜ 

Tablo IL Stepwise lojistik l'egresyon analizi ile unstable angina pektoris'li 
hastalarda PTCA işlemine bağlı akut oklüzyon komplikasyonu üzerine 
etkili oldağu belirlenen parametreler· 

E IKILI PARAMETRE Si R 

./ D iSEKSIYON ,0001 ,3521 

./ HEPARİN ,0090 ,2158 

./ KAlSIFIKASYON ,0570 ,1250 

./ YANDAl ,0814 ,0999 

./ !EK DAMARDA ÇOK lEZYON ,0933 -,0881 

./ LEZYON UZUNlUGU ,1009 ,0816 
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Komplikasyonlar: 

L Major komplikasyonlar 

141 Unstable angina pektorisli hastadan oluşan serimizde 3 hasta işleme bağlı 

nedenlerle ex (%2. 1) olmuştur 

Bir hasta LAD proksimalindeki trombotik lezyona PTCA uygulanırken Cx' e 

trombüs migrasyonuna bağlı olarak işlem sırasında kardiyojenik şoka girerek ex oldu 

(vaka no:84} 

Akut MI sonrası RCA total oklüzyona PTCA girişimi yapılan ve kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı olan bir hastada, total oklüzyon geçildikten sonra, RCA'mn diffüz hasta 

olduğıı saptandı Uzun balon kullanılan hastada işlem sırasında diseksiyon gelişti, ancak 

işlem sonunda RCA'da akım iyi idi Bu hasta işlemden 4 gün sonra muhtemelen 

reoklüzyon ve RV infarktı, progresifkonjestifkalp yetmezliği bulguları ile ex .. oldu (vaka 

no:91} 

Progresif angına pektoris kliniği olan 51 yaşındaki bayan hastada, LAD'de, I 

diagonalden sonraki trombotik total oklüzyona ve I. diagonal başındaki % 70-SO'lik 

lezyonlara PTCA uygulandı. İşlemden 2 saat sonra ağrı ve EKG değişikliği nedeni ile 

tekrarlanan anjiyografide L diagonal lezyonunda restenoz saptanarak tekrar PTCA 

uygulandı.. Hasta işlemden 3 gün sonra muhtemelen ventriküler fibrilasyona bağlı ani ölüm 

ile kaybedildi (vaka no: 106}. 

İki hasta işleme bağlı komplikasyonlar nedeni ile CABG operasyonuna verildi 

(%14} 70 yaşındaki erkek hasta, akut anteroseptal ınİyokard infiırktüsü ile başvurdu. L5 

milyon Ü i. v. streptokinaz uygulanan hastaya postinfiırktüs angina nedeni ile koroner 

anjiyografi yapıldı. LAD'de 1 septal daldan sonra % 90 trombotik, kalsifik, eksantıik, 

irregüler lezyon saptandı.. PTCA işleminden 30 dakika sonra hastada trombotik akut 

oklüzyon gelişti .. Perfüzyon balonu ile tekrar PTCA uygulandı .. İşlem sonunda %20 rezidü 



darlık kaldı.. İşlemden 26 saat sonra göğüs ağrısı ve tipik EKG değişiklikleri gelişen hasta 

acil CABG operasyonuna verildi (vaka no:20) 

64 yaşındaki erkek hasta istiralıatte gelen anginal ağrılar ile başvurdu Yapılan 

koroner anjiyografide, L diagonal başım içine alan % 85, konsantrik, trombotik, üregüler 

LAD lezyonu saptandı PTCA işlemi sırasında iliesksiyon gelişen hastada, işlem sonunda 

tama yakın açıklık sağlandı Bir gün sonra göğüs ağrısı nedeni ile tekrarlanan koroner 

anjiyografide LAD subtotal oklude bulundu. Perfüzyon balonu ile uzun süreli şişirmelere 

rağmen açıklık sağlananıaması üzerine hasta acil CABG operasyonuna verildi (vaka 

no:48) 

17 hastada akut oklüzyon (% 12) gelişti. 15 hastada tekrar balon şişirilerek ve/veya 

intrakoroner trombolitik tedavi uygulanarak akut oklüzyon açılmış ve işlem başarı ile 

tamamlandı Bir hasta intraoperatifkaybedildi (vaka no:85), bir diğer hastada RV dalından 

sonra total oklude RCA lezyonuna PTCA uygulandı, lezyon açıldıktan sonra lezyonun 

distalinin de hasta olduğu saptandı Bu hastada işlem sırasında, RCA uzun segmentte yer 

alan lezyonun proksimal ve distalinde trombüs gelişti.. İntrakoroner streptokinaz ve 

tekrarlanan PTCA işlemine rağmen RCA, PDA öncesinde oklude oldu ve açıklık 

sağlanamadı (vaka no:98) 

Total oklüzyona girişim yapılan toplam 9 hastada PTCA işlemi başarısız sonuçlarıdı 

(% 6 4}. Başansız işlemlerin 5'i LAD'e, 2'si Cx'e, 2'si RCA'a uygularıdı .. Dalıa önce söz 

edilen 85 ve 98 numaralı hastalar dışında, dört hastada lezyon guide wiıe ile geçilemedi 

(vaka no:33, 37, 110 ve 132), bir hastada aort tortüöz olduğu için yeterli guding kateter 

desteği sağlanamadı, guide wire ile lezyon geçilmesine rağmen balon ilerletilemedi (vaka 

no: B!) 

İki hastada lezyon balon ile geçilerek PTCA uygulanmasına ve intrakoroner 

trombolitik tedavi verilmesme rağmen açıklık sağlanamadı (vaka no: 118 ve 122} Bu 

olgularda no-reflow fenorueni düşünüldü. 



JJ 

IL Minör komplikasyonlar: 

Toplam 22 hastada diseksiyon gelişti (% 15.6} NHLBI sımflamasına göre,324 7 

vakada A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon gelişti 

İki hastada PTCA işleminden sonra ilk 24 saat içerisinde, işlem yapılan tarafta, 

femoral arter oklüzyonu gelişti ve femoral embolektomi uygulandi (vaka no: 126 ve ı28} 

RCA'a uygulanan ilk PTCA işleminde koroplikasyon gelişmeyen bir hastada, 

işlemden 2 gün sonra göğüs ağnsı nedeni ile yapılan koroner anjiyografıde RCA'da 

restenoz saptanarak tekrar PTCA uygulandı.. İşlemin başında sol femoral arterde 

iliseksiyon gelişti, işlem sırasında RCA distalinde trombüs oluştu. Daba önce var· olan 

LAD lezyonuna da PTCA denendi. LAD lezyonu guide wire ile geçilemedi. İşlem 

sırasında yüksek ventrikül hrzlı atriyal fibrilasyon gelişti, progresif göğüs ağrısı ve 

hipotansiyon oldu. 200 J ile kardiyoversiyon denendi ancak sinüs ritmine döndürülemedi 

Propafenon, dolantin, dopamin + dobutamin başlandı .. Klinik olarak stabilize olan hasta, 2 

hafta sonra elektif CABG operasyonuna verildi (vaka no: ıı9}. 

