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GIRIS VE AMAC

Ik kez insanlarda 1977 yilinda uygulanmaya baslayan perkiitan transluminal koroner
anjiyoplasti (PTCA), baslangigtaki endikasyonlarimin simth olmasina fagmen, ¢ok genis
bir sekilde kabul gorerek hizla yaygmlasnug, yiksek basart ve kabul edilebilir
komplikasyon oranlarn sayesinde etkin bir revaskilarizasyon yontemi haline gelmistir.
Teknik gelismeler ve bu konudaki deneyimle;rin artmast ile depisik hasta gruplarmdaki
PICA endikasyonlart da genislemistir. Unstable anginah hastalarda da, stable anginali
hastalara yakin basan oranlar1 ve hafifce daha vitkksek komplikasyon oranlar ile PTCA
uygulanabilmektedir.

Stable angina pektorisli hastalarda, primer bagari, komplikasyon ve restenoz
oranlarina etkili faktdrleri arastiran pek ¢ok ¢aligma vardir Ancak, unstable angina
pektorisli hastalarda basann ve kompitkasyonlar iizerine etkili faktorleri arastiran
cahsmalar daha kisith sayidadir

Calismamn amaci, unstable anginali hastalarda basan oramimi azaltan ve
komplikasyon oranlanm: arttiran faktorlen incelemek, dzellikle lezyon karakteristiklerinin

ve klinik parametrelerin akut komplikasyonlar iizerine olan etkilerini arastumaktir.



GENEL BILGILER
Tarihce

Girisimsel Kardiyoloji ¢agi 1929'da, Forssman'm ilaglan intrakardiyak olarak daha
emin bir yolla verebiimek igin kendi sol vena basilica'sindan sag atriumuna bir kateter
yerlestirmesi ile baglamigstir.! Forssman'in bu girigimi uzun villar kuskuyla karsilanmis ve
elestirilmigtir

1941'de Cournand?? ve Richards® kardiyak kateterizasyonu yeniden giincellestirerek,
diyagnostik amaclh kullanmaya baglamuglarcir. 1950’ ve 60'h yillarda Sones,®19 daha
somra Abrams!! ve Judkins'in? katlalanyla koroner arteriografi yapilmaya baslannustir
601 yillarin sonuna dogru, Favaloro!* ve Green'* tarafindan koroner bypass cerrahisi
baslatilmugtir,

1964 yilinda Charles Dotter ve Melvin Judkins tarafindan Periferik arteriosklerozisin
tedavisi amact ile ilk kez transliminal anjiyoplasti uygulanmugtir 1518 Ancak ozellikle
girisgim yerinde olusan hematom, distal embolizasyon ve diger komplikasyonlar ile,
Dotter'in elde ettigi basarili sonuglanin diger arastirmacilar tarafindan aym oranda elde
edilemeyigi nedemi ile 15 yil kadar bu yontern pek ilgi uyandirmamigtir. Ancak bu stire
igerisinde Avrupa' da bazi aragtrmacilar, ozellikle Zeitler,!*?! Dotter teknigi ile
deneyimini arttirmaya devam etmis ve elde ettigi verileri toplarmistir,

Zeitler ile birlikte calisan ve Porstmann'in kafesli lateks balon kateterinden??
esinlenen Gruentzig, 1974'te Dotter'in multiple kateter sistemini modifiye ederek yeni bir
balon kateter gelistirmistir. Gruentzig'in gelistirdifi ¢ift limenli kateterin distal ucunda
esnekligl az olan polyvinyl chloride (PVC) bir balon yer aimaktaydi 2 Bu kateterin ¢ap
ince oldugu i¢in girisim yerindeki hematom komplikasyonunu azaltmistir Bu balon
sisirildigi zaman sitkumferensiyel bir basing uygulamaktaydi. Dotter'in balonunda ise
aterosklerotik plaga aksiyel basing uygulanmaktayd: Gruentzigin sistemi iliac ve

femoropopliteal arterlere uygulandifinda primer bagar: orant % 86, ii¢ yillik kiimiilatif



damarin agik kalma oram % 73 bulunmustur.?® Zeitler Avrupah ve Amerikalilardan
olusan  bir grubu Mart 1977'de Nuremburgda toplayarak periferik anjiyoplasti
deneyimlerinin ve sonuclarmmn tartisildig bir toplant: diizenlemigtir. O ddénemde diinyada
sadece on merkezde periferik transliminal anjiyoplasti yapilmaktaydi ve toplam
deneyimleri 600 vakadan ibaretti.

1976' da Gruentzig kendi gelistirdigi periferik anjivoplasti balonunu kiigiilterek 6nce
canine'lerde daha sonia insan kadavralan iizerinde koroner anjiyoplasti denemelerine
baslamigtir 2423 Mayis 1977'de San Francisco'da, Gruentzig, Myler ve Hanna tarafindan itk
kez canl insanlarda koroner anjiyoplasti uygulanmustir. Islem ameliyathanede, elektif, gok
damara bypass cerrahisi sirasinda yapilmigtir. Bu denemenin amaci, aterosklerotik plagin
gergekten genigletilip genigletilemeyecegi ve distal emboliye yol agip agmayacaginin
gozlenmesi idi. Bu amagla bypass grefti yerlestirilmeden 6nce koroner arteriyotomi ile
kisa bir balon dilatasyon kateteri retrograd olarak proksimal lezyon iizerine getirilmug ve
sigirilmigtir. Balon indirilip gen g¢ekildikten sonra bir kaniil yerlestirilerek koroner arter
flush edilmis ve yikama materyali milipor filtrelerde toplanmigtir. Hig¢ debris
saptanmamugtir. Bypass cerrahisinden ve intraoperatif uygulanan anjivoplastiden sonra
yapilan anjiyografilerde, lumenin genigledigi ve darlik oraninin azaldig saptanimstir 26 Bu
islemden birkag ay sonra San Francisco ve Ziirih'teki kateter laboratuarlarinda, diyagnostik
anjiyografi sirasinda, koroner arterler ince Kateterler ile gecilmeye cahgilarak darhigin
olusturdugu basmg gradyenti dlgiilmeye galisiimig, supraselektif arteriografiler yapilarak
koroner anjiyoplasti igin deneyim kazamlmaya ¢alisilmigtir. Daha sonra Eylil 1977'de
Ziirin'te Gruentzig ilk Perkitan Transliminal Coroner Anjiyoplastiyi (PTCA)
uygulanustir. 2’ Bundan kisa bir siire sonra Frankfurt'ta, Gruentzig, Kaltenbach ve Kober
birlikte yeni bir basanili PTCA islemi uygulammglardir,



1978 Mart'inda Myler San Francisco'da , Stertzer ise New York'ta, Amerika Birlesik
Devletleri'ndeki ik PICA islemlerini uygulamiglar ve sonuclarimm 1978 ve 1979'da
yaymlamislardir 28-30

1979'da National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) tarafindan koroner
anjiyoplasti ile ilgili bir ¢alismaya baglanmis, daha sonra Dinya ¢capinda 73 merkezde elde
edilen veriler toplanmugtir. Caligmaya merkezler tamamen goniilli olarak katilmis, cogu
kendi kendilerini finanse etmislerdir. Bu ¢alismadan elde edilen veriler, anjiyoplastinin
daha yaygm kabul gérmesini saglamistir 31-36

Anjiyoplastinin kabuli ve yayginlagmasinda Gruentzigiin 1978'de Zurihte baglattif
ve arkadaglarimn halen devam ettirdigi canli demonstrasyonlarin da katkisi olmustur.

1977'den 1979'a kadar koroner anjiyoplasti ekipmam oldukga ilkeldi. Guiding
kateterler 9 4F idi ve solid teflondan yapilmuglardi. Tork kontrolii {donme hareketinin
distale iletilmesi) 1le sekil hafizalar: iyi defildi. Baslangictaki basansiz girigimlerin
¢ogunun nedeni, guiding kateter ile hedef koroner artere dahi yerlesememe ile ilgili idi
1980'lerde yeni guiding kateterler geligtirildi.*337 Bu kateterler 3 tabakadan olusuyordu:

(1) I¢ yiizey siitinme katsayist diisitk olan ve igerisinden dilatasyon kateterinin
kolayca kaymasini saglayan teflon ile kaph id1.

(2) Orta tabaka tork kontroliinii saglayan 6rgii katmanmndan olusuyordu.

(3) D1s tabaka gekil hafizasim saglayan poliiiretandan olusuyordu.

Son 10 wyilda guiding kateterler gelismeye devam etmis ve lumeni daha genis
kateterler yapilmaya baslamigtir Gilniimiizde 8F bir guiding kateterin i¢ limeni 0.084
inch, duvar kalinhg ise 0.34 mm'dir. Degisik sekil ve egimleri olan, hedef artere ayni
eksende yerlesmeyi saglayan, emniyet icin u¢ kisimlan yumugak materyalden iretilmig
kateterler yapilmigtir 3 1980 yillarin baglarinda Stertzer tarafindan brakiyal yaklagim
igin kateterler gelistirilmigtir. 40

Dilatasyon kateterlerindeki gelismeler guiding kateterdekinden de ¢arpicidir.

Baslangicta Gruentzig'in gelistirdigi ¢ift limenli (bir limen basing monitérizasyonu yada



distal perfiizyon igin, digeri balonu sigirip sondiirmek igin) bir dilatasyon kateteri idi. Bu
balon 6zellikle proksimal stenozlarda etkili idi 3337 1981'de Simpson,*-#2 dilatasyon
kateterinin ortasindaki lumenden gecirildigi zaman daha iyi kontrol saglayan bir guide
wire geligtirmigtir. Boylece daha kompleks koroner anatomisi olan lezyonlara ve birden
fazla sayidaki lezyona girisim yapma imkam dogmusgtur.

11k dilatasyon kateterlerinin saftlan PVC'den yapilmigtt. Bu materyal ok iyi aksiyal
gii¢ olugturmasina ragmen, polyethylene (PE) kadar trackable (itilebilir) degildi. Orijinal
balonlar da PVC'den yapilmisti Daha sonra polyethylene balonlar kullanilmaya
baslanmigtir. Her iki materyal de 5-8 atmosfere kadar giivenilir sekilde dayaniklidir ve
daha viiksek basinglarda orta derecede kompliantttirlar (esneklik).! Daha yeni bir materyal
olan polyethylene terephthalate (PET) ile yapilan balonlar, PVC'den 20, PE'den 10 kez
daha incedir PET balonlar daha vitksek basinca dayaniklidu ve daha az komplianitir.
Trackabiliteleri daha iyidir. Arterivel kiviim yerlerindeki darliklar glivenle dilate
edilebilir. Clinkii bu balonlarda, balonun sismesi tle balonun diizlesme olasuligr oldukga
azdir Son yillarda on the wire balon kateterleri gelistirilmistir. 4344

17 yildaki gelismeler ile koroner anjivoplasti hem gems kabul gormiis, hemde daha
kompleks lezyonlarda daha yiitksek basan oranlarn, daha digitk komplikasyon oranlan ile
uygulanmaya baslanmigtir

1977-1980 arasinda teknik materyaller yeteri kadar gelismemis ve operator
deneyimleri hentiz az iken, proksimal, diskret, konsantrik, non-kalsifik, tibbi tedaviye
kismen refrakter anginali, tek damar hastalarina PTCA endikasyonu konmaktayd:. Bunun
disindaki hastalar koroner bypass cerrahisine verilmekteydi 3’ Fakat 10 yildan kisa bir sure
icerisinde PTCA  endikasyonu, semptomatik ¢ok damar hastalanna kadar
geniglemistir 364547 Baglangigta bifurkasyon lezyonlan kontrendikasyonlar arasinda kabul
edilmekle birlikte, ginimizdeki teknik gelismeler ile PTCA wuygulama alanina

girmistir’3848 (Tablo]).
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Koroner bypass cerrahisinden sonra tekrarlayan anginasi olan hastalarda, hem
greftlere, hemde nativ damarlara PTCA uygulanmaktadir#® Bu hastalara PICA
uygulanmas! ile hastane mortalitest 12 kat azalmaktadir 5355 Yilda yaklasik 10.000 safen
ven grefti daralmakta veya tikanmaktadir Baslica buyiik merkezlerde cerrahi yikiin % 15-
20'sini daha 6nce CABG gecirenler olusturmaktadir. 15 yil énee sol ana koroner lezyonu,
proksimal lokalizasyonu neden: ile PTCA igin uygun lezyon olarak kabul ediliyordu.
Ancak daha sonrakt deneyimler gostermustir ki, komplikasyonlar katastrofik sonuglata yol
agabilir ve beklenmeyen restenozlar fatal sonuglara yol agabilir Son yiliarda sol koroner
arter dallarindan en az birinin patent bir greft ile korudugu halierde sol ana koroner

lezyonuna PTCA yapilmasi tekrar uygulanabilir hale gelmigtir 56-5

Tablo 1. Koroner Anjiyoplasti Endikasyonlarindaki Degisim, 1977-1993 1

1977 Tek damar hastalsf; ventrikiil fonksiyonlar iyi; prokstmal, diskret,
nonkalsifik ve konsanirik stenozlar

1990 Klinik
Stable ve unstable angina
Akut miyokard infarktiisi

Sol ventrikiil disfonksiyonu

Damara ait $zellikler
Fek damar hastalig:
Cok damar hastalig
Post op CABG damarlari: Safen ven grefti, IMA, korunmus soi
ana koroner lezyonu ve nativ koronerler

Lezyon morfolojisi
Diskret, tandem
Konsantrik, eksantrik, kiviim bolgesi
Yan dal, bifurkasyon lezyonlan
Subtotal ve yeni total okilizyonlar
Proksimal ve distal lezyonlar
Kalsifiye, uzun, RCA onfis lezyonlan {?)

CABG:Koroner arter bypass greft IMA: Internal mammary arter grefti. RCA:Sag ko-
roner arter

Yine son yillarda, total oklizyonlara da PTCA uygulanmaya baglamugtir
Okliizyonun stiresi islem basan oram ile ters orant: gostermektedir 8061 Akut miyokard
infarktistinde total oklizyon PTCA ile baganilt olarak agilabilmektedir 6263 Randomize

calismalar,5+67 bir siire gectikten sonra uygulanan PTCA'min aym etkinlikte oldugunu ve



kesin indikasyonlart heniz tartismahdir,58-7 ancak pek ¢ok vakada uygun bir tedavi
secenepi olabilir. Kardiyojenik sok gibi belirli risk gruplarinda ise endikasyon vardir.

Primer bagart oram hafif daha digik, komplikasyon oranlann stable angina
pektoristen biraz daha yiksek olsa da, Unstable anginal: hastalarda PTCA
uygulanmaktadir 6 Hastalar farmakolojik yontemlerle stabilize edildikten sonra PTCA
uygulanirsa, komplikasyon oranlann daha disik olmaktadir. Ancak kardiyojenik sok,
tedaviye refrakter angina gibi geciktirilemeyecek nedenler var ise uygun farmakolojik
tedavi ile birlikte PTCA uygulanabilir 76

Kardiyopulmoner destek sistemleri sayesinde sol ventrikiil fonksiyonlart bozuk olan
hastalara da etkin ve emniyetli PTCA iglemleri uygulanabilmektedir. 8586

Sag koroner arter orifis,’’ gergek LAD orijin lezonlar®3® ve uzun segmental
lezyonlar® yiiksek restenoz oranlart nedeni ile ideal anjiyoplasti lezyonlarn degildir Bu
hastalar halen PTCA ile tedavi edilmekte ise de, koroner bypass cerrahisi, dzellikle de
internal mammary arter grefti ile uzun dénemde daha iy1 sonuglar elde edilebilir,

Anjiyoplasti teknifi ve teknolojisindeki geligmelere rafmen yine de bu islemin
spesifik kontrendikasyonlari vardir (Tablo 2) Bunlar arasinda diffiiz damar hastalif
(ozellikle eski safen ven greftleri), korunmasiz sol ana koroner lezyonu, eski total
okltizyonlar ve belirgin ektazisi olan damarlardaki stenozlar sayilabilir.

Tablo 2. Koroner Anjivoplasti Kontrendikasyonlari!
"Korunmasiz” sol ana koroner
Eski total oklitzyonlar
Diffiiz damar hastalifn
Nativ koronerler
Eski safen ven grefileri
Stenozla birfikte belirgin ektazi

Bu kontrendikasyonlardan baska anjiyoplasti ile ilgili iki énemli sorun daha vardar:
(1) Islemden sonra gelisebilen akut ttkanma,

(2) Geg restenoz.