Bir hastada işlem sırasında, bir diğer hastada işlemden ı gün sonra dal bloğu gelişti 

(vaka no:4 ve 8ı} 

Bir olguda, işlem sırasında guiding kateter değiştirilir iken sağ iliac arterde 

diseksiyon gelişti (vaka no:59} 

Tek böbrekli (diğeri nefrektomili) bir hastada opak madde ve NSİA kullanımına 

bağlı geçici BUN yükselmesi görüldü, ilacın kesilmesi ile böbrek fonksiyonları normale 

döndü (vaka no: ı 08} 



TARTIŞMA 

Akut major PTCA komplikasyonlan, koroner arter tıkanması, miyokard infarktüsü, 

ve ölümdür PTCA uygulamalannın ilk yıllannda konıplikasyon oranlan daha yüksek iken 

günümüzde, daha kompleks lezyonlara girişim yapılmasına rağmen, elektif PTCA 

işlemlerinde koroplikasyon oranları sabit düzeylere inmiştir. Buna karşılık unstable angina 

pektoriste, elektif PTCA girişimlerine göre başarı oranının biraz daha düşük, 

konıplikasyon oranının ise hafif daha yüksek olduğu bilinmektedir. 

PTCA işleminden kısa süre sonra uygulanan otopsilerde, tüm olgularda lamina 

elastika internayı da içerisine alan intimal rüptür·, %28-80'inde plak hemorajisi, % 30-78' 

inde ise trombüs saptanmıştır 180,189,190,259,260 İşlemden sonraki 12 saat içerisinde 

kaybedilen hastalarda trombositten zengin trombüs görülürken, daha geç ex. olanlarda 

fibrinden zengin trombüs izlenmektedir· 

Elektif PTCA sonrasında gelişen miyokard iskemisini başlatan olay genellikle 

intimal ve mediyal devamlılığın bozulması ve bu zemirıde gelişen trombotik olaylardır. 

V azomotor tonüs değişiklikleıi de iskemiye katkıda bulunabilir, ancak bunun oranı tüm 

akut oklüzyonların % 5' ini geçmemektedir. 

İskemik komplikasyonlan etkileyen klinikfaktörler: 

Unstable arıgina pektoıis, 131,155,199,204,207216,263 ileri yaş199263,268 ve kadınlarda258 akut 

iskemik komplikayon oranlannın daha yüksek olduğu bilinmektedir 

Unstable arıgina pekturisli hastalardarı oluşarı grubumuzda; akut oklüzyon % 12, 

ölüm %2. 1, acil CABG operasyonu gereksinimi % 1 4 olarak gerçekleşmiştir Akut 

oklüzyon oranı, elektif stable angina pekturisli hastalara uygularıarı PTCA sırasında 

görülen akut oklüzyon oranlarına göre biraz daba yüksektir ve bu sonuç literatür ile 

uyumluluk göstermektedir 131 155J99,204.207,216.263 Akut oklüzyon gelişen 17 hastanın 15'inde, 

tekrarlanan PICA ve intrakoroner trombüs saptananlarda intrakoroner trombolititk tedavi 

uygulaması ile bu koruplikasyon giderilıniş sonuçta % 93 6'lık primer işlem başansı elde 



edilmiştir. Primer işlem başarısı, stable angina pektorisli hastalar için literatürde verilen 

oranlar ile aynıdır. 

Irombotik lezyonlara PTCA uygulanması sırasında % 20' e varan oranlarda akut 

koroner oklüzyonu görülebilmektediri92,195,272 Unstable anginalı hastalar 2 gün ile 2 hafta 

arasında değişen süreyle farmakol~jik olarak ( aPTT iki katına çıkacak şekilde heparin ve 

325 mg/gün aspirin) stabilize edildikten soma PTCA uygulamısa akut oklüzyon riski 

azalmaktadır 76277-279 de Peyter ve bazı araştımıacılar.Y1,155,199,204,207,216 heparin ve yoğun 

farmakol~jik tedavi ile stabilize edilen unstable anginalı hastalarda, plak fıssürü ve 

trombüse ait akut koroplikasyon oranlarımn %3-12'e indiğini bildirmektedir Yüksek doz 

intrakoroner heparin, polyvalent anyonik yapısından dolayı, aritrnik komplikasyonlara yol 

açtığı için kullanılmamaktadır. Hastalarımızın 96'sında (%68) PTCA işlemi uygulanmadan 

önce, ortalama 4 8 ± 0.3 gün süre ile aPTT yaklaşık iki katına çıkacak şekilde heparİn 

infüzyonu verilerek stabilizasyonları sağlanmaya çalışılmıştır. Akut oklüzyon oranımn 

göreceli olarak az olması, hastaların önemli kısmımn stabilize edilmiş olması ile 

açıklanabilir 

İskemik konıplikasyon/an etkileyen anatomikfaktörler 

Elektif PT CA ile ilgili risk faktörlerinin belirlenmesinde en iyi yöntem koroner 

anjiyografık bulguların değerlendirilmesidir Bu şekilde risk dağılımım inceleyerek 

hastalar düşük, orta ve yüksek risk gruplarına ayınlabilir (I ablo 12} 

Multivariate analizler ile; fixed gnidewire ve geniş çaplı sistemlerin, sağ koroner 

artere yapılan girişimlerin, lezyonun darlık derecesinin fazla olmasımn, eksantrik, 

irregüler ve uzını olmasımn, lumen içerisinde dolma defekti ve lezyonun, darnarın kıvıım 

yerinde olmasımn koroplikasyon riskini arttırdığı saptanmıştır 193,194 

Daha geniş ve yeni serilerde, uzını, 45° den fazla açılı lezyonlar veya bifurkasyon 

lezyonları, belirgin trombüs, diffuz hastalık, ve çok damar hastalığırun elektif PT CA 

işlemlerinde akut koroplikasyon gelişme riskini arttırdığı saptamnıştır. 258 



Son çalışmalar ise, sağ koroner lezyonlarımn, darlık derecesinin çok ciddi olmasının 

artık akut koroplikasyon riskini arttırmadığım, tezyon eksantrikliğinin ise riski hafifçe 

arttırdığı saptanmıştır 258 (Tablo 13) 

Tablo 12 A, B ve C tipi lezyonların özeUikleri166 
Lezyona ait özellikler 

A tipi lezyonlar (başan oranı yüksek, >%85; risk oranı düşük) 

• Diskret (uzunluğu <10 mm) • Az veya hiç kalsilikasyon yok 
• Konsanttik • Lezyon tanı tıkalı değil 
• Kolay ulaşılabilir • Osteal yerleşinıli değil 
• <45° açılı segment • Önemli yan dal tutulumu yok 
• Düzgün yüzey • I rombüs yok 

B tipi lezyonlar (başan oranı orta, %60-85; risk oranı orta) 
• Tübüler (uzunluğu 10-20ınm) • Orta veya belirgin kalsilikasyon 
• Eksantrik • 3 aydan yeni totııl oklüzyon 
• Proksimal segmentte orta dercede tortüozite • Osteal yerleşim 
• Orta dercede açılanmış segment (>45°, • Çift guide gerektiren bifurkasyon 