Akut titkanma, akimi1 engelleyen intima lezyonuna, medial diseksiyona, intraluminal
trombiise veya koroner arter spazinina bagli olabilir. Bu olaylarin gelisme insidansi % 6
civarmdadir 9192 Ancak kompleks vakalarda bile tekrar anjtyoplasti uygulamasi ve uygun
farmakolojik yontemlerle acil CABG gereksinimi % 3'lere inmigtir 45923 Anjiyoplastiden
sonra gelisen akut tkanmalann tedavisinde stent veya laser yontemleri
kullantlabilmektedir #4-%

Anjiyoplastiden sonra gorillen restenoz daha kompleks bir problemdir ¥7-9° Restenoz,
multifaktoriyel bir olaydir Restenoz iizerine etkili olabilecegi disiniilen klinik,
morfolojik ve igleme bagh teknik faktorler ile farmakolojik faktdiler genis olarak
arastinllmugtir. Bu konuyla ilgili deferlendirmeler halen devam etmektedir. Henitz
restenozu engelleyici etkileri gortilmemekle bitlikte, farmakolojik destek tedavileri
iizerinde ¢ahigmalar sirmektedir Calismalar antiplatelet, antikoagitlan ve antt enflamatuar
ajanlarla ve platelet derived growth factor ve arteriyel diiz kas hiicresi proliferasyonuna
etkili ajanlar tizerinde yogunlagmustir.t® Koroner anjiyoplastiden sonra % 25-35 oramnda
restenoz goriilmesi nedeni ile stent,101-103 aterektormu cihazlar:,104-19 ve laser aygitlari197-109
gibi yeni mekanik yontemler gelistirilmistir. Bu yontemlerin restenoz oranlarinda bir
miktar azalma saglamalan beklenmekiedir. Omnegin, termal laser ve balon anjiyoplasti
birlikte uygulanan periferik arter stenozlarinda restenoz oram, tek bagina uygulanan balon
anjiyoplastiye gore daha diigiiktiir 110 Ayni sekilde safen ven greftlerinin orta kisimlarnnda
ver alan lezyonlarda da, bu kombine yontemle restenoz oranlan daha diguk
bildirilmektedir 1! Periferik arter hastaliklarinda atercktomi ile diigiik restenoz oranlar
saptanmaktadir 112 Koroner aterektomi ile restenoz oranlarinda belirgin bir azalma heniiz
yoktur Buna kargilik aterektomi cihazlart koroner ve periferik ateromlardan patolojik
inceleme i¢in materyal saglamakta, bu da restenoz mekanizmas: ile ilgili yeni bilgiler
vermektedir. Yeni stentlerin gelistinlmesine ragmen yine de akut okliizyon ve restenoz

sorunlar devam etmektedir, 101-103,113-115



Laser aygitlan ile periferik!!6-1'% ve koroner!!%122 total okliizyonlar rekanalize
edilebilmektedir. Hayvan modelleri’?3124 ve insanda!? ultrasonik termal probe ile
aterosklerotik lezyonlar rekanalize edilebilmektedir Periferik arter stenozlarinda
radyofrekansla ¢alisan termal aygit ile rekanalizasyon saglanabilmektedir.!?¢ Safen ven
greftleri dahil diffiz hastalif1 olan damarlarda da termal assisted balon anjiyoplastil!t ve
stent!?7 ile bagarili sonuglar alinmaktadir.

Gortldiigi: gibi, PICA'nin spesifik kontrendikasyonlar1 yeni cihazlar ile orrtadan

kalkabilir ve endikasyon alan: daha da genigleyebilir.

UNSTABLE ANGINA PEKTORIS'TE P.T.C.A. UYGULAMASI
Unstable anginali hastalarda uygulanan P.T.C A. sonucunda primer basan orani
yiksek, fakat akut major komplikasyon orant yiiksektir, 128-131 '

UNSTABLE ANGINA PEKTORISLI HASTALARIN KL ASIFIKASYONU

Unstable angina pektorisin herkes tarafindan kabul edilmis kesin bir tamimu1 yoktur.
Genel olarak stable angina pektoris ile akut miyokard infarktiisii arasinda yer alan bir
klinik sendromdur. 132134 By genig tamimlama igerisine, yakinmalarimn derecesi farkly,
laboratuar bulgularn, klinik seyirleri ve fizyopatolojik mekanizmalan farkh birgok hasta
grubu girer 132134 {Unstable angina pektorish hastalarn anginanin giddetine, klinik
ozelliklerine gére ve tedavi yogunluguna gore, genellikle farkli prognoza sahip, farkhi
tedavi yaklagim: gerektiren ti¢ ana grupta toplamak miimkimndiir 32

Anginanin siddetine giire ssmiflandirma; 3 grupta incelenir

Klas I: Yeni baglayan, siddeti artan angina

Bu gruptaki hastalar arasinda;

(1) Yeni baglayan, progresif seyir gosteren anginah hastalar,
(2) Kronik stable angina seyrinde degigiklik ve progresyon gosteren hastalar
yer alir Anginamin baglangict 2 aydan eski degildir. Ginde 3 veya daha fazla
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sayida anginal atak olmaktadir, yada bu hastalarda agrinin siklifinda ve giddetinde
artma vardir, ancak son 2 ayda istirahat agrst yoktur,

Klas IT: Istirahat anginas: Subakut

Bu gruptaki hastalarda son bir ay igerisinde bir veya daha fazla sayida istirahat agris:
vardir, ancak son 48 saat igerisinde agn yoktur, '

Klas HI: Istirahat anginast. Akut.

Son 48 saat igerisinde bir veya daha fazla sayida istirahat agris1 vardir.

I gruptaki hastalar daha benign prognoza sahiptirler. Sadece farmakolojik
yontemlerle, antiplatelet ajanlarla, anginalarin tekrari ve miyokard infarktiisine gidis ve
ani oliim Onlenebilir 135-141 Semptomlar farmakolojik tedavi yontemleri ile kontrol altina
alinamazsa, veya artig gosterirse bu durumda revaskiilarizasyon (PTCA veya CABQG)
gerekir.

II ve Il gruptakt hastalarda prognoz daha kotidir. Akut miyokard infarktiisii ve
mortalite riski yiiksektir. Bu nedenle bu hastalarin daha agresif olarak tedavi edilmeleri
gereklidir, 142-146

Klinik gzellikiere gire simflandirma.

Klas A: Sekonder unstable angina.

Iskemiye yol acan, koroner vaskﬁlc;r yatak diginda bir neden vardir, or,
anemi, infeksiyon, ates, hipotansiyontasiaritmiler, tirotoksikoz, solunum
yetmezligine bagh hiopksi.

Klas B: Primer Unstable angina.

Klas C: Infarktiis sonras: unstable angina (Son 2 hafta icetisinde gegirildigi
kamtlanmig miyokard infarktiisii ) Bu hastalarda tekrar infarktiis gorulme sikhg: ve
mortalite oranlan yiiksektir ve daha agresif tedavi yontemleni gerektirir 147-154

Tedavi yofunluguna gire simiflandirma.

1. Hig tedavi gébrmeyenler veya minimal tedavi alaniar
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2. Kronik stable angina i¢in klasik tedavi {uygun dozlarda beta bloker, nitrat ve
kalsiyum antagonisti) altinda iken unstable hale gelenler

3. Oral tedavide maksimum tolere edilebilen tigli tedavi ve intravendz nitrogliserin
tedavisine ragmen unstable angina gelisenler.

Unstable anginanin bu sekildeki klasifikasyonu PTCA ile ilgili komplikasyonlarnn
goriilme siklif agisindan da deger tagir. Istirahat anginasi yada postinfarkt anginast veya
tedaviye yanif vermeyen anginas: olanlarda, isleme bagh komplikasyon gorillme oram
yitksek iken, bu oran progesif anginasi olanlarda diigiik, hatta stable angina'lilara esittir. !5

UNSTABLE ANGINA PEKTORISIN FIZYOPATOLOJISI

Son yillarda klinik ve patolojik gézlemler iie déneysel ¢alismalar, unstable angina,
akut miyokard infarktiisii ve iskemik ani olim gibi akut koroner sendromiardaki
patogenetik olaylarin daha iyi anlagilmasin saglamugtir,

Aterosklerotik koroner arterde plak fissiirline yada riiptiiriine bagh olarak trombosit
agregasyonu ve trombus formasyonu baglica rolii oynar, 77./9-81 82,157-161.163-165

Akut koroner sendromlarinda oldugu gibi, ani geligen plak riptirih sonucunda damar
duvan ve plak kapsami, dolagumdaki kan ile karst karsiya gelir. Ozellikle Tip I fibriler
kollajen kuvvetli bir trombojenik stimulus olusturur ve trombosit agregasyonuna neden
olur 19 Koagiilasyon sisteminin de aktive olmasi ile tromboza yol agar Daha sonra
fibrinojen ve Von Willebrand faktorii trombiis olugumunda rol oynar!7-172 Endotel
hasarina baghi Endoteliyal vazodilatér fonksiyon bozuklugu ile ortaya c¢ikan
vazokonstritksiyon da bu progeste rol oynar 73179 Agrege olan trombositlerden salinan
prostanoidler, serotonin ve platelet derived growth factor de vazokonstriktor etki

gosterirler 179
(1) Trombojenik stimulusun siddetine (agiga ¢ikan kollajen tipine gére),

(2) Trombojenik ve vazokonstriktif etkenler (Tromboxan A,, 16kotrienter, histamin,
ve serotomin) ile antitrombojenik etkenler (prostasiklin, endothelial dependent relaxing

factor, plasminogen activator) arasindaki dengeye,
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(3) Gerilim giiglerine (shear rate forces),

(4) Damarda daha onceden var olan darhigin derecesine bagh olmak izere, plak
riiptiirii, parsiyel veya total, gegici yada .kahm okliizyona yol agan trombiise neden olur.
Antegrad kan akiniimin engellenme derecesine, suresine ve kollateral dolagimun derecesine
bagh olmak uzere klinik sendrom; stable anginadan. unstable anginaya, non Q-wave

infarkta, Q wave infarkta, hatta ani kardiyak 6liime kadar degisebilir (Sekil 1).

Stable atheroma . -
(fixed stenpsis) Dinamik stenoz KEinik sonag
'——{ An ol l
Alttaki stenoz oram r——l Transmilral MI I
Plak Spazm kollateral olusumu
ragtird
! ~ e
Koronsr . koroner kan yaygmbk
Trombosit
arter agre " |‘_"‘—“'> skaminds azelme (-
oo |

steiozs azalmanm derecesi Unstable angina

Sk i

semplomsuz

|

Sekil I Koroner kan akenmda siire, yaygmbk ve siddete bagh olmak fizere azaimaye neden olan patolojik faktorier ve kiinik sonugiarm sematik gosterimi.  (257),

Unstable angina da plak riiptirQi ve trombosit agregasyonu ile olusan labil trombiis
so6z konusudur. Trombis plaga genellikle gevsek olarak intermittent veya kollateral
geliginm iyi ise, daha kalict olarak yapismistir Unstable anginal hastalarin ¢ogunda klinik
tablo stabilize olur ve plaktaki lezyon iyilegir, fakat aittaki lezyon devam eder, hatta
artar 181-183

PTCA stenotik koroner arterlerin limenlerinin genigletilmesinde etkili bir
metoddur 2 Unstable anginali hastalarda PTCA uygulamasi iskemiyi efektf olarak
ortadan kaldirarak total okliizyon gelismesini onler PTCA ile saglanan lumen agiklip,
aterosklerotik plagin parcalanmasi ve bunun lumen igerisinde redistribiisyonuna baglidir.

Ig lumen genislerken, damarin dis ¢ceperide disa dogru genisler. 2%-187



Diger yandan, PTCA iki ucu keskin kili¢ gibidir ve trombiis olusumunu aktive
edebilir Hayvan ¢alismalarinda PTCA sirasinda endotelin soyuldugu, trombosit birikimi
oldugu, miiral trombiis olustufu ve arteriyel zedelenmenin oldugu yerde lokalize
vazokonstriksiyvon oldufu gosterilmistir.179.188.139 Unstable anginali hastalarda zaten
zedelenmis olan plagin, PTCA ile daha fazla hasar gérmesi, trombosit birkimini,
agregasyonunu ve trombiis olugumunu arttirabilir. Dolayisi ile koroner anjiyoplasti,
unstable anginada siiregelen trombojenik olaylarin ve major komplikasyon riskinin

artmasina neden olabilir, 190-193

ISTIRAHAT ANGINASINDA KORONER ANJIOPLASTI: BASLANGICTA STABILIZE EDILENLER

VE EDILMEYENLER

EKG degisiklizi ile birlikte, istirahat agris1 olan hastalarda mortalite ve morbidite

riski artmagtir 142146 Bu hastalann ¢ofu farmakolojik tedavi (nitratlar beta-blokerler,
kalsiyum antagonistleri ve heparin) ile, stabilize edilebilirler. Ancak yinede bu hastalarin
¢ogunda klinik yakinmalar: stabillegse bile, altta yatan koroner lezyonunun PTCA veya
CABG ile tedavisi gerekir. Farmakolojik tedaviye yamt vermeyen hastalarda ise acil
revaskiilarizasyon gereklidir 132134

Unstable anginal: hastalarda, baglangigtaki stabilizasyon dénemini takiben, erken
donemde semi elektif olarak, hatta farmakolojik tedaviye refrakter olanlarda

beklemeksizin  uygulanan PTCA'mmn, 10latif olarak emin ve etkili oldugn

bilinmektedir!31.196-198.200-203 (Tablo 3 ve 4).
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Tablo 3. Stabilize edildikten sonra PTCA uygulanan Unstable Anginali hastalar®s7

MAJOR KOMPL IKASYON ORANI BASARILI ANJIOPLASTIDEN SONRA
GELISEN KORONER OLAYLAR
BASARI ACT ANGINA  ORTALAMA
HASIA ORANI OLOM Ml CERRAHI OLOM M PEKTORIS TAKIP
YAZAR YIL  SAYISI (%) ORI M) O O W (AY)
Quigley*1% 1986 25 81 4 12 12 0 0 32 14
de Feyter*197 1987 n 87 0 10 12 2 2 23 12
Steffenino! 78" 1987 89 9% 0 5 5 0 15 23 10
Kamp> 10 1989 344 87.1 2.8 9 10 52 14 31.2 25

* Unstabie anginamn tanim

Quigley: Yeni baglayan angina . var olan angiranin siddet ve sikhifinda artma . istirahat anginas: veya varyant angina,
de Feyter: ST-T degisiklikleri e birlikte istirahat afrts1

Steffenino: Animn sitkhk ve siddetinde artma veya giddetli ve stresi uzayan istirahat anginas: .

Tablo 4. Tibbi tedaviye refrakter Unstable Angina Pektoriste PTCA?57

MAJOR BASARILI ANJIOPLASTIDEN SONRA
KOMPLIKASYON GEL ISEN KORONER OLAYI AR
ORANI
BASARI ACIL ANGINA  ORTALAMA
HASIA ORANI OLUM MI CERRAHMI OLUM MI PEKTORI 1AKIP
YAZAR YIL SAYISL R B (%) O ) R 3 (AY)
deFeyter!3! 1985 88 92 0 6 7 1 1 20 12
Timmis200 1987 56 0 54 71 125 13 3.3 39 6
Plokker201 1988 469 88 I 49 3 15 ot 21 19.3
Sharma20? 1988 40 38 0 0 12 0 0 34 11
Perry203 1988 105 87 2 9 4 - - . -

Unstable anginali hastalarda primer bagant orami ortalama % 70-92 arasinda
bildirimektedir. Bu oran stable anginali hastalardaki % 90'1n iizerindeki primer bagan
oramina gore biraz daha dusiktiir. Primer bagart orammmn daha diigiikk olmasinin baglica
nedeni, unstable anginali hastalarda komplikasyon oranlanmn daha yilkksek olmasidir
[slemle ilgili mortalite oranlar1 % 0 ile 5.4 arasinda bildirilmektedir.

Isleme bagh miyokard infarktiisi orani % 0-12, acil cerrahi gercksinimi % 3-12.5
olarak bildirilmektedir.