<900) lezyonları 
• Düzensiz yuzey • I rombüs 

C tipi lezyonlar (başarı oranı düŞiik, <%60; risk oranı yüksek) 
• Diffiiz (uzunluğu >20ınm) • 3 Aydan eski totııl oklüzyon 
• Proksimal segmentte yaygın tortüozite • Korunması mümkün ohnayan yan dal 
• Aşırı açılanmış segnıent (>90°) • Dejenere ven greftleri 

Tip B2 lezyon: Ayın lezyonda Tip B özelliklerinin 2 tanesi vardır 

Tablo 13 Akut oklüzyonun işlem öncesi bağımsız göstergeleri318 

DEGİŞKEN SABIT 

Lezyonun uzunluğu > lumen çapının 2 katı - 36 
Cinsiyet (kadnılar) - 46 
45°den fazla açılanma - 40 
Yan dal bulırnması -4 ı 
Irombüs 
Aynı damarda %50'den fazla başka darlık 
Çok damar hastıılığı 

Sabit=- 637 

-1.65 
-22 
-.28 

EKLENECEK p DEGERI 
004 
003 
Ol 
Ol 

003 
03 
.09 

Bizim çalışmamız yukarıdaki tablo ile oldukça yakın sonuçlar ortaya koymuştur. 

Unstable anginalı hastalarda da tezyon uzunluğımun, tek damarda birden fazla tezyon 

bulunmasımn, tezyon içerisinden kaynaklanan yan dal bulunmasımn, lezyonun kalsifik 

olmasımn akut komplikasyonları arttırdığı, stable angina pektarisli olanlardan farklı olarak 

heparİn ile stabilize edildikten soma PTCA uygulanmasımn koroplikasyon oranlanın 



azalttığı saptanmıştıı .. Akut oklüzyon üzerine en önemli prediktifparametrenin diseksiyon 

gelişmesi olduğu ortaya konmuştw·. 

Lezyon eksantrisitesinin, açılanmamn, irregülaritenin, trombüs varlığımn, cinsiyetin, 

işlem öncesi darlık orammn, PT CA uygulanan damarın, balon şişirme sayısı ve süresinin, 

angina klasifikasyonunun, klinik risk fhlctörlerinin etkili olmadığı saptandı 

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanması 

Elektif PTCA işlemi uygulanan hastalann % 6-l5'inde intrakowner trombüs 

gözlenmektedirı84 I ıbbi tedaviye refrakter unstable iskemik sendromlarda ise bu oran, 

anjiyografik olarak % 40'a, anjiyoskopik olarak ise %90'a çıkmaktadır. 229,269-271 Biz, 

serimizde bu oram% 47.5 (67 vaka) olarak saptadık 

Trombotik lezyonlara uygulanan PTCA işlemlerinde akut trombotik koroner 

oklüzyon, acil bypass cerrahisi, mi yokard infarktüsü ve ölüm riski artmıştır.. ı92,ı9s,ın Bu 

hastalardaki kamplikasyon oraniarım düşürmek için, çeşitli farmakolojik ve mekanik 

yaklaşımlar tek tek, yada birlikte denenmiştir. Ancak henüz bu hastalara uygulanacak 

optimum tedavi yöntemi tanımianınayı beklemektedir.. Tartışmalı konular arasında 

koroner arter girişiminin zamanlaması, antiplatelet, antithrombin, ve trombolitik tedavinin 
' 

dozu, uygulama yöntemi, ve optimal kombinasyonları sayılabilir. Bazı yeni potent 

antitrombotik ajanlar ve girişimsel cihazlarla ilgili klinik çalışmalar devam etmektedir. 

intra-koroner trombüsün interventional kardiyologlar tarafindan kabul edilıniş 

üniform bir tanıınlaması yoktur .. Genelde kabul edilen: 

(A) Birden fiızla anjiyografik görüntüde intraluminal doluş defektinin bulunması, 

(B) İlgili damarın, konveks sımr gösteren ve opak ile boyanan total oklüzyonudur. 

Boyanma birkaç kardiyak siklus boyııııca devam eder269-271 

Yukarıda belirtilen anjiyografık belirtiler bulunmasa da, unstable iskemik sendromlu 

hastalarda, son ağrı atağından sonraki 24 saat içerisinde yapılan anjoskopik incelemeler, 

bu vakalann %90' ında intrakoroner trombüs bulunduğımu göstermiştir.. Bu vakaların 



anjiyografilerinde, ülsere klinik tabioyu yaratan sorumlu (culprit) lezyonlar, intraluminal 

haziness, ve cidaı düzensizliği görülebilir27J-275 

Unstable angina'da, plak rüptiirü sonucu lezyon geometrisinin bozulması, plakta 

gerilme gücünü daha da arttırarak intrakoroner trombüs oluşumuna katkıda bulunur. 

intima ve media tabakasındaki trombojenik yapılarla kan elemanlarımn karşılaşması 

(fibriler kollagen ve doku tromboplastinleri) trombüs oluşumuna yol açar.. PTCA ile 

damarda oluşturulan intimal çatlaklar ve medial iliseksiyon zaten kendi başlarına çok 

güçlü tromb~jenik uyan oluştururlar ve spontan plak ruptürüne benzer olaylara neden 

olurlar Taze oluşmuş trombüs üzerine PTCA uygnlanırsa, intrakoroner trombogenezis çok 

kolaylaşır .. Çünkü, Trombüsün mekanik olarak ortadan kaldırılması, heparİn antagonisti 

olan trombosit faktör IV'ün ve fibrine bağlı trombinin (potent bir koagülasyon kaskadı ve 

trombosit aktivatörü) salımınma yol açarak kuvvetli bir trombojenik uyan oluşturur. 

Unstable angina pektorisli hastalarda akut oklüzyon ve buna bağlı koroplikasyon 

oranlarımn yüksek olması bu mekanizma ile izah edilebilir. 

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanması sırasında akut koroner oklüzyon ve distal 

embolizasyon riskinin artmasının yarusıra no-reflow riski de artmaktadır. Bir çalışmada 

unstable anginalı trombotik lezyonlara yapılan PTCA işlemi sırasında 5/71 (%7) hastada 

no-reflow fenomeni (distal embolizasyon, ciddi diseksiyon, veya ciddi rezidü darlık 

olmaksızın koroner akımın akut olarak azalması) görülmüş ve nitrogliserin ve trombolitik 

ajanlara yanıt alınamanıış, tablonun düzelmesi için 48-80 dakika gerekmiştir. 276 Bu olayda 

trombüsün mekarıik olarak ortadan kaldmiması ile potent mikrovasküler 

vazokonstriktörlerin (tromboxane, serotonin) lokal salınırnımn rol oynadığı 

düşünülmektedir.. Bizim serimizde de 2 hastada no-reflow fenomeni görülmüştür 

Hastalarm birinde RCA proxinıal lezyonu guide wire ve balon ile geçilip tekrarlayan 

dilatasyonlar yapılmasına rağınen lezyonun distaline akım sağlananıanıış, diğerinde 

diagonal yan dalında yine lezyonun geçilmesine ve balonun şişirilmesine rağınen açıklık 

sağlanarnarnıştır .. 



PTCA öncesinde var olan veya sonrasında oluşan trombüsün tedavisinde randomize 

olmayan çalışmalarda intrakoroner trombolitik tedavinin önemli rol oynadığını 

göstermektedir23o,ısa-ıss Trombolitik tedavinin uygulanmasında tek bir tedavi r~jimi 

yoktur Trombolitik ajanlar rutin olarak kısa süreli (5-30dk) intrakoroner infuzyon 

şeklinde uygulanırlar. İntrakoroner trombüs saptanan olgulanmızdan 15'ine intrakoroner 

trombolitik tedavi (streptokinaz veya ürokinaz) verilmiştir Bu hastaların 3'üne trombolitik 

tedavi akut trombotik oklüzyon geliştiği için verilmiş, 2 hastada reperfüzyon sağlanmış, 1 

hasta ise intraoperatif kaybedilmiştir. 

Son zamanlarda ise, uzun süreli (18·48 saat), düşük doz sürekli intrakoroner 

trombolitik infuzyonu ilgi çek:ınektedir Bu tek:ııik trombüsün hemen proksimaline özel 

infüzyon sisteminin yerleştirilınesini gerektirir.. Bu yöntemle PTCA öncesinde, kronik 

oklude nativ damarlarda ve safen ven greftlerindeki ilk sonuçlar ümit vericidiL Bu 

yaklaşımın kısa süreli infuzyona göre avantajı olup olmadığının araştıniması 

gerekınektedir. 

Bifurkasyon darlık/anna PTCA ~ygulanması: 

Aterom plağı, ana damar ve yan dalının ostiumunda % 50 den fuzla darlığa yol 

açıyor ise bu dururnda bifıukasyon lezyonundan bahsedilir. Koroner bifıukasyonunda 

aterosklerotik plağın oluşumu bu bölgede artmış türbülansa ve gerilmeye bağlıdır 

Ostiumu ana darnar içerisindeki aterom plağının içinde yer alan, ancak %50'den az osteal 

darlık yaratan yan dal lezyonları, PTCA işlemleri suasında % 20 oranında 

görülebilmektedir. Buna karşılık bir çalışmada, PTCA yapılan 1040 hastanın 13'ünde 

(%L3) gerçek bifurkasyon lezyonu saptanrnıştır286 Anjiyoplastinin ilk dönemlerinde 

bifurkasyon lezyonları PTCA için kontrendike kabul edilirken, tek:ııik gelişmeler ve PTCA 

deneyiminin artması ile günümüzde endikasyonlar· arasına alımnıştır. Primer işlem başarısı 

ve arı,jiyografik görünüm açısından mükemmel sonuçlar elde edilmekte, ancak yan dal 

oklüzyonu ve restenoz, PTCA'nın kısa ve uzun süreli yar·arlı etkilerini olumsuz yönde 

etkilemektedir. Serimizde de LAIJ ve I diyagonal bifıukasyon lezyonu oları bir hastaya 



kissing balon tekniği ile PTCA uygulanmış ve her iki lezyonda da tama yakın açıklık 

sağlanmıştır 

Yan dal oklüzyonu, tıkanan arterin çapına, dağılımına, kollateralleıin varlığına, 

koroner arter hastalığının yaygınlığına ve sol ventıikül fonksiyonianna göre değişrnek 

ÜZere, klinik olarak sessiz olabileceği gibi, göğüs ağrısı, hemodinamik bozukluk ve/veya 

malign aıitmilerle seyredebilir. 

Cx ve OM2 lezyonlan olan bir hastaıruzda OM2 guide wire ile geçilemediği için 

koıunamamış, bu vakada Cx'e PTCA uygulandıktan sonra OM2'de akım biıaz daha 

yavaşlamıştır. Hastada daha sonra koroplikasyon gelişmemiştir. 

Ana damara uygulanan PTCA sırasında sıklıkla, ateromun kayması ve remodelingi 

oluşur. Bu kitle veya snow-plow (kar makinesi) etkisi yan dal ostiumunun daralması veya 

tıkanmasına neden olabilir (Şekil4). 

Şekil 4 snow-plow (kar makinesi) etkisi. 

Yan dal tıkanınasının bir diğer nedeni de, ana damardaki diseksiyonun yan dal 

ostiumunuda içine almasıdır Dalıa nadir olarak osteal spazm ve/veya trombüs, yan dal 

tıkanmasına neden olm 

Ana dala PTCA uygulamrken yan dalın tıkanma riski, yan dalın primer lezyonun 

içinden çıkıp çıkmadığına ve yan dal ostiumundaki darlığın derecesine göre değişir (I ab lo 

14) 



Anatoıni 

Yan dal ana damardaki lezyonun 

içerisinde değildir, ancak balon 

şişirildiği zmnan iskemik 

bulgular ortaya ç>kar 

Yan dal Ana damardaki 

lezyonun içerisinden çıkar, fakat 

ostium darlığı %50'den azdır 

Yan dal ostiumundaki darlık 

%50'den fazladır 

Tablo 14 Ana damar-yan dal ilişkisi3 19 

Eğer korunınaz ise yan dal 

daralma veya tıkanma riski 

Düştık ('/ol) 

Orta (%14) 

Yilksek (%27) 

Korunmasız yan dal tıkandığı 

takdirde teknik olarnk guide 

wire ile gecememe riski 

Düştık 

Düştık-oıia 

Yüksek 

Korunma gereksinimi 

Hayır 

Damann çapına ve 

dağılımına göre 

Evet 

Yan dal oklüzyonunda prediktif risk faktörü olarak sadece yan dal ostiumundaki 

ciddi darlık rol oynamaktadır288 Yan dal çapı, ana daldaki PTCA başaıısı, primer 

lezyonda diseksiyon olması, anatomik lokalizasyon ve unstable angina, yan dal oklüzyonu 

için prediktif değer taşımamaktadır. 48,288 

Ana damaıın açık kalması, yan dal tıkanmasından nadiren olumsuz etkilenirse de, 

trombüsün ve /veya diseksiyonun retıograd yayılum potansiyel bir risk taşır 288,289 