Klinik olarak unstable olan bu hastalarda major komplikasyonlar baslica akut
koroner okliizyon insidansinin yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir Ancak baglangigta
bagarih gecen PTCA'dan sonra prognoz oldukga iyi ve geg mortalite ile non fatal miyokard
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infarktiisii oram diisitktiir. Anjiyografik restenoz oranlar1 ve bagarili PTCA isleminden
sonra anginamn tekrarlama oram bazi ¢aligmalarda daha yiiksek bildirilse de, genellikle

stable angina pektorisli hastalarla aymidir 257

ERKEN INFARKTUS SONRAST'ANGINA'DA PTCA UYGULAMASI

Hasta popiilasyonuna gére degismekle birlikte, hastanede kaldiklan sire igerisinde
erken postinfarktiis angina gelisme siklig % 18 ile 57 arasinda degismektedir. 147-154 Erken
postinfarktiis anginasi, hem kisa hemde uzun dénemde kotii prognoz belirtisidir. Ozellikie
non Q-wave infarkth hastalarda, Q-wave infarktlara gére rekiirran infarkt oram
yiksektir.!> Bu hastalarda rekiirren iskemi, reinfarktiis veya kardiyak nedenli olimin
onlenmesi i¢in erken revaskiilarizasyon gereklidir

PTCA, bu donemdeki hastalarda cerrahi revaskiilarizasyona gére daha cazip bir
yontemdir 294262 Primer basant oramt % 76-91 arasindadir. Ancak elektif koroner
anjiyoplastiye gore iglemsel komplikasyon orant belirgin olarak daha yiksektir Igleme
bagli mortalite oram % 2, miyokard infarktiisii % 8, acil CABG girisimi oram % 12 olarak
bildirilmektedir (Tablo 5).

Bagarth PICA igleminden sonra prognoz lyidir Mortalite ve reinfarktiis orami

dugiiktiir Anginamn tekrarlama siklif1 stable angina ile aymichr (Tablo 6).

Tablo 5. Erken Post infarktiis Unstable Angina Pektorisli hastalarda PTCA?S

MAJOR KOMPLIKASYON BASARIL i ANJIOPL ASTIDEN
ORANI SONRA GELISEN KORONER
OLAYLAR
BASARI ACIL ANGINA  ORTALAMA
HASIA ORANI OLOM M CERRAHI OLOM Ml  PEKIORIS [AKIP
YAZAR YL SAYISI (%) %) (%) %) O (%) %) (AY)
de Feyter?®4 1986 53 89 0 8 8 0 4 26 9
Holt203 1988 70 76 2 5 12 2 4 21 27
Gottlieh206 1687 47 91 2 4 2 3 3 18 163
Safian*207 1987 68 87 0 L3 15 0 2 41 17
Hopkins2Y8 1988 54 81 0 4 0 2 25 11
Suryapranata®0”’ 1988 60 85 0 5 ' 0 5 23 20
Morzison V7 1990 66 88 3 3 45 0 16.6 14

* Non-Q wave MI'den 2.3 ay sonra uyguianan PTCA



10

" Tablo 6. Unstable Angina Pektoriste ge¢ mortalite ve nonfatal miyokard infarktilsil insidansi®>’

MORIALITE (%) NON FATAL MI (%)
HASIA 051 25 12 051 34 12
YAZAR IEDAVI SAYISI AY AY AY AY AY  AY
Milcahy23 L NITRAT/BAZEN 201 25 - 75 9 - 13
B-BLOKER
Gerstenblith23>  NITRAT / 6% - 10 - 7
B-BLOKER+NIFEDIPINE
C Lewis?!? KT ASIK Ric+ASPIRIN 625 - 16 55 . 34
Milier233 NIFEDIPING 63 6 14
' NITRAT/B-BLOKER 63 0 3 . 14 -
Caims?18 KI ASIK Rx+ASPIRIN 263 2 - 3 y 5
Therow21? KL ASIK Rx+HEPARIN VE/VEYA 361 0 05 - 2 44 -
ASPIRIN

COK DAMAR HASTALIGI OLAN UNSTABLE ANGINALILARDA SADECE SORUMLU LEZYONA
PTCA UYGULAMASI

Unstable anginah hastalann biiyilkk bir béliimii ¢ok damar hastasidirlar Stable
anginali hastalarda tek PTCA isleminde kabul edilebilir komplikasyon oranlant ile
multiple dilatasyonlar vapilabiimekiedir*> Ancak tedaviye refrakter unstable anginali
hastalarda ¢ok damar dilatasyonu ile ilgili deneyimler heniiz azdir ve bu konu daha az
kabul gérmektedir. Klinik olarak unstable olan bu hastalarda gok damar girigimleri, major
komplikasyon riskini arttirmaktadir Bu grup hastalarda bypass cerrahisinin etkinligi
kanrtlanmigtir. Bu hastalarda sol ventrikiil boigesel duvar hareketleri ve fonksiyonlan ya
kronik 1skemi nedeniyle (hibernating myocardium) yada uzun siiren postiskemik
disfonksiyon (stunned myocardium) nedeniyle genellikle bozulmustur. [lave dilatasyonlar
daha fazla miyokard dokusunun zedelenmesine ve fatal sol ventrikiil disfonksiyonuna
neden olabilir 21213 Bunun yamnisira, akut tabloda ilave darliklann ciddiyetinin
saptanmasinda giicliikler olabilir ve gereksiz dilatasyonlar yapilabilir,

Cok damar hastalift olan unstable anginal hastalarda bypass cerrahisine alternatif
olarak anjiyoplastinin uygulama sahasimt genisletmek iizere baglangicta sadece sorumiu
lezyona girsim yapilmasi ve hasta stabilize edildikten sonra diger lezyonlara miidahale

edilmesi Onerilmektedir 214215 Bu strateji hastalarin ¢gogunda basarih olmaktadir Ancak
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beklenecegi gibi, bu hastalarda islemden somra angina pektorisin tekrarlama oram
yitksektir. Bu durumda stenotik difer damarlara elektif CABG veya elektif PTCA
uygulanmas1 gerekir 215216 Farmakolojik tedaviye yeterli yamt ahinamayan, refrakter
unstable angina pektorisli hastalarda sorumlu lezyona PTCA uygulanmasi, baglangic
tedavi stratejisini olusturmalidir. Hastalarin birgogunda uzun stireli bagan elde edilecektir.
Ancak bazilarinda elektif PTCA veya CABG gerekecektir. Buna ragmen yeni girisimler
daha elektif kosullarda yapilacag: igin daha az risk tagiyacaktir

UNSTABLE ANGINANIN TEDAVISINDE TROMBOLITIKLERIN ROLU

Son zamanlardaki anjiyografik, anjioskopik, patolojik ve hematolojik caligmalar
unstable anginadaki fizyopatolojik mekanizmamn plak riiptiirii, frombosit aktivasyonu ve
trombiis formasyonu oldugunu gostermigtir 77.79-81.82,157-161,163-165  [nstable angina,
stiregelen trombotik proges ile siklikla akut miyokard infarktiisime dénisiir. Klasik
antianginal ilaglar (mitratlar, beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri) miyokard
infarktiisine gidisi engellemede yeteri kadar etkili degillerdir Antiplatelet veya
trombolitik tedavinin daha etkili olmas1 beklenir Gergektende, iki antiplatelet ¢aligmas,
subakut veya daha kronik safhadaki (Class LI) unstable anginah hastalarda klasik
antianginal tedaviye aspirin eklenmesinin etkili oldugunu agikca ortaya koymustur. 219

Unstable anginada trombolitik tedavinin yeri halen tartigmahdir. Unstable anginamn
bazi subgruplarinda trombolitik tedavinin ilave yarar sagladigina dair ¢alismalar vardir 220-
329 Anjiyografik olarak intrakoroner trombis saptanan ve son gogiis agnsi atag ile
trombolitik tedavi arasindaki siirenin kisa oldugu hastalarda yarar gorilmektedir Daha
eski trombiislerde, trombiis organize olmaya basladif: igin trombolitik tedavi fazla yararl
olmamaktadir. Trombolitik tedavi baganli olsa da, bu hastalarm ¢ogunda kalici koroner

revaskiilarizasyon girisimlerine ihtiya¢ vardir 227-229



UNSTABLE ANGINA'DA TROMBOLITIK TEDAVI VE PTCA'NIN BIRLIKTE
UYGULANMASI

Unstable anginali hastalara PTCA 6ncesinde trombelitik tedavi uygulanmasi, islem

_::'sua,smda ve sonrasinda akut okliizyon insidansini azaltir 22® Unstable anginali hastalarda
% 10 oraninda gorillen akut oklizyon, bu hastalarda stregelen trombotik progese
"_:.ﬁ.:_ baghdir 22 Buna ragmen, unstable anginada PTCA Oncesi trombolitik uygulamasini
N gnermeden 6nce bu konunun yeni ¢aligmalar ile desteklenmesi gereklidir.

Unstable anginali hastalarda trombolitik tedaviye bagh kanama riski, saglamast
| beklenen yarardan fazla olabilir. Ciinkii, beklenen major komplikasyon orami % 10
civarindadir. Bu nedenle, trombiis formasyonuna bagl: akut koroner arter okliizyonu
diigiiniilen hastalarda, islem sirasinda trombolitik tedavi uygulanabilir. PTCA sirasinda
akut oklizyon olusursa, once aym c¢ap veya daha bilyikk bir balon ile tekrar
dilatasyon denenmeli, bagarili olunamaz ise rtedilatasyon ile birlikte intrakoroner
trombolitik uygulanmalidir. Ancak genis diseksiyonu olanlarda acil cerrahi gerekebilir Bu

yontemle akut koroner okliizyonu ile miicadelede daha etkili olunabilmektedir.

UNSTABLE ANGINALI HASTALARDA TEDAVI STRATEJISI

Tibbi tedavi, bypass cerrahisi ve PTCA'rmin karsilastiriimast

Unstable angina olarak tanimlanan hastalarin heterojenitesi, tibbi ve cerrahi tedavide
devam eden gelismeler nedeniyle mevcut yaymlann karsilagtinimasinda giglikler
olmaktadir Son yayinlarda, unstable anginada yogun medikal tedavi ile (tolere edilen
maksimum nitrat dozlan, beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, aspirin ve heparin)
hastane igi miyokard infarktiisii oraninin % 15'e, mortalite oramnin ise % 5'in altina indigt
belirtilmektedir, 140,217-219.231,233.234

Buna karsihik tibbi tedavi uygulanan hastalarda tekrarlayan anginalarin goriilme

sikligs daha fazladir ve gorillen hastalarin da 1/3%iinde 6 ay iginde revaskilarizasyon

gerekmektedir.
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1970'li yillarin ortalarinda yiiriitiilen galigmalarda erken ve uzun dénemde tibbi ve

- cerrahi tedavi uygulanan hastalarda survival agisindan fark bulunmamigti 25 Sadece
‘unstable anginah hastalar ile ejeksiyon fraksiyonu disiik olan hastalarda cerrahiden sonra
: prognozun daha iyi oldugu gézlenmisti 2¢ Ancak gimtimiizdeki agresif farmakolojik tedavi
o - ile cerrahiyi kargilastiran yeni randomize ¢aligmalar yoktur.

Cerrahi tekmikteki yeni gelismeler ve miyokardin daha iyt korunmasi, operatif
mortalite ve perioperatif miyokard infarktiisi oramimi azaltrmigtir. Unstable anginada
CABG mortalitesi %1.8-7.7, akut miyokard infarktiisi oram %1 ile 167 arasinda
bildirilmekte-dir 237244 Postinfarktiis angina pektoriste (30 glin iginde ortaya ¢ikan)
operatif mortalite %0-16, perioperatif miyokard infarktiisi orami %0-15 arasindadir?4>-
253(Tablo- 7).

Tablo 7. Unstable ve postinfarktiis unstable angina pektorisli hastalarda cerrahi mortalite ve perioperatif
miyokard infarktiisii oram®>’

CALISMA HASTA PERIOPERATIF PERICPERATIF MI
SAYISI MOR TALITE (%) %)
Unstable Angina
Ahmed237 1980 T 42 70
Brawley>>8 1980 130 77 80
Rankin?3? 1984 438 44 61
RahimtoolaZ0 1983 1282 1.8 -
Cohn?41 1983 222 3.0 10
Goldman?42 1985 299 50 16.7
McCormick243 1985 3311 39 -
Luchi?44 1987 468 41 103
Buffet?2* 1991 100 19 57
Postinfarktiis Unstable Angina (30 giin)
Nunley245 1983 21 00 -
Williams246 1983 3 20 ' 0.0
Rankin®3? 1984 52 40 40
Baumgartner2*’ 1984 34 90 150
Gertler243 1985 44 16.0 .
Singh?4? 1985 108 18 46
Brower230 1985 34 30 120
Breyer>>1 1985 15 8.0 -
Jones® o2 1987 107 85 35
Staart?33 1988 225 53 -

Morrison> 17 1950 66 3 3

*Bagarisiz PICA sonrasi acil CABG
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Acil cerrahi uygulanan hastalar ile anjiyoplasti yapilan hastalan karsilagtirmak
mumkin degildir. Ciinkii PTCA uygulanan hastalar genellikle segilmis, ¢ogu tek damar
hastas1 ve sol ventrikiil fonksiyonlar nispeten korunmus hastalardir. Buna karsihk CABG
uygulanan hastalar genellikle, prognozu olumsuz etkileyen @i¢ damar hastasi, left main
hastalig1 ve sol ventrikiil fonksiyonlan bozulan hastalardir.

Unstable anginamn tedavisinde standard yaklagim, tedaviye farmakolojik ajanlarla
baglanmasi, iskemi devam ederse revaskiilarizasyon (PTCA veya CABG) uygulanmasidir.
Tibbi tedaviye refrakier unstable anginada CABG veya PTCA'dan hangisinin tercih
edilecegi balen tartigmahidir. PTCA'mun avantajlan arasinda; major cerrahinin ve
anestezinin risklerini tagimamast, kolay ve lizla uygulanabilmesi, hastanede kalis siresini
ve tedavi maliyetini azaltmasi sayilabilir. Ayrica koroner anjiyografi ile aym seansta

uygulanarak revaskiilarizasyona kadar gegen sireyi kisaltr 2> PTCA'min bashica

dezavantaj: 1se 1k 6 ay igerisinde gorilen erken restenozdur Yapilan g¢alismalarin
kumilatif degerlendirmelerinden elde edilen sonuglara gére cerrahi tedavi su iki grup
hasta i¢in onerilmelidir: (1) Yagarn: tehdit eden koroner anatomi ( ciddi sol ana koroner
darlify, ciddi ii¢ damar hastaligt) ve (2) Ejeksiyon fraksiyonu diigitk olan hastalar PTCA
1se $u hastalara onerilmelidir: (1) Uygun koroner anatomi (tek damar hastalii veya ¢ok
damar hastalifinda uygun klinik tablodan sorumlu "culprit” lezyon) ve (2) sol ventrikiil
fonksiyonu iyi olaniar.
Tedavi yaklasimi

Farmakolojik tedavi, cerrahi ve anjiyoplastinin unstable angina tedavisindeki veri ve
asfunliiklerini.  ortaya koyan yeni randomize ¢alismalar yapilincaya kadar asafidaki
ozellikler goz oninde bulundurularak su pratik yaklagimu sirdiirmekte yarar vardir:

(1) Unstable anginamin hikayesi ve klasifikasyonu,

(2) Son agr atagindan tedavinin baglanmasina kadar gegen stire,

(3) EKG' de ST - T degisikliklerinin olmasi,

(4) Hastanin farmakolojik tedaviye yanit,



(5) Koroner anatomi ve sol ventrikiil fonksiyonlar

Hastalar stabilize etmek amaci ile ve yoguniugu alinan yamta gore ayarlanmak
ﬁzere, farmakolojik tedaviye baglanmalidir (Tablo 8) Eger maksimal yogunlukta verilen
medikal tedaviye rapmen iskemik ataklar kontrol altma almamuyor ise, erken anjiyografi
: :.ve revaskiilarizasyon (PTCA veya CABQG) gereksinimi vardir (Sekil 2 ve 3) Eger unstable
klinikten sorumlu damardaki lezyon teknik olarak uygun ise, bu hastalara PTCA
uygulanmalidir. Tek damar hastalaninda PTCA'ye karar vermek gii¢ degildir Cok damar
_::':: hastalannda karar vermek ise daha giigtiir Left main hastalifinda ve ciddi ii¢ damar
.- hastaliginda CABG uygundur. Bunun vyamisira ¢ok damar hastalarinda total
| revaskiilarizasyon yerine sadece unstable klinie yol agan lezyona PTCA uygulanmasini
6nerenler de vardir 214215 Trombolitik tedavinin yeri halen tartigmalidir. Ozellikle

intrakoroner trombiis saptananlara verilmelidir

Tablo 8. Unstable Angina Pektorisli hastalarda optimal farmakolojik tedavi?5’

Yatak istirahati ve sedasyon (Koroner yogun bakum initesinde)

Presipitan fz_zkt(irlerin diizeltilmesi {anemt,hipertansiyon, tagikardi)

Antikoagiilan (hepann) veya antipiatelet tedavi {aspirin)

Farmakolojik tedavinin hastanm toleransina gére adim adim arttiriimasi
Beta bloker:istirahat kalp huzi <t 60 / dk
Kalsiyum kanal blokerleri ve nitrogliserin (uzun etkili veya [V):preload ve afterload
optimum diizeye getiriimeye caligthr: (FCWP < 14 mmHeg, sistolik aort basmnci < 110
mmig)




EKG degigiklizi

evet haywr
klasik tedavi klasik tedavi
egzersiz testi egzersiz testi
| | | |
hig veyz hafif iskemi giddetli iskem: siddetli iskemi hig veya hafif iskemi
Anjiografi Anjiografi
1.X trombis
[ ' 1
hayir evet
trombolititk tedavi

[ Aspirin [ ; PTCA /CABG | |Aspirin I

Klasik tedavi = nitrogliserin, beta-bloker, kalsiyum antagonisti

Sekil 2. Yeni bagloyon veye giddeti artan Unstable anginal hastaya yaklagim. (Klass I} (257)

sen anginal atak > 48 b <48 h < 48h
EKG degisiklizi + - it
| | 1
tek atak tekrarlayan refrakter
klasik tedavi ataklar |
| S——

klasik tedavi
egzersiz testi

A njiografi

Anjiografi

hig veya hafif iskem i giddetli iskem i I K. irombas
1

| |

haywr evet

trom bolitik

I Aspirin i l PICA /CABG J

Klasik tedavi = nitrogliserin, beta-bloker, kalsiyam antagonisti ve heparin

Sekil 3 [Istirakat anginasi veya Postinfarkt anginali hastalara tedavi yaklagim (257)




GEREC VE YONTEM

Agustos 1991, Arahk 1993 tarihleri arasinda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesine unstable angina klinigi ile bagvuran ve PTCA uygulanan 141 hasta ¢aligmaya
:ahndl‘ Bu hastalarda lezyon karakteristiklerinin akut komplikasyonlar tizerine olan etkileri
ﬁ. arastirildi. Vakalanin 25' kadin (% 17.7), yasortalamas1 59.8 = 1.5, 116's1 erkek (% 82.3),
| yag ortalamasi 52.9 % 09 id1

Kardiyak kateterizasyon

Unstable angina klinigi olan ve stabilize edildikten sonra anjiyografik olarak % 65
veya lizerinde lumen darlifina yol acan, tek veya gok damar hastalif olan hastalara PTCA
uygulandi. Hastalar, 6z ve soygegmuigleri, aterosklerotik risk faktorleri, gecirilmis
miyokard infarktiisii, angina klasifikasyonu yoéniinden degerlendirildi. Hikayeleri alind: ve
fizik muayeneleri yapildi. Islem 6ncesinde hastalardan yazili olarak PTCA iglemini kabul
ettiklerine dair belge alindi Biokimyasal tetkiklerden, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL,
VLDL-Kolesterol, SGOT, SGPT, LDH, CK, BUN, S Kreatin, Glisemi, kan sayimi,
kanama, pthtilagma zamani, protrombin zamani ve kan grubu bakildi Telekardiyografi ve
EKG kayitlann alindi. Progresif angina, istirahat anginas1 yada postinfarkt anginasi olan
hastalar hospitalize edilerek nitrit, kalsiyum kanal blokeri, beta bloker, aspirin tedavisine
baglandi. Istirahat ve infarktiis sonrast anginasi olanlar, kontrendikasyon yok ise, islem
dncesinde stabilizasyonu saglamak amaci ile heparinize edildiler Bu tedaviler ile hastalar

stabilize edildikten sonra, tedaviye refrakter olan ve agnsi devam edenler ise

beklemeksizin anjiyografi laboratuarina alindilar. Hastalarin daha énce kullandig ilaglara
devam edildi PTCA islemi swrasinda gerekebilecek acil bir operasyon icgin kardiyak
cerrahi destegi mevcuttu Kalsiyum kanal blokeri ve antiagregan kullanmayan hastalara en
az bir giin once bu tedaviler baglandi. Hasta iglemin yapilacag giin a¢ birakiids Islem
sabaht 300 mg aspirin almalar saglandi Islem 6ncesinde Diazepam ile premedikasyon

yapildt Hastalara diyagnostik selektif koroner anjiyografi ve gerekli gorilen vakalarda sol




ventrikilografi yapildi Fazla miktarda opak madde vermemek amaci ile bazi hastalarda
3'201 ventrikiil fonksiyonlar ekokardiyografik olarak degerlendirildi Darlik yeri ve derecesi
éegiﬂi pozisyonlarda kilavuz kateterin ¢apina ve saglam olan referans segmentlere gore
- degerlendirildi Anjiyografik olarak darlik derecesi saptandiktan sonra segilecek balonun
'_: gap1, darlifa komsu olan normal arter segmentine gore yapildi. Balon ¢apimn arter ¢apina
: oraninin 1:1, maksimum 1:12 olmasina dikkat edildi. Hastalarn timine damar yolu
~ agildy, lokal anesteziyi takiben, femoral yaklasimla seldinger yontemi ile artere 7F veya
- 8F, vene 5F veya 6F introducer sheath yerlegtirildi ve uygun guiding kateter ile koaksiyel
yerlesim sagland1. Kilavuz kateter yeriestirildikten sonra 10.000 U heparin iv yolla verildi.
Daha sonra ACT diizeyi 300" iin zerinde kalacak sekilde ilave heparin dozlan verildi
Dilatasyon islemi darhigin gorillebildigi en iyi pozisyonda gergeklestirildi. Hastalarda once
high torque flopy guide wire denendi. Guide wire'm infiizyon kateteri yada balon ile
desteklenmesine ragmen lezyon gecilememis ise, sirasi ile intermediate, standard, jagwire,
magnum guide wire'lar denendi. Kilavuz tel lezyon gecildikten sonra gidebildifi kadar
ileriye sevkedildi Daha sonra, balon darhigin bulundufu yere yerlestirilerek, darligin
meydana getirdigi ¢entik kayboluncaya kadar 2 atmosferden baslanarak balon sisirildi.

Balona uygulanan basing ve balonun gisirilme sayisi lezyonun dilatasyona verdigi

anjiyografik yanita gore belirlendi Lezyonun ozelliklerine goére, on-the-wire, over-the-

wire veya rapid exchange (monorail) sistemli balonlar segildi. Balon uzunlugu, lezyonun

uzunluguna gore segildi Bazi hastalarda uzun balon kullamldi Bifurkasyon lezyonlarinda,
onemtli yan dallar ya guide wire ile korundu yada kissing balon teknigi kullanildi. PTCA
islemi siiresince aritmi ve ST degisikligi yoniinden EKG takibi yapiid:i. Spazm dusiinitlen
hallerde dilate edilen damara selektif olarak nitrogliserin vernldi. Son dilatasyon
isleminden ortalama 10-15dk sonra komplikasyon yoksa, once kilavuz tel, daha sonra
kilavuz kateter ile sistem geri alindi,

Darligin % 20'den fazla azalmasi yada islem sonunda rezidi darligin % 50'nin

- altinda olmasi baganih PTCA iglemi olarak kabul edildi. Bu hedefler saflanincaya kadar,



‘gereken vakalarda, tekrarlayan balon sisitmeleri uygulanch. Intrakoroner trombiis saptanan
éﬁastalara balon anjiyoplasti ile birlikte intrakoroner 250.000-500.000 U streptokinaz veya
500 000U Urokinaz verildi Islem swrasinda, agn ve ST degigiklizi nedeni ile tolere
:.édemeyen hastalar ile discksiyon gelisen ve uzun siireli balon sisirilmesi gerekenlerde
..perﬁjzyon balon kateteri kullamildi Islemden sonra hastalara saatte 1000 U gidecek
:'I___'.gekilde heparin ve nitrogliserin inflizyonuna basglandi ve 24-36 saat devam edildi
::.' Ortalama 24 saat sonra heparin sonlanduild: ve bundan 4 saat sonra arteriyel ve venoz
sheath'ler ¢ikartildi Komplike lezyonu olantarda sheath cekildikten 4-6 saat sonra tekrar
heparine baslanarak 24-48 saat daha tedaviye devam edildi Islemden sonra hastalar
orfalama 3 giin siire ile yatmilarak takip edildiler. PTCA'dan somra en az 6 ay kullamlmak
{izere hastalara oral nitrit, aspirin 300 mg, ve kalsiyum kanal blokeri onerildi. Risk
| faktorleri kontrol altina alinmaya ¢aligildi Hastalar 2 aylik aralar ile ayaktan takip edildi
ve semptomatik olanlar efor testi veya miyokard sintigrafisi ile degerlendirildi. Hastalara
6. ayda kontrol anjiyografisi 6nerildi.

Anjiyoplasti uygulamasinda, anjiyografik bagan, arter liimeninde %20'den fazla
artis ve rezidii darligin %50'den az olmasi, klinik basan ise, major komplikasyonlarn
gorilmemesi ve angina pektoris'in siddetinde en az 1 fonksiyonel derece gerileme olmasi
seklinde kabul edildi. Komplikasyonlar NHLBI'nin tanimlamasma gore degerlendirildi.
Kontrol anjiyografilerinde, limen agiklifinin %50'den fazla kaybedilmesi veya rezidii
darligin %50'den fazla olmasi restenoz olarak kabul edildi.

Istatistiksel yontem

Anjiyoplasti iglemine bagh olarak gériilen major komplikasyoniar iizerine lezyon
karakteristiklerinin, risk faktorlerinin ve klinik parametrelerin etkileri backward stepwise
lojistik regresyon analizi ile incelenmigstir Istatitiksel islemlerde SPSS programi

kullamiimigtir
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BULGULAR

Calismaya alinan hastalarn klinik ve anjiyografik 6zellikleri ile elde edilen sonuglar

: - tablo 9'da verilmigtir

| Unstable angina klinifine yol actigt dasinialen ve PTCA uygulanan sorumlu damar;
.65 hastada LAD (%46), 29 hastada Cx (%20.6), 47 hastada ise RCA (%33.4) idi Primer
islem bagart oram % 93.6 olarak gergeklesti. 9 hastada (%6.4) islem basanh olmadi 18
Hastada A tipi lezyona (% 12.8), 101 vakada (%71.6) B tipi lezyona, 22 vakada ise
(%15.6) C tipi lezyona PTCA uygulandi. Lezyon uzunlugu, 77 vakada 10 mm. den az (%
54.6), 43 vakada (% 30.5) 10-20 mm arasinda, 21 vakada (%14 .9) 20 mm. den fazia idi.
67 Vakada PTCA uygulanan lezyon trombotik idi (% 47.5). 76 Vakada lezyon eksantrik
(% 54), 65 vakada konsantrik idi (% 46). PTCA uygulanan lezyonlann agilanmas: 122
vakada (% 86.5) 45°'den az, 19 vakada ise 45°-90° arasinda idi (% 13.5). 27 vakada lezyon
igerisinden kaynaklanan yan dal vardi (% 19.1) 22 Vakada diseksiyon gelisti (% 15.6).
NHLBI siniflamasina gore,324 7 vakada A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon
gelisti. 18 Vakada lezyon kalsifik (%12 8), 34 vakada irregitler idi (% 24.1).

Stepwise lojistik regresyon analizi ile lezyon karakteristiklerinin, risk faktorlerinin
ve klinik ézelliklerin akut oklitzyon komplikasyonu iizerine etkileri arastinldi. Istatistiksel
analiz sonucunda, akut okltizyon gelismesinde etkili en onemli parametrenin diseksiyon
gelisimi oldugu, islem ¢ncesi heparin tedavisi ile hastalarin stabilize edilmesinin bu
komplikasyonu azaltt:1, lezyonun kalsifik olmasinin, lezyon igerisinden kaynaklanan yan
dal bulunmasmin, tek damarda %50'den fazla darlia yol agan birden fazla lezyon
bulunmasinm ve lezyon uzunlugunun akut okliizyon riskini arttirdigi, diger parametrelerin
etkilerinin ise istatistiksel olarak etkili olmadif: saptand (Tablo 10-11).
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Tablo 9. Calismaya alinan hastalanin klinik ve anjiografik ozellikleri ile sonuclar
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1 JAY. |E {43 [LAD {+ {95 |20 |B [10-20mm |+ [+ - |- |+ |- j<45 |- |- |- & }- 480 |4 =220+ - |- I-
62 |[HG. (K57 |LaD{+ (95 |15 |Aj<tomm |- [-f- [~ 1- |~ |=45 |- |-} - 373 3 (N b |- - [+
63 {HUJ. |E (40 {Cx [+ 85 |10 [Ci<tomm |+ t+|- j+ |- |- [=<45 |- |-} [+ [+7330 2 [N |+ 1+ |- |-
64 (ME. (E (44 {LAD (+ {90 {15 [B{1020mm J- j+)- - J- |- J<¢5 |- |- - |+ |+ Jed0 |3 [=220]- |- |- |-
65 |OX. {E 67 |[Cx [+.190 [20 {Bli0-20mm |- [+{+ 1+ - |- <45 |- |- |- [+ = {240 [2 [=220 + |- §- |-
66 |AA  |E |61 |LAD |+ (90 |20 [Cl20mm |- [+]- | |- |- [<45 {+ |- |- |- |- 1540 |4 [|=220 9§+ |- |- |-
67 I¥YT. |E [54 [RCAl+ 95 125 B10-20mm f+ |+[ |- b |- [«45 - |- - [+ [+ 330 {3 [=220(+ |+ |- |-
68 |LA E 51 {LAD {90 20 jA|<10mm - |-+ |- - fj«45 |- |- |- b0 |5 (N I+ I+ |-
69 tSU. (K67 (LAD M+ (80 {20 (Al<lomm [+ [- - - -} <48 J- |- b ]+ [+ 1280 §2 =220 )+ {+ )-
70 DY, (K163 IRCAI+ 110020 |Al<iGmm - |- |- |- |- |- I<45 |- |- |- |+ {+ {820 {4 ][220+ |+ |- |-
MSD. IE |64 {RCA 1+ {10025 IB|<10mm - J++ |- |+ |- |45 {+ |- |- |+ |+ [1060 [4 [N + 1+ |- -
72 (BEU. |E [47 (LAD |+ |80 [25 Cc|>20mm |- |- |- [+ |- |- {45 | |- [- i+ [+ {380 [3 {=220(+ - |- [+
73 [M.C. |E {45 ILAD |+ |95 30 |B|<i0mm |- |+|- |- |- |+ [«45 |- |- - [+ [+ |450 {3 |=220 |+ |+ |- I-
74 [AC. (K61 [Cx [+ [100{10 B {10-20mm {- - - |- |+ 1- l<a45 |- L {- |- |- [350 j2 |=220)- |+ |- |+
75 10D, [E [44 [RCA [+ [95 {30 [B[<10mm [+ [+]- [- |- |- Va5 |- |- |- W+ {+ {700 (4 P20+ |+ |- |+
76 |SK. JE55 |[LAD |+ |98 (25 Bl<10mm [+ [- |+ |- |- |- |<85 L - -+ [+ {770 b6 N [+ |+ |+ 1+
77 {HG. [Elsl {LaDp |+ o5 [20 Bi<tomm |+ +[- - [ |- [z45 - - f+J40 3 W 1+4- - |-
78 IMK. E 146 {LAD |+ {95 {20 B |10-20mm |+ {+ |- + {- .|+ {>45 a 1= |- H 14 1940 |B 22014+ |+ |- |-
79 IS.A. IK (55 {LAD {+ (75 (15 (B {1020mm |- [- - (- |- [+ {=<d45 }- - - ]+ [+ J650 j6 IN |- |+ |+ I+
80 {OK. |E (43 [LAD ]+ 1100[25 [C}>20mm |- |- [- |- |+ |- =45 |- - - [+ [+ 0 |6 [N H13- |- -
81 JVF. JE |49 [LAD |+ |100010 [Bl<i0mm |+ §- |- |- |- |- §<45 |- - |- |+ |- |220 |2 §=2200- |- |- |-
82 [MP. [E |53 |RCA |+ {95 {20 {B [10-20mm |- [+}- [+ [- |- |=45 |- [- |- |+ [+ {510 [4 [=220(+ | |+ [
83 LA E 34 [LaD {+ [95 [20 [B[10-200um [+ [+]|- [+ |- |- <45 [+ - | [+ |+ [340 |3 =220+ 9+ - |+
84 [ND. [E {46 {LAD |- {100 (100 (C [>20mm |+ - [- |- |- |- j<45 [+ [J+3- [+ J- Joo 1 [=2205+ - |- |-
85 |[EB. |[E J4a4 RCA[+ {10035 Bl<iomm [+ [+F [+ [+ [+ =45 |- |- |- |- |- 240 |2 f>220]- - [+ |-
8 |LB. E |47 JRCAJ+ {95 |20 Bl<10mm |- [+}- |- [ |- |45 |- |- - |+ [+ {300 j2 [N |+F |- |-
87 |AO. |E[54 [RCA|+ |50 {20 [Bi<tomm |- [+]- [+ |- =45 - |- - [+ [+ 280 {2 W [+ ]+ |- I
8% UK [K |57 [RCA [+ 195 |20 [Bi<lomm {- |+|] {- §- |- |<a5 |- |- |- |+ |+ [280 |3 [=220}- |+ |- [+
89 {TB. |[E {64 [RCA [+ {90 {25 IB {10-20mm {+ |- J+ [~ - | j=45 )- |- | ]+ b+ is10 |3 |=220 4+ |+ |- |+
% |SB. |E |60 [RCAI+ (85 [30 B|<t0mm |- [+]- |- |- |- |«#5 - |- - [+ ]+ 430 }4 IN |- |- |-
91 JKK. |E [60 JRCA |+ [100(35 |C|>20mm {+ |- }- |- 1+ |+ [<45 [+ |+ |- |- |- |870 [7 |=2201+ |- |- i-
92 {188 JE 32 |Cx [+ (8 |15 [C{>20mm [+ {+}- [+ |- |- l<45 |- - [~ [+ [+ [490 [4 N {+ |+ |- |-
93 [EA  |E |49 [RCA |+ {95 |25 IB|<10mm [+ [+|- [+ |- |- |<a5 - |- |- [+ |+ 320 12 =220+ |- |- |-
94 {8D. K (6% {RCA{+ (98 [15 (B |<lomm |+ (+ ([ |- - |- |<a5 - L |- J+ [+ [s90 3 N |- |- |- |+
95 |AU. iE |30 |LAD [+ [100120 [Aj<10mm |- - |- |- |- |<45 |- |- |- B [+ [840 [6 |=220 0+ |+ |- i-
9 JAC. JE |62 |LAD [+ [85 |10 iB|<10mm [+ |- [+ |- |- |- j<45 |- - - }+ | jaa0 4 I8 3- |- |- |-
97 |YK K |44 {RCA |- 1001100 |B [i0-20mm |+ [+ |- |- |- |- |<45 |+ |- - [+ [+ [400 j4 [=220(- |- |- |+
98 [TO. |E |66 |[RCA |+ (95 [15 |Bi<10mm |+ |+ |- 1+ |- }- |«45 |[- |- |- }+ [+ 330 |1 [N +1- |+
99 |T.Y. |{E {57 {LAD |+ {95 {15 (B {<l0mm |- [+{ |- |+ |+ |<45 - J- |- 4+ j+]s80 6 =220+ |- |- |-
100 [M.O,  |E i56 |LAD [+ {95 120 |B |<10mm |+ |+|- I+ [+ |- |<45 |+ |- |- |+ |+ J1z200)7 N +i |- [+