Akut tıkanmış, korunmasız bir yan dalı yeniden açma şansı %75'tir263 Yandal 

tıkanmasına bağlı miyokaıd infarktüsü nadiren gelişir.,289 Bu komplikasyonun geliştiği 167 

vakanın; %13'ünde göğüs ağrısı, %10'unda yeni ST-T dalgası değişikliği, % !'inde yeni 

gelişen Q dalgası, %13'ünde CPK-MB düzeylerinde artma saptanmıştır Bu rapordaki yan 

dal tıkanmalaıının % 27'sini septal perforatörlerin tıkarunası oluşturmuştur289 



1985-1986 NHLBI PTCA çalışmasında yan dal oklüzyonu olan hastalardan 

%1l'inde acil CABG gereksinimi ortaya çıkmış, %3'ünde ölüm görülınüştür263 Geniş 

hasta popülasyonlanm içeren yeni retrospektif çalışmalarda ölüm insidansı % ı olarak 

bildirilmektedir287,289 

Yan dal oklüzyonu olan hastatann 6 aylık anjiyografik takiplerinde% 67 oramnda 

spontan rekanalizasyon saptamnıştır 290 

V akalanmız arasında, orifısi PTCA uygulanan lezyon içerisinde yer alan yan dalı 

olan 27 olgu mevcuttu (%19.1}. Dalıa önce balısedilen, Cx'e PTCA soruasında OM2'de 

akım yavaşlaması dışında yan dal oklüzyonu görülmedi. Çalışmamızda, ostiumu PTCA 

uygulanan lezyon içerisinde yer alan yan dal bulunmasımn, akut oklüzyon görülmesinde 

prediktif değer taşıdığını saptadık (Tablo ll). Elde ettiğimiz bu sonuç literatür ile de 

uyumluluk göstermektedir (Tablo 13) 

Ana damara PTCA •ırasında korunma gerektiren yan dallar.: 

1. Çapı 1. 5 mm. den fazla olan greft takılabilecek, primer lezyonun içerisinden çıkan 

ve ostium lezyonu olan damarlar. 

2. Çapı orta veya geniş olan, primer lezyonun içerisinden çıkan fakat osteal darlığı 

olmayan damar lar. 

Ana damara PTCA sırasında korunma gerektirmeyen yan dallar::· 

ı. Yan daim primer lezyon içinden çıkmadığı ancak, PTCA sırasında balon 

tarafından geçici olarak tıkandığı lezyonlar. 

2. Çapı ı mm den az, CABG sırasında greft takılamayacak yan dallar 

3 Çok küçük bir canlı rniyokard alarum besleyen yan dallar. 

Proksimal damar tortuositesi ve açılı damarlara PTCA 

PTCA uygulanacak lezyonu geçmek için kateter en az iki kez 75°'den fazla veya bir 

kez 90°'den fazla açılı damar segmentinden geçiyor ise proksimal damar tortuositesi var 



demektir Bu lezyonlara uygulanan PTCA işleminin primer başarı oraillan düşük, akut 

konıplikasyon orailları ise yüksektir(Tablo 15). 

Tablo 15 Proksimal damar· tortuositesinin PTCA sonuçlarına etfdsj320 

Seri N Anatomik Subgrup 

Ellis291* 189 I ip A morfoloji 

(1990) 65 Proksimal I ortuosite 

Gossman292 53 Shcperd's Crook'suz 

(1988) 51 Sheperd Crook 

- Rapor edilmemiş 

*Multivessel P1 CA serisi 

Başan (%) 

92 
72 

98 
86 

Komplikasonlar (%) 

2 

15 

Lezyonu geçnıede p;oçlük 

13 
33 

Açılı darnar segınentlerindeki stenozlara uygular1ar1 PTCA işleminin başan şansı 

düşük konıplikasyon orailları ise yüksektir (Tablo 16}. Arteriyel konıplikasyon oranının 

yüksek olmasının nedeni, şişirilen balonun fixed, rijid aterosklerotik darnan 

düzleştinnesine bağlı oluşar1 travmadır 

İşleme ilişkin değişkenierin (balon materyali, balon : arter oranı, maksirnal balon 

şişirme basıncı) işlem başarısı ve komplikasyonlar üzerine olan etkileri yeteri kadar geniş 

sayıdaki açılı lezyonda değerlendirilmemiştir Retrospektif bir çalışmada PET balon 

materyali ve deneyimli operatörler (500 ar1jiyoplastiden fiı.zla) ile başan şansının arttığı, 

konıplikasyon oranlannın azaldığı bildirilmiştir28 7 Açılı balonlar ile yapılar1 çalışmalarda 

da yüksek başan ve düşük konıplikasyon orailları bildirilmektedir 288 Ancak bu sistemlerin 

profılleri daha kalın ve trackabiliteleıi daha azdu .. Açılı ve uzun lezyonlarda uzun balonlar 

(40mm) ile iyi sonuçlar alındığı bildirilınektedir (başan %88, akut oklüzyon %7, major 

komplikasyonlar %1} 

45°'nin üzerinde açılailffia gösteren 19 vakaımza uygulanan PTCA işlemleri 

sonucunda major konıplikasyon gözlemedik, 5 hastada diseksiyon gelişti ve bu hastalarm 

tümünde işlem başarı ile tamamlandı 
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Tablo 16 Lezyon açılanmasının e/ekti(PTCA sonaçianna etkisi320 

Seri N Açlliınma derecesi B!!ı;<!! Kamplikasyon 

Elli,29 ı (1 990) !89 TipA 92 2 

144 >45 72 13++ 

32 >60 53 

Myler (! 992) 543 <45 94 13 

158 45-90 95 25 

78 >90 94 26 

Savas293 69' >45 88 

- Bildirilmemiş 

-++ Açılı segmentlerde % 46 kontrol grubunda %8 diseksiyon vardır 

* I om lezyonlar 20 mm nin azerinde olup, uzun balon ( 40mm) anjiyoplastisi uygulanmıştır 

Kalsijik darlık/ara PTCA uygulaması 

Eksantrik veya orta-ciddi kalsifikasyonu olan lezyonlarda (B tipi lezyon özellikleri), 

işlem başan oranları düşük (%60·-85), akut oklüzyon riski ise yüksektir (Tablo 12) Ancak, 

yeni yayrnlarda yeni mekanik sistemlerle alınan başarılı sonuçlar ve dalıa düşük 

koroplikasyon oranlan bildirilmektedir. 

Kalsifik lezyonlara balon anjiyoplastisi uygulanırken kalsifik plağın parçalanması 

için normalden daha yüksek şişirme basınçlarına çıkmak gerekebilmektedir.. Genellikle 

plak yerine lumenin aterom içermeyen sağlam kısmı esnemekte, kalsifik lezyon 

parçalanmamakta ve sonuçta elastik recoil ile yüksek oranda rezidü darlık kalmaktadır 

(Şekil 5) 

Şekil 5 P1CA sırasında oluşan e/asric recoitJ21 

T arn şişirilmiş balon Elastic recoil, ciddi rezidü darlık 
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Tablo 16 Kalsi(ik darlıkların perkütan revaskülarizasyonu32I 

Seri Yöntem Morfoloji Sayı Başan (0/o) 

Device/device+PTCA 

Ellis291 (1990) PTCA Kalsiliye 46 

Hinohar.ı295 (199!) DCA TipA 105 97/98 

Kalsiliye 70 70187 

Ellis296 (1991) DCA Kalsiliye 47 Rölatifbaşansızlık riski 

1.98 

Leon297 (1991) Rotablator Non-·kalsifiye 270 86/95 

Kalsifi e 220 82/95 

Levin.Z98 (1991) ELCA Kalsiliye 95 72/% 

Cook299 (1991) ELCA Orta-şiddetli ll 91 

kalsifikas on 

1EC Databas.Z 10 !EC Non-kalsitiye 278 88/96 

(1992) Kalsiliye 154 65189 

OCA Directional koroner aterektomi 

!EC I:ransluminal ekstraksiyon aterektoıni 

ELCA Excimer laser koroner anjiyoplasti 

Bildirilmemiş 

Kamplikasyon (0/o) 