" Tablo 9. Calismaya alinan hastalarin kiinik ve anjiografik ézellikleri ile sonuclar:
* (devamy).
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1011a0 [E |65 [RCA [+ [98 [10 [B110-20mm j+ [+ | [+ - |- I=#5 |- |- - [+ [+ ]450 [3 I [+ | [+
102 I8, [E |57 [LAD [+ [85 [10 [B10-20mm |- |- |- |- |- [- |>45 - -+ 400 f3 (N Rl | I+
103 JLE. 155 [Cx |+ ]90 |25 [Bi<10mm {+ |+ |- |+ |- [+ <45 |- |- [- |+ [+ |840 i3 N |+ |+ {- |-
104 LU,  [E j60 |RCA [+ [75 {20 IB [10-20mm |+ |+ |- |+ |+ |- <45 |- |- + [+ 168003 ™ |- |- |-
105 1BS. [k 51 [LAD [+ f1weof20 |C [>20mm [+ |- [- |- W]+ <45 J5 [+ |- |- |- [390 J2 =000} |+ |- |+
106 IR1 | {70 |Cx [+ 195 125 |B [<l0mm |+ {+ |+ {+ [+ |- [»a5 |- |- |- |- [+ [380 {3 v }1- [+ [+
107 [FA  |K |66 |[RCA I+ (95 |15 |C [>20mm |+ |+ |- |+ - |- [<45 |- |- |- |+ [+ [s510 {7 [=2209- |- |- |+
108 |[HG. |E [36 [RCA [+ |98 {20 [B [10-20mm [+ [+ |- |- |- |- [<45 [+ |- |- [+ [+ [1260(5 [>220{+]- [- |+
109{AS. |E (63 [Cx |- [1oo[1o0 B I<tOmm |- |- j- |- |- |- {=45 |- ]- |- + o Jo P20+ |- [
110]Y.Y. |E[52 [LAD [+ 100025 B{to-20mm [+ |- - |- |- [- {<¢5 - [- |- |- [+ [270 |3 220 [+ 13- |- |-
111 |AF. [E [45 [cx [+ (75 |20 [C[220mm |- |+ 1+ j+ [+ [- {<a5 {- |- J-7]- [+ leo0 |5 =220+ [+ |- |-
112 MY, |E [67 |LAD |+ (90 [25 |B [1020mm |+ J+ |- J+ [+ 1+ ]<45 - |- - &+ 500 [5 | J+)- |- |+
113 [MU. [E |43 [LAD [+ |85 120 |C |[>20mm |+ |+ [- |+ |+ - |<45 |- |- |- |+ [+ [800 {4 W |+ |- -
114 |[TA |E |42 RCA|+ (98 {20 [B<iomm |- [+ |- [- |- [<45 |} }- |- |+ [+ [370 |3 p220)+ ) |- |-
115 |ARY. |[E |66 |RCA |+ |80 125 [B }10-20mm |+ |+ |- |+ |- |- [<45 |- }- |- [+ |+ [520 [4 B>220+ ]+ |- [+
116 [JEK. K |63 JLAD |+ |90 |20 |B |10-20mm |+ |+ - | |- |- |=45 (- |- |- |+ |+ |280 |3 j»220]- |- |- |+
117§zC. K [45 [RCA |- {100]t00|C |>20mm |+ |- |- |- |- [- {<a5 |- |- |- |+ {+ jissof13 (=220 |- [+ [+ [+
118 |AT. IE |69 [RCA |+ 10040 |B [10-20mm |+ |+ [- |- |- |- |<45 |- |- |- |+ {+ [210 12 [>220 [+ |- |- [+
119 BRG. [E[68 Icx [+ [00f20 [Bl<tomm |- {+]- |- -k [<45 - - | I+ {+ {420 15 =220+ |+ |5 [+
120 MG [Efas [RCaA+ (83 120 [C[>20mm |- |- |- |- |- - |=<45 §- - - j+ |+ 620 |5 [=220{+§- |- i+
121 [F.5.  |E {54 [LAD |- {100 [100 [A [<10mm §- |- |- [- 4- {- [=45 |- |- [- |- j+ {160 {1 {>220{ {+ [+ [+
122 [RC. K |64 |[RCA+ {85 |25 B [10-20mm {+ |+ |- [+ |+ |- [>45 |- |- |- [+ 1+ [a20 |3 |>220]- |- }- |-
123 MK IE [31 [RCAT+ {85 [30 [Bl<i0mm |- [+ - [+ |- [- [=45 |- |- |- [+ J+f380 §3 N [+|- |- [+
124 A1 IE |55 [LAD |+ [100]20 [B[<10mm |- |- |- |- |- b+ =45 |- [- |- |- |+ 1750 §7 |=220(+{- |- |-
125[T.G. |E [44 [RCA |+ 90 10 Ja]<tomm |- J- |- |- J- FJ=as |- -} J+Jse0 5 W+ - |-
126 MB. K61 |cx [+]70 [20 Bl<iomm |- 1+ ]- - - [ {«<a5 |- }- |- 1 [+ 10 |1 |=220)- |+ |- [+
127 18K [E |47 |LAD [+ {85 |15 [B[<lomm |- {+ |- [+ }- [+ {<a5 |- |- |- [+ j+ {730 [4 W [+]+ [+}-
128 [KT. |E |50 |RCA [+ [90 (20 |B [<lomm =+ [+ [- [- {- |+ <45 |- |- [- [+ 1+ [380 {4 [=z20{+{+ |- |-
129]GA K5t [LADI+ 65 |20 [Bi<l0mm |- [+]- [- |- [ [« |- |- |- |- 315 (4 [»220 |- |- |+ [+
130 [HD. K |67 [LAD |- |90 (90 |B ]10-20mm |- - e - ledas - - - le o N |- |-
131 IMD. [E |66 |LAD |- [100 {100 |B [10-20mm [+ |- |- - dets - -+ le o N - | - |+
132 [AK. {E [49 [LAD [+ {10025 [B [10-20mm [+ }- |- - |- |- [<45 |- |- |- [+ [+ 340 3 [~ [+]+ |- |-
133 1LY, |E[57 |cx |+ 175 [20 [Bl<10mm |- [+ [- |- |- |+ [<a5 |- }- - |- |- Jado [3 N |+ |+ |+
134 {5.0. |E [41 IRCA [+ {85 [20 [B [<I0mm [+ [+ |- |+ |- |- |<45 - §- |- |+ |+ {380 |& [>220 [+ |- [+ -
135 ME. |E [45 [Cx |+ |100]20 JA |<10mm |+ |- t+ |- |- |- |<45 §- i- |- 1- |- |480 |2z |=220 |+ |- [+ |-
136 [HT. [B |64 ILAD [+ |99 {20 {B110-20mm [+ [- I+ [+ |- |- |[<45 - - |- [+ |+ 500 |3 W |+]- |- |-
137188 |x[59 icx |+ (85 [25 [B{<t0mm |- {+1- |- |- |- |<d5 - |- |- |+ |+ [330 {3 [=2ze]- [+ |+ [+
138 MA. JE[a5 jcx [+ Joof10 [Bi<tomm |+ 8- |- |- |- - J=as - - - F - Ja20 2 I8 J+]- |- -
139[EA. [Ef62 [cx J+185 |10 [Al<l0mm |- |- |+ |- ]- |- {45 |- |- |- |- |- (300 |1 [>220+}- }- |+
120 |AC. |E |60 [RCA T+ J100|t0 B [<l0mm |+ |- [+ |- |- - J<a5 |- |- - [+ |+ 23105 IN [+ 1+ |- [+
141 [ME. {E [40 [LAD [+ [95 |30 B |<10mm |- [+ |- [- |- |- [«45 |- |- |- §+ |+ |500 |4 220+ - |+ }+

LAD: Sol 6n inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter, N: normal




Tablo 10. Akut okliizyon iizerine etkisi arastrilan parametreler

ANGINA KLASIFIKASYONU
DISEKSIYON

TROMBUS

LEZYON EKSANTRISITEST
IRREGUIL ARITE

KALSIFIKASYON

LEZYONUN UZUNLUGU
LEZYON 1ipi

AGILANMA

YAN DAL

PTCA UYGULANAN DAMAR
GOK DAMAR HASTALIGI

TEK DAMARDA >%50 BIRDEN FAZI A LEZYON
CINSIYREI

PTCA ONCESI STENOZ DERECESI
REZIDU DARLIK

BALON SISIRME SAYISI

BALON SISIRME SUREST

ISLEM ORNCEST HEPARIN VE SIABILIZASYON
SIGARA iCIMI

DIYABEIES MELLITUS
HIPERTANSIYON

AILE OYEUSU

Table 11. Stepwise lojistik regresyon analizi ile unstable angina pektoris'li
hastalarda PTCA islemine baih akut okliizyon komplikasyonu iizerine
etkili oldugu belirlenen parametreler

EIXILI PARAMETRE Sig R
v DISEKS[YON L0001 23521
¥ HEPARIN L0050 2158
v KALSIFIKASYON 0570 1250
¥ YANDAL L0814 0999
¥ IEK DAMARDA COK IEZYON 0933 - 0887
v

LEZYON UZUNLUGU ,1009 L0816
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Komplikasyonlar:

I Major komplikasyonlar

141 Unstable angina pektorisli hastadan olusan serimizde 3 hasta isleme bagh
nedenlerle ex (%2 1) olmustur

Bir hasta LAD proksimalindeki trombotik lezyona PTCA uygulamirken Cx' €
“trombiis migrasyonuna bagh olarak islem smrasinda kardiyojenik soka girerek ex oldu
(vaka no:84).

Akut MI sonrasi RCA total okliizyona PTCA girisimi yapilan ve kronik obstriktif
akciger hastalifi olan bir hastada, total okliizyon gecildikten sonra, RCA'min diffiiz hasta
oldugu saptandi. Uzun balon kullamlan hastada islem sirasinda diseksiyon geligti, ancak
islem sonunda RCA'da akim iyi idi. Bu hasta isiemden 4 giin somra muhtemelen
reokliizyon ve RV infarkti, progresif konjestif kalp yetmezligi bulgular ile ex. oldu {(vaka
no:91).

Progresif angina pektoris klinigi olan 51 yasindaki bayan hastada, LAD'de, I
diagonalden sonraki trombotik total okliizyona ve I diagonal bagindaki %70-80'lik
lezyonlara PTCA uyguland:. Islemden 2 saat sonra agn ve EKG degisikligi nedeni ile
tekrarlanan anjiyografide [. diagonal lezyonunda restenoz saptanarak tekrar PTCA
uygulandi. Hasta iglemden 3 giin sonra muhtemelen ventrikiiler fibrilasyona bagli ani 6liim
ile kaybedildi (vaka no:106).

Iki hasta isleme bagli komplikasyonlar nedeni ile CABG operasyonuna verildi
(%1.4). 70 yasindaki erkek hasta, akut anteroseptal miyokard infarktiisii ile bagvurdu. 1.5
milyon U iv. streptokinaz uygulanan hastaya postinfarktiis angina nedeni ile koroner
anjiyografi yapildt LLAD'de 1 septal daldan sonra % 90 trombotik, kalsifik, eksantrik,
irregiiler lezyon saptandi. PTCA igleminden 30 dakika somra hastada trombotik akut
okliizyon gelisti. Perfiizyon balonu ile tekrar PTCA uyguland. Islem sonunda %20 rezidi



darlik kald1. Islemden 26 saat sonra gogis agns: ve tipik EKG degisiklikleri geligen hasta
acil CABG operasyonuna verildi (vaka no:20)

64 yagindaki erkek hasta istirahatte gelen anginal agrilar ile basvurdu Yapilan
koroner anjiyografide, I. diagonal basmm igine alan % 85, konsantrik, trombotik, irregiiler
LAD lezyonu saptandi. PTCA islemi sirasinda diesksiyon gelisen hastada, islem sonunda
tama yakin agiklik saglandi Bir gin sonra gogiis agnsi nedeni ile tekrarlanan koroner
anjiyografide LAD subtotal oklude bulundu. Perfiizyon balonu ile uzun stireli sigirmelere
tagmen agiklik saglanamamasi lizerine hasta acil CABG operasyonuna verildi (vaka
no:48)

17 hastada akut okliizyon (% 12) gelisti. 15 hastada tekrar balon sigirilerek ve/veya
intrakoroner trombolitik tedavi uygulanarak akut oklizyon agilmmg ve islem bagan ile
tamamlandi. Bir hasta intraoperatif kaybedildi (vaka no:85), bir diger hastada RV dalindan
sonra total oklude RCA lezyonuna PTCA uygulandi, lezyon agildiktan sonra lezyonun
distalinin de hasta oldugu saptandi. Bu hastada islem smrasinda, RCA uzun segmentte yer
alan lezyonun proksimal ve distalinde trombiis gelisti Intrakoroner streptokinaz ve
tekrarlanan PTCA islemine ragmen RCA, PDA oncesinde oklude oldu ve agiklik
saglanamadi (vaka no:98),

Total okliizyona girisim yapilan toplam 9 hastada PTCA iglemi bagarisiz sonuglandi
(% 6 4). Basansiz islemlerin 5'i LAD'e, 2'si Cx'e, 2'si RCA'a uygulandi Daha once sbz
edilen 85 ve 98 numaral: hastalar diginda, dért hastada lezyon guide wire ile gegilemedi
(vaka no:33, 37, 110 ve 132), bir hastada aort tortiiéz oldugu icin yeterli guding kateter
destegi saflanamads, guide wire ile lezyon gecilmesine ragmen balon ilerletilemedi (vaka
no:131)

Iki hastada lezyon balon ile gegilerek PTCA uygulanmasina ve intrakoroner

trombolitik tedavi verilmesine ragmen agiklik saglanamadi (vaka no:118 ve 122) Bu

olgularda no-reflow fenomeni dusiiniildii.



II. Minor komplikasyonlar:

Toplam 22 hastada diseksiyon gelisti (% 15.6). NHLBI simflamasina gore32* 7
vakada A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon gelisti

Iki hastada PTCA isleminden sonra ilk 24 saat igerisinde, islem yapilan tarafta,
femoral arter okliizyonu gelisti ve femoral embolektomi uyguland: (vaka no: 126 ve 128).

RCA'a uygulanan ilk PTCA isleminde komplikasyon gelismeyen bir hastada,
islemden 2 gin sonra gogiis agnst nedeni ile yapilan koroner anjiyografide RCA'da
restenoz saptanarak tekrar PTCA uygulandi. Islemin basinda sol femoral arterde

diseksiyon gelisti, islem sirasinda RCA distalinde trombiis olustu. Daha énce var olan
LAD lezyonuna da PTCA denendi. LAD lezyonu guide wire ile gecilemedi Islem
sirasinda yitksek ventrikiil hizli atriyal fibrilasyon gelisti, progresif gogiis agnsi ve
hipotansiyon oldu. 200 J ile kardiyoversiyon denendi ancak siniis ritmine dondiwillemedi.
Propafenon, dolantin, dopamin + dobutamin baslandi. Klinik olarak stabilize olan hasta, 2

hafta sonra elektif CABG operasyonuna verildi (vaka no:119).

Bir hastada islem sirasinda, bir diger hastada islemden 1 gim sonra dal blogu gelistt
(vaka no:4 ve 81).

Bir olguda, islem swasinda guiding kateter degistirilic iken sag iliac arterde
diseksiyon gelisti (vaka no:59).

Tek bobrekli (digeri nefrektomili) bir hastada opak madde ve NSIA kullanimmna
bagh ge¢ici BUN yiikselmesi goriildd, ilacin kesilmesi ile bobrek fonksiyonlan normale

dondi (vaka no:108).



TARTISMA
Akut major PTCA komplikasyonlan, koroner arter tikanmasi, miyokard infarktisi,

ve olomdiir PTCA uygulamalannin ilk yillarinda komplikasyon oranlan daha yiiksek iken
giniimiizde, daha kompleks lezyonlara girisim yapilmasma ragmen, elektif PTCA
islemlerinde komplikasyon oranlan sabit diizeylere inmistir Buna kargilik unstable angina
pektoriste, elektif PTCA girisimlerine gore  basarni orammn biraz daha digik,
~ komplikasyon oraniin ise hafif daha yiiksek oldugu bilinmektedir.

PTCA igleminden kisa siite sonra uygulanan otopsilerde, tiim olgularda lamina
| elastika internay1 da igerisine alan intimal riptiir, %28-80'inde plak hemorajisi, % 30-78'
inde ise trombis saptanmgtir 180,189.190259.260 fglemden sonraki 12 Vsaat igerisinde

kaybedilen hastalarda trombositten zengin trombis gorulirken, daha geg ex olanlarda

fibrinden zengin trombis izlenmektedir.
Elektif PTCA sonrasinda gelisen miyokard iskemisini baglatan olay genellikie

intimal ve mediyal devamlilifin bozulmasi ve bu zeminde geligen trombotik olaylardur.

Vazomotor tonis degisiklikleri de iskemiye katkida bulunabilir, ancak bunun orani tim
akut okliizyonlarin % 5' ini gegmemektedir.
Iskemik komplikasyonlar: etkileyen klinik faktorler:

Unstable angina pektoris,131.155199,204,207 216,263 {leri yag!99263.268 ve kadinlarda?*® akut
iskemik komplikayon oranlarmmn daha yiksek oldugu bilinmektedir,

Unstable angina pektorisli hastalardan olugan grubumuzda; akut okliizyon % 12,
olim %21, acill CABG operasyonu gereksinimi % 14 olarak gergeklesmistir Akut
okliizyon orami, elektif stable angina pektorisli hastalara uygulanan PTCA sirasinda
gorillen akut okliizyon oranlanna gore biraz daha yiksektir ve bu sonug literatir ile
uyumluluk gostermektedir 131.155.199,204207.216.263 Akut okliizyon gelisen 17 hastamn 15'inde,
tekrarlanan PTCA ve intrakoroner trombiis saptananlarda intrakoroner trombolititk tedavi

uygulamas: ile bu komplikasyon giderilmis sonugta % 93 6'lik primer islem basarist elde



edilmistir. Primer iglem basansi, stable angina pektorishi hastalar i¢in literatirde verilen
oranlar ile aynudir.

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanmast sirasinda % 20' ¢ varan oranlarda akut
koroner okliizyonu gérilebilmektedir. 192:193272 Unstable anginali hastalar 2 giin ile 2 hafta
arasinda degisen siireyle farmakolojik olarak (aPTT iki katina gikacak sekilde heparin ve
325 mg/giin aspirin) stabilize edildikten sonra PTCA uygulanirsa akut oklizyon riski
azalmaktadir 76277279 de Feyter ve baz1 aragtirmacilar,!31,155,199.204.207.216 heparin ve yogun
farmakolojik tedavi ile stabilize edilen unstable anginali hastalarda, plak fissiurii ve
trombiise ait akut komplikasyon oranlarimin %3-12'e indigini bildirmektedir. Yiksek doz
intrakoroner heparin, polyvalent anyonik yapisindan dolayi, aritmik komplikasyonlara yol
agtig icin kullanilmamaktadir. Hastalarimizin 96'sinda (%68) PTCA iglemi uygulanmadan
once, ortalama 48 £ 0.3 giin stre ile aPTT yaklasik iki katina ¢ikacak sekilde heparin
infizyonu verilerek stabilizasyonlan saglanmaya cahsilmustir Akut okliizyon oraninin
goreceli olarak az olmasi, hastalann 6nemli kismunin stabilize edilmis olmast ile

agiklanabilir.

Iskemik komplikasyonlar: etkileyen anatomik faktirler

Elektif PTCA ile ilgili risk faktorlerinin belirlenmesinde en iyi yontem koroner
anjiyografik bulgularin degerlendiriimesidir. Bu sekilde nisk dagilimim inceleyerek
hastalar diisiik, orta ve yiiksek risk gruplarina aymlabilir {Tablo 12)

Multivariate analizler ile; fixed guidewire ve genig caplt sistemlerin, sag koroner
artere yapilan girigimlerin, lezyomun darlik derecesinin fazla olmasinin, eksantrik,
irregiler ve uzun olmasinin, lumen igensinde dolma defekti ve lezyonun, damarnn kiviim
yerinde olmasimin komplikasyon riskini arttirdifiz saptanmugtir 193.194

Daha genis ve yeni serilerde, uzun, 45° den fazla agih lezyonlar veya bifurkasyon
lezyonlari, belirgin trombis, diffiiz hastalik, ve ¢ok damar hastalifinin elektif PTCA

iglemlerinde akut komplikasyon geligme riskini arttirdif1 saptanmigtir 258



Son galigmalar ise, sag koroner lezyonlarinin, darlik derecesinin ¢ok ciddi olmasinin

-~ artik akut komplikasyon riskini arttirmadigini, lezyon eksantrikliginin ise riski hafifge

- arttirdat saptanmagtir. 258 (Tablo 13)

Tablo 12 A, B ve C tipi lezyonlarin gzelliklerilss

Lezyona ait ozellikler

A tipi lezyonlar (bagan oram vitksek, >%85; risk oram diigiik)

s  Diskret (uzuniugu <10 mm ) e Az veya hig kalsifikasyon yok
+ Konsantrik e Lezyon tam tikali degil
+ Kolay ulagilabilit e Osteal yerlegimli degil
o <450 agih segment s  Onemli yan dal futulumu yok
s Diizgiin yilzey e Trombiis yok
B tipi lezyoniar (basar1 oram orta, %60-85; risk orarm orta)
¢ Tiibiiler (uzunlugu 10-20mm) e  Orta veya belirgin kalsifikasyon
s Eksantrik e 3 aydan yeni total okliizyon
e Proksimal segmentte orta dercede tortilozite o  Osteal yerlesim
s  Orta dercede agilanmg segment (>459, s Cift guide gerektiren bifurkasyon
<90%) lezyonlari
+»  Dizensiz yiizey o  Trombiis
C tipi lezyonlar (bagan orant diigiik, <%60; risk oram yiiksek)
Diffiiz (uzunlufu >20mm) ‘ ¢ 3 Aydan eski total okltizyon
Proksimal segmentte yaygm tortiiozite s  Korunmasi mimkiin olmayan yan dal
Agint acilanmis segment (>90°) ¢ Dejenere ven grefileri
Tip B lezyon: Aym lezyonda Tip B zelliklerinin 2 tanesi vardir
Tablo 13 Akut okliizyonun iglem éncesi bagimsiz gostergelerid'®
DEGISKEN SABIT EXLENECEK p DEGERI
Lezyonun wzunlufu > lumen gapinin 2 kat -36 004
Cinsiyet (kadmlar) - 46 003
45%den fazla agilanma - 40 01
Yan dal bulunmas: - 41 01
Trombiis -1.65 .003
Aym damarda %50'den fazla bagka darlik -22 03
Cok damar hastalig , -28 .09
Sabit=- 637

Bizim g¢aligmamiz yukandaki tablo ile olduk¢a yakin sonuglar ortaya koymugtur,

Unstable anginalt hastalarda da lezyon uzunlugunun, tek damarda birden fazla lezyon

bulunmasinin, lezyon igerisinden kaynaklanan yan dal bulunmasimin, lezyonun kalsifik

olmasimn akut komplikasyonlan arttirdigy, stable angina pektorisli olanlardan farkli olarak

heparin ile stabilize edildikten sonra PTCA uygulanmasimin komplikasyon oranlarini




. azalttigl saptanmstur. Akut oklizyon tzerine en ¢nemli prediktif parametrenin diseksiyon
gelismesi oldugu ortaya konmugtur.

Lezyon eksantrisitesinin, agilanmanin, irregiilaritenin, trombis varlifinin, cinsiyetin,
islem 6ncesi darlik orammin, PTCA uygulanan damarin, balon sisirme sayist ve siiresinin,
angina klasifikasyonunun, klinik risk faktorlerinin etkili olmadig1 saptandu

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanmast

Elektif PTCA islemi uygulanan hastalarn % 6-15'inde intrakoroner trombis
gozlenmektedir!®¢ Tibbi tedaviye refrakter unstable iskemik sendromlarda ise bu oran,
anjiyografik olarak % 40'a, anjiyoskopik olarak ise %90'a ¢tkmaktadir 229269271 Biz,
serimizde bu oram % 47.5 (67 vaka) olarak saptadik.

Trombotik lezyonlara uygulanan PTCA islemlerinde akut trombotik koroner
okliizyon, acil bypass cerrahisi, miyokard infarktiisti ve 6lim niski artmugtir 192195272 By
hastalardaki komplikasyon orantarm diugstrmek icin, cesitli farmakolojik ve mekanik
yaklagimlar tek tek, yada birlikte denenmigtir. Ancak hentiz bu hastalara uygulanacak
optimum tedavi yontemi tammilanmayr beklemektedir. Tartigmali konular arasinda
koroner arter girigiminin zamanlamasi, antiplatelet, antithrombin, ve trombolitik tedavinin
dozu, uygulama yontemi, ve optimal kombinasyonlan sayiiabilir., Bazi yemi potent
antitrombotik ajanlar ve girisimsel cihazlarla ilgili klinik ¢ahigmalar devam etmektedir.

Intra-koroner trombuisiin interventional kardiyologlar tarafindan kabul edilmis
finiform bir tammlamas: yoktur. Genelde kabul edilen:

(A) Birden fazla anjiyografik goriintiide intraluminal dolus defektinin bulunmas:,

(B) Tlgili damann, konveks smmir gésteren ve opak ile boyanan total okliizyonudur.
Boyanma birkag¢ kardiyak siklus boyunca devam eder.265-271

Yukarida belirtilen anjiyografik belittiler bulunmasa da, unstable iskemik sendromlu
hastalarda, son agn atafindan sonraki 24 saat igerisinde yapilan anjoskopik incelemeler,

bu vakalanin %90' inda intrakoroner trombiis bulundufunu gostermigtir. Bu vakalarin




~_"-aﬁiyggraﬁleﬁnde, ilsere klinik tabloyu varatan sorumlu (culprit) lezyonlar, intraluminal
aziness, ve cidar diizensizligi gorilebilir 273-275
Unstable angina'da, plak riiptiri sonucu lezyon geometrisinin bozulmasi, plakta
erilme gicinit daha da arttirarak intrakoroner trombiis olugumuna katkida bulunur,
Intima ve media tabakasindaki trombojenik yapilarla kan elemanlanimin karsilagmasi
ﬁ:':'.:('ﬁbriler kotlagen ve doku tromboplastinleri) trombiis olusumuna yol agar. PTCA ile
:.'j:.:damarda olusturulan intimal ¢atlaklar ve medial diseksiyon zaten kendi baglarma g¢ok
;:gﬁqlﬁ trombojenik uyari olustururlar ve spontan plak riiptiiriine benzer olaylara neden
;. olurlar. Taze olusmug trombiis {izerine PTCA uygulanirsa, infrakoroner trombogenezis ok
| kolaylagtr. Ciinkt, Trombiisiin mekanik olarak ortadan kaldirilmass, heparin antagonisti
olan trombosit faktér IV'in ve fibrine bagli trombinin (potent bir koagilasyon kaskadi ve
frombosit aktivatorii) salimmina yol agarak kuvvethi bir trombojenik uyan olugturur.
Unstable angina pektorisli hastalarda akut oklizyon ve buna bagli komplikasyon
oraqlanmn yiiksek olmasi1 bu mekanizma ile izah edilebilir

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanmasi sirasinda akut koroner okliizyon ve distal
embolizasyon riskinin artmasinin yansira no-reflow riski de artmaktadir. Bir ¢alismada
unstable anginali trombotik lezyonlara yapilan PTCA iglemi sirasinda 5/71 (%7) hastada
no-reflow fenomeni (distal embolizasyon, ciddi diseksiyon, veya ciddi rezidii darhik
olmaksizin koroner akimin akut olarak azalmasi) gorillmiis ve nitrogliserin ve trombolitik
ajanlara yamit alinamamusg, tablonun diizelmesi igin 48-80 dakika gerekmistir. 276 Bu olayda
trombiisin  mekanik olarak ortadan kaldinlmasi ile potent mikrovaskiler

vazokonstriktorlerin  (tromboxane, serotonin) lokal salimmunin  rol  oynadifit

dusuniilmektedir. Bizim serimizde de 2 hastada no-reflow fenomeni gorilmugtir
Hastalarm birinde RCA proximal lezyonu guide wire ve balon ile gegilip tekrarlayan
dilatasyonlar yapilmasina ragmen lezyonun distaline akim saglanamamig, digerinde
diagonal yan dalinda yine lezyonun gegilmesine ve balonun gigirilmesine ragmen agiklik

saglanamamgtir.