Rölatif kamplikasyon 

riski> 1.5 

o 
5.7 

3 2 <Zruplar arasında fark 

ok 

%2 W ve Acil CABG 

Bizim serimizde de kalsifık lezyonu olan 18 hastaya (%12. 8) PTCA uygulanmıştır. 3 

hastada akut oklüzyon, 4 hastada diseksiyon gelişmiştir.. İşlemden 26 saat sonra akut 

oklüzyon gelişen 1 hasta CABG operasyonuna verilmiş, bir diğer hastada PTCA uygulanan 

LAD lezyonu, 4 gün sonra yapılan kontrol aııjiyografısinde tıkalı bulunarak elektif CABG 

önerilmiştir.. Regresyon analizi ile, PT CA uygulanan lezyonun kalsifık olmasımn, akut 

koruplikasyon riskini arttıran bağımsız, prediktif bir parametre olduğu saptanmıştır (Tab lo 

ll} 

Eksantrik darlıklara PTCA uygulaması 

Herhangi bir aııiiyografik prqjeksiyonda asimetrik olarak görülen lezyon, eksantrik 

darlık olarak kabul edilir. NHLBI - NACl (New Advances in Coronary Intervention) 

çalışmasında eksantrik lezyon; lumeni, normallumenin dış 1/4'ünde yer alan daılık olarak 

tanımlanmıştır Son çalışmalarda, lezyon eksantrisitesinin PTCA sonuçlanna etkili 

olmadığı bildirilınektedir29ı(Tablo 17). 533 Hastada 1000 lezyona PTCA uygulanan bir 

çalışmada; eksantrik lezyonlarda işlem başansı % 96, major koruplikasyon oranı % 1 

olarak bildirilmiştir 



Tablo 17 Eksantrik /ezyon/ann perkatan revaskülariı;asyonu: Akut sonuçlar32l 

Seri 

EJ]i,291 (1990) 

Hinohara300 (1991) 

Yöntem 

PTCA 

OCA 

Multicenter TEC+ 

Regi,,yıoı (1992) 
AlS Database302 ELCA 

(1992) 
Whitlo~03 (1992) Rotablator 

* CABG 

Lezyon Tipi 

Konsantrik 

EI=ntrik 

Konsanttik 

Eksantrik (hafif-orta) 

EI=ntrik (şiddetli) 

inegüler 

··ter 

Konsantrik 

Eksantrik 

Konsantrik 

EI=ntrik 

Konsanttik 

+ 
Eksantrik 

+ Vakalanno/oS 1 'inde PTCA ile birlikte uygulanmış 
Bildirilmemiş 

Sayı 

292 
370 
116 
122 
85 

207 
316 
135 
174 
874 

Başan (%) Kamplikasyon (%) 

Lezyon eksantrisitesinin başan ve 

kamplikasyon oranına etkisi yok 

92 1.7* 

86 

95 
100 

93 
96 
92 
92 
89 

3 3 

24 

Ilaşan m•nlan beıı=, 

Eksantrik lezyonlarda acil CABG insidansı 

fazla(%1.1 ve%2.6) 

Bir çalışmada304 kompleks lezyon morfolojisinin ( eksantrik veya irregüler) akut 

oklüzyon gelişme riskinde kuvvetli prediktif değeri olduğu saptamnasına karşılık (Rölatif 

risk 2. 9), diğer çalışmalarda lezyon eksantrisitesinin ne akut oklüzyon, 258,294 ne de 

restenozss,zıoı32 oranları üzerine etkili olmadığı bildirilmiştir 

Biz de serimizde stepwise l~jistik regresyon analizi ile lezyon eksantrisitesinin 

PTCA sonuçları üzerinde etkili olmadığım saptadık (Tablo ll) 

Olgulanmızın 76'sında (%54), eksantrik lezyon mevcuttu. Bu vakaların lO'unda akut 

oklüzyon gelişti, ölüm görülmedi, 1 hasta da CABG operasyonu gerekti. 15 vakada 

iliseksiyon gelişti, 1 hastada işlem başanlı olmadı 

Uzun tezyon/ara Anj~yoplasti uygulaması 

Lezyon uzunluğu arttıkça başarı oranı azalmakla beraber yinede ortalama %88'lik 

(%75-98) başarı elde edilebilmektedir156,ı62,167,ı68(Tablo 19).. Uzun lezyonlara uygulanan 

PT CA' da genellikle% 50'nin altında% 20'nin üzerinde rezidü darlık kalmaktadır .. 

Uzun lezyon ile diffüz hastalık tanımlan pekçok araştırmada birbirinin yenne 

kullanılmakla birlikte, 20 mm.den uzun lezyonlara uzun lezyon, dilate edilecek damann en 
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az 1/3' ünü kapsayan segınentte, 3 veya daha fazla sayıda, %50' nin üzerinde daılık 

bulunmasına diffüz hastalık demek daha doğrudur 

10 mm. den kısa fokallezyonlaıa göre uzun lezyonlann balon dilatasyonunda akut 

koroner arter tıkanma riski daha yüksektir.. PTCA'a bağlı akut tıkanıklık üzerine etkili 

olabilecek 35 ayn anjiyogıafik parametrenin incelenmesinde lezyon uzunluğunun sağlam 

damar çapının 2 katından uzun olmasının anlamlı prediktif değeri olduğu saptanınıştır258 

1985-1986 NHLBI PTCA çalışmasında 1801 hastada uzun lezyonlarda %8 5, diskret 

lezyonlarda ise %3 3 oranında akut tıkanma komplikasyonu görülmüştür. 

Bizde çalışmamızda lezyon uzunluklannı, 10 mm. nin altı, 10-20 mm ve 20 mın .. nin 

üzerinde olmak üzere 3 ayn grupta ineeledik ve uzun lezyonlann akut koroplikasyon 

gelişmesinde prediktif değer taşıdığı sonucuna vardık (I ab lo ll). 

Uzun lezyonlara uygulanan PTCA işlemine bağlı akut oklüzyon komplikasyonu 

oranı uzun balon kullanılarak azaltılabilir (Şekil 6). 