PICA oncesinde var olan veya sonrasinda olugan trombiisiin tedavisinde randomize

olmayan ¢alismalarda intrakoroner trombolifik tedavinin Onemli 1ol oynadifim
-gﬁstermektedir.ﬂovlﬁo'z“ Trombolitik tedavinin uygulanmasinda tek bir tedavi rejimi
.yoktur‘ Trombolitik ajanlar rutin olarak kisa stireli (5-30dk) intrakoroner infilzyon
:_geklinde uygulamirlar. Intrakoroner trombiis saptanan olgularimizdan 15'ine intrakoroner
:ﬁ-ombolitik tedavi (streptokinaz veya tirokinaz) verilmigtir. Bu hastalann 3'ine trombolitik
tedavi akut trombotik okliizyon gelistifi i¢in verilmis, 2 hastada reperfizyon saglanmus, 1
hasta ise intraoperatif kaybedilmistir.

Son zamanlarda ise, uzun siireli (18-48 saat), diisiik doz siirekli intrakoroner
: trombolitik infiizyonu ilgi ¢ekmektedit Bu teknik trombiisiin hemen proksimaline 6zel
" infiizyon sisteminin yerlegtirilmesini gerektirir Bu yontemle PTCA oncesinde, kronik
_ oklude nativ damarlarda ve safen ven greftlerindeki ilk sonuclar timit vericidir. Bu
yaklasimin kisa sirehl infiizyona gére avantajt olup olmadifiun arastinimasi
gerckmektedir.

Bifurkasyon darliklarina PTCA uygulanmasi:

Aterom plafi, ana damar ve yan dalinm ostiumunda % 50 den fazla darhga yol
agtyor ise bu durumda bifurkasyon lezyonundan bahsedilir. Koroner bifurkasyonunda
aterosklerotik plafin olusumu bu bodlgede artmig tiwbiilansa ve gerilmeye baghdir
Ostiumu ana damar igerisindeki aterom plaginin iginde yer alan, ancak %50'den az osteal
darhk varatan yan dal lezyonlan, PTCA islemleri smasinda % 20 oraninda
goriillebilmektedir. Buna karsilik bir ¢alismada, PTCA yapilan 1040 hastamn 13'inde
(%1.3) gergek bifurkasyon lezyonu saptanmigstir2%¢ Anjiyoplastinin ilk donemlerinde
bifurkasyon lezyonlann PTCA igin kontrendike kabul edilirken, teknik gelismeler ve PTCA
deneyiminin artmasi ile giinimiizde endikasyonlar arasina alinmistir. Primer iglem basarisi
ve anjiyografik gériniim agisindan milkemmel sonuglar elde edilmekte, ancak yan dal
okliizyonu ve restenoz, PTCA'min kisa ve uzun sireli yararh etkilerini olumsuz yonde

etkilemektedir. Serimizde de LAD ve I diyagonal bifurkasyon lezyonu olan bir hastaya



kissing balon teknigi ile PTCA uygulanmus ve her iki lezyonda da tama yakin agiklik
i'lsaglanmmtlr‘.

Yan dal oklizyonu, tikanan arterin ¢apina, dafihmina, kollaterallerin varhgmna,
koroner arter hastalifinin yayginlifina ve sol ventrikill fonksiyonlarina gore degismek
tizere, klinik olarak sessiz olabilecegi gibi, gogiis agnsi, hemodinamik bozukluk vefveya
malign aritmilerle seyredebilir

Cx ve OM, lezyonlart olan bir hastarmzda OM, guide wire ile gecilemedidi i¢in
korunamamig, bu vakada Cx'e PTCA uygulandiktan somra OM,'de akim biraz daha
yavaglamigtir, Hastada daha sonra komplikasyon geligmemmgtir.

Ana damara uygulanan PTCA sirasinda siklikia, ateromun kaymas: ve remodelingi
olusur. Bu kitle veya snow-plow (kar makinesi) etkisi yan dal ostiumunun daralmast veya

tikanmasina neden olabilir ($ekil 4).

Sekil 4 snow-plow (kar makinesi) ethisi.

Yan dal tikanmasimn bir difer nedeni de, ana damardaki diseksiyonun yan dal
ostiumunuda i¢ine almasidir Daha nadir olarak osteal spazm ve/veya trombiis, yan dal
titkanmasina neden olur.

Ana dala PTCA uygulanirken yan dalin tikanma riski, yan dalin primer lezyonun
iginden ¢ikip ¢itkmadifina ve yan dal ostiumundaki darligin derecesine gore degigir (Tablo
i)



TF A4

Tablo 14 Ana damar-yan dal iligkisi®!?

Anatomi Eger korunmag is¢ yan dal Korunmasiz yan dal tikandigi Korunma gereksinimi
daralma veya tikanma riski takdirde teknik olarak guide
wire ile gegememe tiski
Yan dal ana damardaki lezyonun Dugok (%61) Dastk Hayir

igerisinde degildir, ancak balon
sisirildigi  zaman 1skemik

bulgular ortaya gikar

Yan dal Ana damardaki Orta (%14) Dusitk-orta Damarin gapina ve
lezyonun igerisinden gikar, fakat dagnimmna gore
ostium darfig %50'den azdw

Yan dal ostiumundaki darldk Yitksek (%27) Yitksek Evet

%50'den fazladir

Yan dal okliizyonunda prediktif risk faktorii olarak sadece yan dal ostiumundaki
ciddi darlik rol oynamaktadir?¥ Yan dal ¢api, ana daldaki PTCA basanisi, primer
lezyonda diseksiyon olmasi, anatomik lokalizasyon ve unstable angina, yan dal okliizyonu
icin prediktif deger tasimamaktadir #8288

Ana damann agik kalmasi, yan dal tkanmasindan nadiren olumsuz etkilenirse de,
trombiisiin ve /veya diseksiyonun retrograd yayilimi potansiyel bir risk tagir 288,289

Akuf tikanms, korunmasiz bir yan dali yeniden agma sanst %75'tir 263 Yandal
tikanmasina bagh miyokard infarktiisti nadiren gelisir -28? Bu komplikasyonun geligtigi 167
vakanin; %13'Uinde gogis agnsy, %10undd yem ST-T dalgasi degisikligi, % 1'inde yeni
gelisen Q dalgasi, %13'inde CPK-MB diizeylerinde artma saptanmustir Bu rapordaki yan

dal tikanmalarinin % 27'sini septal perforatorierin tikanmas: olusturmustur 289



1985-1986 NHLBI PTCA ¢aligmasinda yan dal okliizyonu olan hastalardan
%1 1'inde acil CABG gereksinimi ortaya ¢ikmus, %3'inde o6lim goriltmiustiir 263 Genig
hasta popiilasyonlanim iceren yeni retrospektif ¢ahismalarda Slim insidanst % 1 olarak
bildirilmektedir, 287289

Yan dal okliizyonu olan hastalann 6 aylik anjiyografik takiplerinde % 67 oraminda
spontan rekanalizasyon saptanmagtir, 20

Vakalanmiz arasinda, orifisi PTCA uygulanan lezyon igerisinde yer alan yan dah
olan 27 olgu mevcuttu (%19 1). Daha 6nce bahsedilen, Cx'e PTCA sonrasinda OM,'de
akim vavaglamas: disinda yan dal oklizyonu gorilmedi Cahsmamizda, ostiumu PTCA
uygulanan lezyon igerisinde yer alan yan dal bulunmasimn, akut okliizyon gortilmesinde
prediktif defer tagidifim saptadik (Tablo 11). Elde ettigimiz bu sonug literatir ile de
uyumluluk géstermektedir (Tablo 13).

Ana damara PTCA sirasinda korunma gerektiren yan dallar:

1. Capt 1.5 mm.den fazla olan greft takilabilecek, primer lezyonun igerisinden ¢ikan
ve ostium lezyonu olan damartar.

2. Capi orta veya genis olan, primer lezyonun icerisinden ¢ikan fakat osteal darlig:

olmayan damarlar.

Ana damara PTCA sirasinda korunma gerektirmeyen yan dallar:

1. Yan dalin primer lezyon iginden cikmadign ancak, PTCA swasinda baion
tarafindan gegici olarak tikandigi lezyonlar.

2. Cap1 1 mm.den az, CABG sirasinda greft takilamayacak yan dallar

3. Cok kiigiik bir canh miyokard alanin: besleyen yan dallar.

Proksimal damar tortuositesi ve acily damarlara PTCA

PTCA uygulanacak lezyonu gegmek igin kateter en az iki kez 75%den fazla veya bir

kez 90°den fazla agihi damar segmentinden gegiyor ise proksimal damar tortuositesi var




demektir Bu lezyonlara uygulanan PTCA isleminin primer bagan oranlan digik, akut
komplikasyon oranlan ise yiksektir(Tablo 15).

Tablo 15 Proksimal damar tortuositesinin PTCA sonuclarina etkisi><°

Serd N Anatomik Subgrup Bagan (%) Komplikasonlar (%) Lezyonu gecmede giclitk
Emis??1* 189 Iip A morfoloji 92 2 -
(1990) 65 Proksimal Tortuosite 72 15 -
Gossman??2 33 Sheperd's Crook'suz 98 - 13
(1988) 51 Sheperd Crook 86 - 33

- Rapor edilmemis

“Multivessel PTCA serisi

Agilt damar segmentlerindeki stenozlara uygulanan PTCA igleminin basart sansi
diigitk komplikasyon oranlan ise viiksektir (Tablo 16). Arteriyel komplikasyon oraninin
yiiksek olmasinin nedeni, sigirilen balonun fixed, rijid aterosklerotik daman
diizlestirmesine bagh olugan travmadir

Isleme iligkin degiskenlerin (balon materyali, balon : arter orani, maksimal balon
sisirme basinci) islem bagarisi ve komplikasyonlar tizerine olan etkileri yeteri kadar genis
sayidaki agil: lezyonda degerlendirilmemistir Retrospektif bir ¢aligmada PET balon
materyali ve deneyimli operatdrier (500 anjivoplastiden fazla) ile bagan sansinm arttii,
komplikasyon oranlarinin azaldig: bildirilmigtir 287 A¢ih balonlar ile yapilan ¢aligmalarda
da yiiksek basan ve diigitk komplikasyon oranlan bildirilmektedir 288 Ancak bu sistemlerin
profilleri daha kalin ve trackabiliteleri daha azdir. Agth ve uzun lezyonlarda uzun balonlar
(40mm) ile iyi sonuglar almdig bildirilmektedir (bagsan %88, akut okliizyon %7, major
komplikasyonlar %1).

45%nin uzerinde agilanma gosteren 19 vakamiza uygulanan PTCA iglemleri
sonucunda major komphkasyon gézlemedik, 5 hastada diseksiyon gelisti ve bu hastalarin

tiimiinde islem basari ile tamamlandi




Tablo 16 Lezyon acilanmasinin elektif PTCA sonuglanina etkisi>Z0

Seri N Acilanma derecesi Bagan Komplikasyon
Ellis?91 (1990) 189 Tip A 92 2
144 >45 7 13++
32 >60 53
Myler (1992) 543 <45 94 13
158 45.90 95 25
78 >90 94 26
Savas? - 69" =45 88 1
- Bildinlmemis

+ Agih segmentlerde % 46 kontrol grubunda %8 diseksiyvon vardur
* Tam lezyonlar 20 mm nin tzerinde olup, uzun balon (40mm) anjiyoplastisi uygulanmigtir.

Kalsifik darliklara PTCA uygulamast

Eksantrik veya orta-ciddi kalsifikasyonu olan lezyonlarda (B tipi lezyon ozellikleri),
islem bagan oranlan diisiik (%60-85), akut okliizyon riski ise yiiksektir (Tablo 12) Ancak,
yeni vaymlarda yeni mekanik sistemlerle almman basanli sonuglar ve daha digsik
komplikasyon oranlar bildirilmektedir.

Kalsifik lezyonlara balon anjivoplastisi uygulanirken kalsifik plagin par¢alanmasi
i¢in normalden daba yitksek sisirme basinglanina gikmak gerekebilmektedir. Genellikle
plak yerine lumenin aterom igermeyen saglam kismm esnemekte, kalsifik lezyon
pargalanmamakta ve sonugta elastik recoil ile yiksek oranda rezidii darhik kalmaktadir
{Sekil 5).

Sekil 5 PTCA sirasinda olusan elasric recoil’?!

Tam sigirilmis balon Elastic recoil, ciddi rezidii darlik




Tablo 16 Kalsifik darhklarin perkiitan revaskiilarizasyonu3?!

Seri Yontem Morfoloji Sayr Bagan (%) Komplikasyon (%)
Device/devicetPTCA
Ettis291 (1990) PTCA Kalsifiye 46 - Rolatif kemplikasyon
riski »1.5
Hinohara®™? (1991) DCA TipA 105 97/98 0
Kalsifive 10 7087 5.7
ELis2%6 (1991) DCA Kalsifiye 47 Reolatif bagansuzhik riski
1.98
Leon297 (1991) Rotablator Non-kalsifiye 270 86/95 3 2 (gruplar arasmnda fark
Kalsifiye 220 82/95 yok)
Levine??8 (1991)  ELCA Kalsifive 95 72/96 %2 Ml ve Acil CABG
Cock2%? 1991) ELCA Orta-siddetli 11 91 -
kalsifikasyon
TEC Database?l0  IEC Non-kalsifiye 278 28196 -
(1992) Kalsifive 154 65189

DCA Directional koroner aterektomi

IEC Itanshuminal ekstraksiyon aterektomi

ELCA Excimer laser koroner anjiyoplasti

Bildirifmemnis

Bizim serimizde de kalsifik lezyonu clan 18 hastaya (%12 8) PTCA uygulanmistir. 3
hastada akut okliizyon, 4 hastada diseksiyon gelismistir. Islemden 26 saat sonra akut
okliizyon gelisen 1 hasta CABG operasyonuna verilmis, bir diger hastada PTCA uygulanan
LAD lezyonu, 4 gin sonra yaptlan kontrol anjiyografisinde tikali bulunarak elektif CABG
onerilmistir. Regresyon analizi ile, PTCA uygulanan lezyonun kalsifik olmasinin, akut
komplikasyon riskini arttiran bagimsiz, prediktif bir parametre oldugu saptanmigtir {Tablo
1)

Eksantrik darliklara PTCA uygulamast

Herhangi bir anjiyografik projeksiyonda asimetrik olarak goriilen lezyon, cksantrik
darhk olarak kabul edilit. NHLBI - NACI (New Advances in Coronary Intervention)
¢aligmasinda eksantrik lezyon; lumeni, normal lumenin dig 1/4'inde yer alan darlik olarak
tammlanmistir. Son g¢alhismalarda, lezyon cksantrisitesinin PTCA sonuglarna etkili
olmadif bildirilmektedir?®!(Tablo 17). 533 Hastada 1000 lezyona PTCA uygulanan bir

cahigmada; eksantrik lezyonlarda iglem bagarnist % 96, major komplikasyon oramt % 1

olarak bildirilmigtir.




Tablo 17 Eksantrik lezyonlarin perkiitan revaskitlarizasyonu: Akut sonuclar3?!

Seni Yontern Lezyon Tipi Sayt Bagan (%) Komptlikasyon (%)
Ellis??! (1990) PICA Konsantrik 292 Lezyon eksantrisitesinin basan ve
Eksantrik 370 komplikasyon orzmna etkisi yok
Hinohara®® (1991)  DCA Konsantrik e 92 L7
Eksantrik (hafif-orta) 122 8 33
Eksantrik (siddetls) 85 95 2.4
irregiller 100
regiler 93
Multicenter TECT Konsantrik 207 9% -
Registry- 0L (1992) Tksantrik 316 92
AIS Database’02  ELCA Konsantrik 135 92
(1992) Eksantrik 174 89 -
Whitlow303 (1992) Rotablater Konsantrik 874  Bagan oramlan benzer,
+ Eksantrik lezyonlarda acil CABG insidsnst
Eksantrik fala (%1.1 ve %2.6)
* CABG
*  Vakalann %81'inde PTCA ile birlikte uygulanmzs.
- Bildirilmemis

Bir ¢alismada’®* kompleks lezyon morfolojisinin (eksantrik veya irregiler) akut
okliizyon geligme riskinde kuvvetli prediktit degeri oldugu saptanmasina karsilik (Rolatif
risk 29), diger cahigmalarda lezyon eksantrisitesinin ne akut okliizyon282%¢ ne de
restenoz88.210.232 granlart Gizerine etkili oimadig bildirilmistir.