Tablo 19 Uzun lezyonlara PTCA uyulaması; erken ve geç sonuç[ar322 

Seri Balon uzunluğu Sayı Lezyon uzunluğu Başan (0/o) Kamplikasyon% 

Meierl56 Standard 

(1983) 
Goudreau162 Standard 

(1991) 
Zidar167 Standard 

(1992) Standard 

Long 
Savas168 Long 

1992 

A CABG Ölüm 

Bildirilmemiş 

(mm) 

153 >5 

265 <4 

39 >20 

579 <lO 

149 >ID 

90 >ID 

109 >20 

92 

87 
97 

95 

90 

98 
90 

(CABG, Ölüm, Ml) 

7 

6 

25 

• Uzun Balon ile PTCA; akut tıkanma ('%6'a karşılık% 14) diseksiyon (".lo3'e karşılık o/oS) oranlan daha düşüktur 

Restenoz% 

29 

Bizim vakalanmız arasında 21 vakada lezyon uzunluğu 20 mm. den fazla 42 hastada 

ise 10-20mm arasındaydı Uzunluğu 20 mm .. den fazla olan lezyonlara PTCA uygulanması 

sırasında 6 hastada iliseksiyon gelişmiş, ikisi diseksiyon gelişen hastalar arasından olmak 

üzere 4 olguda akut oklüzyon gelişmiş, 1 hastada işlem başansız sonuçlanmıştır (no­

reflow fenomeni .. Vaka no: lll). Akut oklüzyon gelişen 1 hasta intraoperatifkaybedilmiş, 

PT CA işlemi başan ile sonuçlanan 2 hasta, işlemden 3 gün soma, birisi ventriküler 



fibrilasyon, diğeri progresif konjestif kalp yetmezliği bulguları ile kaybedilmiştir (Vaka 

no:91 ve 105). Akut oklüzyon gelişen diğer hastalarda tekrarlanan balon şişirilmesi ve 

intrakoroner trombüs saptananlarda intrakoroner tıombolitik tedavi verilmesi ile tıkanıklık 

giderilmiş ve işlem başarı ile sonuçlanmıştır. Bu hasta grubunda primer işlem başarısı %90 

olarak gerçekleşmiştir 9 hastada uzun balon kullanılmıştır 

Şekil 6 Uzun Balon Anfiyoplastisi322 

20 mm den uzun tezyonlarda uzun balon (30-40 mm) kullanılarak balon basıncının hasta segınente ve 
ateroın/darnar bileşkesine daba homojen yayılması sağlanabilir 

Lezyon uzunluğunun restenoz üzerine olan etkileri tartışmalıdır Multi-Hospital 

Eastem Atlantic Restenosis Trial group, lezyon uzunluğu arttıkça, restenoz oranımn da 

arttığını saptamıştır (lezyon uzunluğu/restenoz oranı: O. 3-2 . .9mnı 1 %32, 3. 0-4 6mnı 1 %33, 

4 .. 7-7..0mnı 1 o/o42, 71-28 .. 0mm 1 %49)232 Buna karşılık, diğer çalışmalarda bu ilişki 

gösterilememiştir .. ss,ııo 



Total oklüzyomı PTCA uygulaması 

Kronik koroner oklüzyonuna PTCA ilk kez ı982 yılında uygulanmıştır Günümüzde 

ise, tüm anjiyoplasti işlemlerinin % ı 0-20'si total oklüzyonlam uygulanmaktadır .. 

Total oklüzyon oluşmadan önceki etyo-patogenetik olaylar, kollateral dolaşımın 

bulunup bulunmaması, canlı rniyokard dokusunun bulunması, sonuçta ortaya çıkan klinik 

tabioyu belirler (Tablo 20}. Total oklüzyona uygulanan PTCA ile şu faydalı sonuçlar 

beklenir: 

ı. Efor angİnasının ortadan kaldınlması, 

2 Sol ventıikül fonksiyonlarının düzelmesi, 

3. Diğer damarlara kollateral akım için kaynak sağlanması, 

4. MI sonrası prognozun düzelmesi, 

5. Elektriksel stabilitenin sağlanması, 

6.. Sol ventıikül remodeling'inin sağlanması 

İşlem başarısım belirleyen anatomik ve anjiyografık faktörler ise şunlardır: 

1. Fonksiyonel total oklüzyon ( damaıda tıkalı yerin distalinin geç de olsa dolması), 

2 .. Total oklüzyon süresinin ı2 haftadan az olması ( bir haftadan kısa süreli total 

oklüzyonlarda başan şansı en fazladır.), 

3. Total oklüzyonun ı5 mm. den kısa olması, 

4. Damann birden değil, giderek tıkalı olması, 

5 Tıkalı olan yerden çıkan yan dal bulunmaması, 

6 İntıakoroner kollaterallerin bulunmaması. 

Serimizde, 35 total oklüzyonlu lezyona PTCA uygulannuştır(%25). Primer başarı 

oram % 77 olarak bulunmuştur.. Başaıı oram, literatürde verilen bazı yüksek başarı 

oranları ile uyumludur (Tablo 2ı}. 8 olguda başan sağlanamamıştır .. 6 Yakada akut 

oklüzyon, 6 vakada diseksiyon gelişmiştir CABG' e verilen hastalardan ikisi bu grupta yer 

alımştır 
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Tablo 20 Total koroner oklüzyon: Klinik ve Patolojik öze/likler323 

Semptomlar 

Histopatoloji 

Spontan rekanalizasyon 

Kollateraller 

İntrakoromer 

1nterkoroner 

Canlı miyokard dokusu 

PTCA başansı 

Akut oklüzyon 

Akut MI 

Plak: rüptürü, tıkayıcı trombüs 

Bazen 

Nailir 

Daha önceden ciddi dalık yoksa akut tıkamklıkta 

nadir. 

Kollateral gelişimi iyi değilse nadir 

Yüksek 

Kronik okluzyon 

Angffia şiddetinde değişiklik Genellilde efor 

anginası vardır, istimhat ağrısı olabilir. 

Kompleks fibrokalsifik: aterosklerozis 

Organize trombüs 

Nadir Dilate V aso vasonunlardan ve neo­

vaskillarizasyonla intrakoroner kollateraller 

ol 

Bazen 

S <k 

Sık İyi gelişmiş kollateral ağı miyokard 

dokusunu canlı tutabilir. Duvar hareketleri 

normal olabilir. 

Düşülc. Anjiyowafik görünfım önemlidir. 

Tablo 21 Kronik total oklü§J!.onda PTCA: Başan ve koı!!J!Jika~on oranlan323 

Komplikasyonlar (%) 

Seri Sayı Başan (%) Ölüm Ml AcilCABG Akutbkanma 

Hoiınes60 (I 984) 24 54 13 

Kereiakes3°5 (1985) 76 55 o (5) 10 

Serruys306 (I 985) 48 57 o (IZ) 2 

Disciasio307 (1986) 46 63 o o 
Andreae3°8 (1 98Z) 333 4 2.4 6 

Melcbiofl (198:!) 100 56 o 2 o 6 

Safian3°9 I 988 271 67 

Stone3 10 (I 990) 971 72 0.8 0.6 0.8 

Stewıın3ll (1991) 100 47 

Beli312 (1991) 354 66 0.3 1.7 2.5 

lvanhoe313 (1992) 480 66 ı o 20 

Ruocco3 15 (1992) 271 59 2.0 1.0 2 4 

TOTAL 2863 o/o67 

Belirtilmemiş 

Çok damar lezyonlanna PTCA uygulaması 

Genel olarak, tıbbi tedaviye refiakter çok damar hastalığı olanlarda, semptomatik 

durumlannın düzeltilmesi ve fonksiyonel kapasitelerinin arttınlması için ceırahi 

revaskülarizasyon önerilir. Ancak, son yıllarda anjiyoplasti ekipmanındaki gelişmeler ve 

deneyimleri artması ile çok damar hastalarına da PTCA başan ile uygularımaya 

MIDENIZ ÜN\VERSITESt 
MEBJiE2.JS..ÜIÜJ?~~ 
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başlanmıştır. Primer işlem başarısı % 80-96 arasında değişmekte, ölüm %0-2, acil CABG 

gereksinimi % 1-7, MI %1-11 oranında görülmektedir. 