Biz de serimizde stepwise lojistik regresyon analizi ile lezyon eksantrisitesinin
PTCA sonuglan iizerinde etkili olmadigini saptadik (Tablo 11).

Olgulanimizin 76'sinda (%54), eksantrik lezyon mevcuttu. Bu vakalarin 10'unda akut
okliizyon geligti, 6liim goérilmedi, 1 hasta da CABG operasyonu gerekti. 15 vakada

diseksiyon gelisti, 1 hastada islem basaril1 olmad1.

Uzun lezyonlara Anjivoplasti uygulamas:

Lezyon uzuniugu arttikga bagan oram azalmakla beraber yinede ortalama %881k
(%75-98) basan elde edilebilmektedir!?6.162.167.168( Tablo 19). Uzun lezyonlara uygulanan
PTCA'da genellikle % 50'nin altinda % 20min {izerinde rezidii darhk kalmaktadir.

Uzun lezyon ile diffiiz hastalik tammlan pekgok aragtirmada birbirinin yerine

kullanilmakla birlikte, 20 mm.den uzun lezyonlara uzun lezyon, dilate edilecek damarnin en



az 1/3' init kapsayan segmentte, 3 veya daha fazla sayida, %50' nin tzerinde darhik
bulunmasina diffiiz hastalik demek daha dogrudur

10 mm. den kisa fokal lezyonlara gére uzun lezyonlarn balon dilatasyonunda akut
koroner arter tikanma riski daha yiksektir PTCA'a bagh akut tikanikhk iizerine etkili
olabilecek 35 ayrn anjiyografik parametrenin incelenmesinde lezyon uzunlugunun sagiam
damar ¢apinin 2 katindan uzun olmasinin anlamh prediktif degeri oldugu saptanmigtiz2®.
1985-1986 NHLBI PTCA cahigmasinda 1801 hastada uzun lezyonlarda %8 5, diskret
lezyonlarda ise %3 3 oraninda akut tikanma komplikasyonu goriilmiigtiir,

Bizde ¢caligmanmuzda lezyon uzunluklarinig, 10 mm nin alt:, 10-20 mm ve 20 mm nin
tizerinde olmak tizere 3 ayn grupta inceledik ve uzun lezyonlarin akut komplikasyon
gelismesinde prediktif deger tagidigt sonucuna vardik (Tablo 11).

Uzun lezyonlara uygulanan PTCA iglemine baglh akut okliizyon komplikasyonu
oram uzun balon kullanilarak azaltilabilir ($ekil 6).

Table 19 Uzun lezyonlara PTCA upulamasi: erken ve gec sonuclar’?

Serd Balon vzunlufu  Sayr  Lezyon wzunlugu Bagan (%) Komplikasyon % Restenoz %
{mm) (CABG, Oliim, MI)

Meier!56 Standard 153 >5 9 7 -

(1983) 265 <4 87 6 -

Goudrean 12 Standard 39 >20 97 25 29

(1991)

Zidar167 Standard 579 <10 95 6h -

(1992) Standard 149 >10 90 9* -
Long 90 >10 98 4" -

Savas168 Long 109 >20 90 5 -

(1992)

A CABG Olim

- Bildirilmenis

*

Uzun Balon ile PTCA; akut tkanma (%6'a karhk %14), diseksiyon (%3'c kargilik %8) oranlan daha diguktar

Bizim vakalarimiz arasinda 21 vakada lezyon uzunlugu 20 mm.den fazla 42 hastada
ise 10-20mm arasindaydi Uzunlugu 20 mm den fazla olan lezyonlara PTCA uygulanmasi
sirasinda 6 hastada diseksiyon geligmis, ikisi diseksiyon gelisen hastalar arasmdan olmak
izere 4 olguda akut okliizyon geligmig, 1 hastada islem basansiz sonuglanmigtir (no-
reflow fenomeni. Vaka no: 117). Akut okliizyon gelisen 1 hasta intraoperatif kaybedilmis,

PTCA islemi basan ile sonuclanan 2 hasta, islemden 3 giin sonra, birisi ventrikiiler



fibrilasyon, digeri progresif konjestif kalp yetmezligi bulgulan ile kaybedilmigtir (Vaka
no:91 ve 105) Akut okliizyon gelisen difer hastalarda tekrarlanan balon sisirilmesi ve
intrakoroner trombiis saptananlarda intrakoroner trombolitik tedavi verilmesi ile tikamklik
giderilmig ve iglem bagar ile sonuglanmigtir. Bu hasta grubunda primer iglem bagaris1 %90

olarak ger¢eklegmistir. 9 hastada uzun balon kullanibmagtir.

Ateromjdamar bilegkesi

Diseksiyon

Aterom{damar bilegkesi

Sekil 6 Uzun Balon Anjivoplastisi>22

20 mm den uzun lezyonlarda uzun balon (30-40 mm) kullanilarak balon basincinn hasta segmente ve
aterom/damar bilegkesine daha homojen yayilmast saglanabilir.

Lezyon uzunlugunun restenoz iizerine olan etkileri tartigmahdir Multi-Hospital
Eastern Atlantic Restenosis Trial group, lezyon uzunlugu arttikga, restenoz oraninin da
arttiim saptanugtir (lezyon uzunlugu/restenoz orani: 0.3-2.9mm / %32, 3.0-4 6mm / %33,
4.7-70mm / %42, 7.1-28.0mm / %49)232. Buna karsilik, diger ¢aligmalarda bu iligki

gosterilememigtir 83.210




Total okliizyona PTCA uygulamas:

Kronik koroner okliizyonuna PTCA ilk kez 1982 yilinda uygulanmigtir Giiniimiizde
ise, tiim anjiyoplasti islemlerinin % 10-20'si total okliizyonlara uygulanmaktadir.

Total okliizyon olusmadan Onceki etyo-patogenetik olaylar, kollateral dolagimin
bulunup bulunmamasi, canli miyokard dokusunun bulunmasi, sonugta ortaya ¢ikan klimk
tabloyu belirler (Tablo 20). Total okliizyona uygulanan PTCA ile su faydali sonuglar
beklenir:

1. Efor anginasinin ortadan kaldirilmast,

2. Sol ventrikiil fonksiyonlarinin diizelmesi,

3. Diger damarlara kollateral akim i¢in kaynak saglanmas,

4. Ml sonrasi prognozun diizelmesi,

5. Elektriksel stabilitenin saglanmasi,

6. Sol ventrikill remodeling'inin saglanmasi.

Islem baganisini belirleyen anatomik ve anjiyografik faktorler ise sunlardir:

1. Fonksiyonel total okliizyon (damarda tikali verin distalinin geg de olsa doimasi),

2. Total okliizyon siiresinin 12 haftadan az olmasi ( bir haftadan kisa sireli total
okliizyonlarda basari sansi en fazladir ), |

3. Total okliizyonun 15 mm. den kisa olmasi,

4 Damarin birden degil, giderek tikali olmasi,

5. Tikali olan yerden ¢tkan yan dal bulunmamasi,

6. Intrakoroner kollateralierin bulunmamast.

Serimizde, 35 total oklizyonlu lezyona PTCA uygulanmistir(%25). Primer basart
oramt % 77 olarak bulunmustur. Basar orani, literatiirde verlen baz yitksek basan
cranlan ile uyumludur (Tablo 21). 8 olguda basan saglanamamustir. 6 Vakada akut
okliizyon, 6 vakada diseksiyon gelismistir CABG' e verilen hastalardan ikisi bu grupta yer
almgtir



Tablo 20 Total koroner okliizyon: Klinik ve Patolojik izellikler>2?

Akut oklozyon Kronik okltzyon
Semptomiar Akt ML Angina giddetinde degigiklik Genellikle efor
__ anginas vardur, istirahat afinsi olabilir,
Histopatoloji Plak riptari, tikayic: trombis Kompleks fibrokalsifik aterosklerozis
__Organize trombis
Spontan rekanalizasyon Bazen Nadir Dilate Vaso vasorumlardan ve neo-
vask@tlafzasyonla  intvakoroner kollateraller
olusgur.
Kollateraller
Intrakororner Nadir Bazen
Interkoroner Daha 6nceden ciddi dalik yoksa akut tikamklikta Sik
Canli miyokasd dokusu Kollateral gelisimi iyi defiilse nadir Sik lyi gelismis kollateral a@m miyokard
dokusuna canh tutabilin. Duvar hareketlen
normal olabilir.
PTCA bagans Yitksek Dusuk. Anjiyografik gorintm énemlidir.

Tablo 21 Kronik total okliizyonda PTCA: Bayari ve komplikasyon oranlar:®23

Komplikasyonlar (%)
Seri San Bagan (%) Oliun %t Acil CABG Akut tikanma
Holmes®0 (1984) 24 54 (13)
Kereiakes>05 (1985) 76 55 0 £5) 10
Serruys300 (1985) 48 57 0 an 2
Disciasio>0/ (1986) 46 63 0 0
Andreas308 (1987) 333 4 24 6
Melchior®! (1987) 100 56 0 @ 0 6

afian’0 (1988) 271 67
Stone” 10 (1990 971 7 08 0.6 0.8
Stewart® ! (1991 100 47
Beli3t2 (1991) 354 56 03 1.7 2.5
Tvanhoe? 13 (1992) 480 66 10 20 .
Ruocco’ 12 (1992) 71 59 2.0 1.0 2 4
TOTAL 2863 %67
Belirtilmemis

Cok damar lezyonlarina PTCA uygulamast

Genel olarak, tibbi tedaviye refrakter ¢ok damar hastalifi olanlarda, semptomatik
durumlarmin  diizeltilmesi ve fonksiyonel kapasitelerinin arttinlmasi igin cerrahi
revaskiilarizasyon o6nerilir. Ancak, son yillarda anjiyoplasti ekipmanindaki gelismeler ve

deneyimleri artmasi ile ¢ok damar hastalarma da PTCA basan ile uygulanmaya
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baslanmstir. Primer islem basans1 % 80-96 arasinda degismekte, 6lim %0-2, acil CABG
gereksinimi % 1-7, M1 %1-11 oraninda goralmektedir.

Caligmamizda, cok damar hastaligi olan, ancak bunlardan tek damardaki tek lezyona
uygulanan PTCA'nin akut komplikasyon oranlanm arttirmadig, buna kargilik tek damarda
gok lezyon bulunmasinin akut komplikasyonlar igin prediktif deger tasgidifi sonucuna
vanldi (Table 11).

MINOR KOMPLIKASYONLAR
Diseksiyon

Koroner arter discksiyonu, NHLBI tamimlamasina gore, liimen igerisinde dolma
defekti olmasi, kontrast maddenin limen diginda toplanmasi, limen iginde ¢izgi seklinde
dansite farki veya boyanma seklinde goriilebilir (Tablo 22)

Tablo 22 Koroner arter diseksiyonu: NHLBI siniflamasi3*

Diseksiyon Tarumlama

tipi

A Kontrast enjeksiyonu sirasinda limende hafif, digiik dansiteli gériiniim olmasi ve kontrast
yikandiktan sonra bu goriinimiin kaybolmast

B Kontrast enjeksiyonu sirasinda limende birbirine paralel dansitesi dasiik cizgiler veya gift
limen gérintiminiin olmas:, kontrast madde yikandiktan sonra bu goériniimiin azalmast
yada tamamen kaybolmasi

C Limen disinda boyanma olmas: ve limenden kontrast madde temizlendikten sonra da bu
goriniimiin devam efmest

D I imende spiral geklinde dolma defekti olmasi

E* Yeni geligen, sabit dolma defektinin ortaya gikmast
F* A-E tip1 diseksivon tanimlarina uymayan ancak akirm yavaglatan yada total okliizyona neden
olan diseksiyoniar.

* Trombis bulunabilir

Tiim anjiyoplasti iglemleri goz oniine alinirsa diseksiyon gelisme oram %25 ile %60
arasinda degismektedir 314 Tip A lezyonlarda beklenen diseksiyon oram %33, Tip B
lezyonlarda %62, Tip C lezyonlarda ise %90'dir. 314

Caligmamizda 22 hastada diseksiyon gelisgti (% 15.6). NHLBI siniflamasina gére,324
7 vakada A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon geligti. Diseksiyon gelisme
oraninin serimizde beklenenden diigik olmasmin nedeni, balon sgisirme basing ve
siirelerinin alinan cevaba gore ayarlanmasi ve yiksek sisirme basinglari yerine, uzun siireli

diigiik basinglarn segilmesi olabilir. Diseksiyon gelisiminin akut komplikasyonlar iizerine



etkilerini inceledigimizde, akut okliizyon geligimi igin en kuvvetli prediktif defere sahip
oldugunu saptadik (Tablo 11).
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SONUC

Koroner Anjiyoplasti, istirahat veya postinfarktiis anginas: olan stabilize edilmis
yada tedaviye refrakter olan hastalarda etkin bir tedavi yontemidir. Primer bagar1 oran:
yiiksek ancak major komplikasyon riskide yiiksektir.

Cahgmamizda, komplikasyon oranlant {izerine etkili olabilecek lezyon
karakteristiklerinin ve klimk o&zelliklerin prediktif degerleri stepwise lojistik regresyon
analizi ile incelenmis ve diseksiyon gelismesinin akut okliizyon iizerine etkili en dnemli
prediktif parametre oldugu saptanmgtir

Elde edilen dnemli bir sonug ta, heparin ve yogun farmakolojik tedavi ile akut
okliizyon riskinin azaltilabileceginin gosterilmesidir.

Akut komplikasyonlar tizerine etkili difier prediktif parametreler; lezyonun kalsifik
olmasi, lezyon icerisinden kaynaklanan yan dal bulunmasi, PTCA uygulanan damarda
%50'nin Gzerinde birden fazia darlik bulunmas: ve lezyonun uzun olmasidir

Elde edilen bu sonuglara gore, ozellikle unstable anginali hastalara PTCA'min,
hastalar heparin ve yogun farmakolojik tedavi ile stabilize edildikten sonra

uygulanmasimn, akut komplikasyonlan azaltmada etkili olabilecegi kanaatine vanlmigtir.
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OZET

Unstable anginali hastalarda, stable anginah hastalara yakin basan oranlari ve
hafifce daha yitksek komplikasyon oranlar ile PTCA uygulanabilmektedir

Stable angina pektorisli hastalarda, primer bagan, komplikasyon ve restenoz
oranlarina etkili faktorleri aragtiran pek ¢ok calisma vardu. Ancak unstable angina
pektorisli hastalarda bagann ve komplikasyonlar iizerine etkili faktorleri aragtiran
¢aligmalar daha kisith sayidadir.

Caligmanin amaci, unstable anginali hastalarda basari oramm azaltan ve
komplikasyon oranlarin: arttiran faktorlen incelemek, 6zellikle lezyon karakternistiklerinin
akut komplikasyoniar tizerine olan etkilerini arastirmaktir.

Agustos 1991, Aralik 1993 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi
hastanesine Unstable angina klinigi ile bagvuran ve PTCA uygulanan 141 hasta calismaya
alindi. Vakalarin 25'i kadin (% 17.7), yas ortalamas: 59.8 + 1.5, 116's1 erkek (% 82 3), yas
ortalamast 52 9 + 0.9 id:

Stepwise lojistik regresyon analizi ile lezyon karakteristiklerinin, risk faktorlerinin
ve klinik 6zelliklerin akut okliizyon komplikasyonu tizerine etkileri arastinilds. Istatistiksel
analiz sonucunda, akut oklizyon geligmesinde etkili en dnemli parametrenin diseksiyon
gelisimi oldugu, islem oncesi heparin tedavisi ile hastalarin stabilize edilmesmin bu
komplikasyonu azalttifi, lezyonun kalsifik olmasimn, lezyon igerisinden kaynaklanan yan
dal bulunmasimin, tek damarda %S50'den fazla darlifa yol acgan birden fazla lezyon
bulunmasinin ve lezyon uzunlufunun akut oklitzyon riskini arttirdigy, diger parametrelerin
etkilerinin ise istatistiksel olarak etkili olmadig: saptand:

Bu sonuglara gore, dzellikle unstable anginali hastatara PTCA'min, hastalar heparin
ve yogun farmakolojik tedavi ile stabilize edildikten sonra uygolanmasimin, akut

komplikasyonlan azaltmada etkili olabileceg kanaatine varilmigtir
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