Çalışmamızda, çok damar hastalığı olan, ancak bunlardan tek damardaki tek lezyona 

uygulanan PTCA'nın akut koroplikasyon oranlarını arttırmadığı, buna karşılık tek damarda 

çok lezyon bulunmasının akut komplikasyonlar için prediktif değer taşıdığı sonucuna 

varıldı (Tablo ll} 

MİNÖR KOMPLiKASYONLAR 

Diseks~yon 

Koroner arter diseksiyonu, NHLBI tanımlamasına göre, lümen içerisinde dolma 

defekti olması, kontrast maddenin lümen dışında toplanması, lümen içinde çizgi şeklinde 

dansite farkı veya boyanma şeklinde görülebilir (Tablo 22) 

Tablo 22 Koroner OJ'ter diseksiyonu: NHLBI sını(laması324 
Diseksiyon Tanımlama 

ti i 
A Kontrası enjeksiyonu sırasında lümende hafif; düşük dansiteli görünüm ohnası ve kontrası 

yıkandıktan soma bu görünümün kaybolması 
B Kontrası enjeksiyonu sırasında lümende birbirine paralel dansitesi düşük çizgiler veya çift 

lümen görünümünün obnası, kontrası madde yıkandıktan sonra bu görünümün azalması 
yada tamamen kaybobnası 

C Lümen dışında boyanma ohnası ve lümenden kontrası madde temizlendikten soma da bu 
görünümün devam etmesi 

D L ümende spiral şeklinde dohna defekti alınası 
E+ Yeni gelişen, sabit dobna defektinin ortaya çıkması 
p+ A-E tipi diseksiyon tanımlarına uyınayan ancak akırm yavaşlatan yada total oklüzyona neden 

olan diseksiyonlar. 
+ Tıombüs bulunabilir 

Tüm aniiyoplasti işlemleri göz önüne alırursa iliseksiyon gelişme oram %25 ile %60 

arasında değişmektedir314 Tip A lezyonlarda beklenen iliseksiyon oranı %33, Tip B 

lezyonlarda %62, Tip C lezyonlarda ise %90'dır. 314 

Çalışmamızda 22 hastada diseksiyon gelişti(% 15.6) NHLBI sımflamasına göre,324 

7 vakada A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon gelişti Diseksiyon gelişme 

oranının serimizde beklenenden düşük olmasının nedeni, balon şişirme basınç ve 

sürelerinin alınan cevaba göre ayarlanması ve yüksek şişirme basınçları yerine, uzun süreli 

düşük basınçların seçilmesi olabilir .. Diseksiyon gelişiminin akut komplikasyonlar üzerine 
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etkilerini incelediğimizde, akut oklüzyon gelişimi için en kuvvetli prediktif değere sahip 

olduğunu saptadık (Tablo ll} 
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SONUÇ 

Koroner Anjiyoplasti, İstirahat veya postinfarktüs anginası olan stabilize edilmiş 

yada tedaviye refrakter olan hastalarda etkin bir tedavi yöntemidir Primer başarı oranı 

yüksek ancak major koroplikasyon riskide yüksektir.. 

Çalışmamızda, koroplikasyon oranlan üzerine etkili olabilecek lezyon 

karakteristiklerinin ve klinik özelliklerin prediktif değerleri stepwise l~jistik regresyon 

analizi ile incelemniş ve iliseksiyon gelişmesinin akut oklüzyon üzerine etkili en önemli 

prediktif parametre olduğu saptanmıştır 

Elde edilen önemli bir sonuç ta, heparİn ve yoğun fiırmakolojik tedavi ile akut 

oklüzyon riskinin azaltılabileceğinin gösterilmesidir. 

Akut komplikasyonlar üzerine etkili diğer prediktif parametreler; lezyonun kalsifik 

olması, lezyon içerisinden kaynaklanan yan dal bulunması, PTCA uygulanan damarda 

%50'nin üzerinde birden fazla darlık bulunması ve lezyonun uzun olınasıdır. 

Elde edilen bu sonuçlara göre, özellikle unstable angİnalı hastalara PTCA'nın, 

hastalar heparİn ve yoğun fiı:ımakolojik tedavi ile stabilize edildikten soma 

uygulanmasının, akut komplikasyonları azaltmada etkili olabileceği kanaatine varılmıştır. 
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ÖZET 

Unstable anginalı hastalarda, stable anginalı hastalara yakın başan oranlan ve 

hafifçe daha yUksek konıplikasyon oranları ile PTCA uygulanabilınektedir 

Stable angina pektorisli hastalarda, primer başan, konıplikasyon ve restenoz 

oranlarına etkili faktörleri araştıran pek çok çalışma vardır.. Ancak unstable angina 

pektorisli hastalarda başan ve komplikasyonlar üzerine etkili faktörleri araştıran 

çalışmalar daha kısıtlı sayıdadır 

Çalışmanın amacı, unstable anginalı hastalarda başarı oranını azaltan ve 

konıplikasyon oranlannı arttıran faktörleri incelemek, özellikle lezyon karakteristiklerinin 

akııt komplikasyonlar üzerine olan etkilerini araştırmaktır. 

Ağustos 1991, Aralık 1993 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

hastanesine Unstable angina kliniği ile başvuran ve PTCA uygulanan 141 hasta çalışmaya 

alındı V akalann 25'i kadın (% 17.. 7), yaş ortalaması 59 .. 8 ± L5, 116'sı erkek (% 82 3 ), yaş 

ortalaması 52 9 ± 0 .. 9 idi 

Stepwise lojistik regresyon analizi ile lezyon karakteristiklerinin, risk faktörlerinin 

ve klinik özelliklerin akut oklüzyon komplikasyonu üzerine etkileri araştınldı .. İstatistiksel 

analiz sonucunda, akut oklüzyon gelişmesinde etkili en önemli parametrenin diseksiyon 

gelişimi olduğu, işlem öncesi heparin tedavisi ile hastaların stabilize edilmesinin bu 

komplikasyonu azalttığı, lezyonun kalsifık olmasının, lezyon içerisinden kaynaklanan yan 

dal bulunmasının, tek damarda %50'den fazla darlığa yol açan birden fazla lezyon 

bulunmasının ve Iezyon uzunluğunun akut oklüzyon riskini arttırdığı, diğer parametrelerin 

etkilerinin ise istatistiksel olar·ak etkili olmadığı saptandı 

Bu sonuçlara göre, özellikle unstable anginalı hastalara PTCA'nın, hastalar heparİn 

ve yoğun fiırmakolojik tedavi ile stabilize edildikten soma uygulanmasının, akut 

komplikasyonlan azaltınada etkili olabileceği kanaatine varılmıştır 
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