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OZET

Sol Ana Koroner Arter Lezyonu Olan Hastalarin Demografik, Klinik ve
Anjiyografik Ozelliklerinin Incelenmesi ve Prognozlarinin Degerlendirilmesi

Amag: Sol ana koroner arter (LMCA) hastaligi, morbidite ve mortalitesi
yiiksek, yonetimi zorlu bir aterosklerotik hastaliktir. Bu sebeple ¢alismamizda LMCA
hastaliginda rol oynayan demografik, klinik ve anjiyografik 6zellikleri ve hastalarin
prognozlarini incelemeyi amagladik.

Yontem: Calismaya 2018-2022 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Farabi Hastanesi’nde koroner anjiyografi yapilan ve LMCA lezyonu
olan 647 hasta dahil edildi. Retrospektif olarak taranan hastalar lezyon ciddiyetine
gore %50’nin altindakiler non-kritik, %50 ve {stiindekiler kritik LMCA darlig
olarak iki gruba ayrildi. Hastalar demografik, klinik ve anjiyografik lezyon
ozellikleri ve bir yillik prognozlari agisindan karsilastirilmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 68,2+10,6 olup %82,4’ii erkekti.
Hastalarin %36,6’sinda ise LMCA’da kritik darlik izlendi. Hastalarda kronik bobrek
hastaligi (KBH) ve iskemik inme Oykiisii olmasi1 kritik darlik grubunda daha fazla
saptand1 (sirasiyla p=0,008, p=0,023). EKG’de aVR/V1°’de >1 mm ST segment
elevasyonu veya V4-6’da >1 mm ST segment depresyonu izlenmesi LMCA darligi
kritik hastalarda daha fazla izlendi (p<0,001). LMCA ¢ap1 ve uzunlugu LMCA
darligi non-kritik olan grupta daha fazla saptanmis (sirasiyla p<0,001, p=0,006)
ancak bifurkasyon acgis1 benzer oranlarda bulunmustur. Hastalarin bir yillik takibinde
LMCA darlig1 kritik olan grupta daha fazla 6liim meydana gelmistir (p=0,023). Olen
hastalarin ejeksiyon fraksiyonu degeri daha diisiik, SYNTAX I skor ortalamasi ise
daha yiiksek izlenmistir.

Sonuc: Hastalarda KBH ve iskemik inme 6ykiisii olmasi, LMCA capinin dar
ve LMCA boyunun kisa olmasi lezyon ciddiyetini etkilemektedir. LMCA darliginin
kritik, EF degerinin diisiik ve SYNTAX I skorunun fazla olmasi prognozu olumsuz

etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Sol ana koroner arter, koroner anjiyografi, SYNTAX, prognoz
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SUMMARY

Examination of Demographic, Clinical and Angiographic Characteristics of
Patients with Left Main Coronary Artery Lesion and Evaluation of Their
Prognosis

Aim: Left main coronary artery (LMCA) disease is a challenging
atherosclerotic disease with high morbidity and mortality. Therefore, we aimed to
analyze the demographic, clinical and angiographic characteristics and prognosis of
patients with LMCA disease.

Methods: The study included 647 patients with LMCA lesions who
underwent coronary angiography at Karadeniz Technical University Farabi Hospital
between 2018 and 2022. Patients were retrospectively screened and divided into two
groups according to lesion severity. Patients with LMCA stenosis below 50% were
classified as non-critical and LMCA stenosis 50% and above were classified as
critical. Patients were compared in terms of demographic, clinical and angiographic
lesion characteristics and one-year prognosis.

Results: The mean age of the patients was 68.2+10.6 years and 82.4% were
male. Critical stenosis of the LMCA was observed in 36.6% of the patients. A history
of chronic kidney disease (CKD) and ischemic stroke was more common in the
critical stenosis group (p=0.008, p=0.023, respectively). ECG findings of >1 mm ST
segment elevation in aVR/V1 or >1 mm ST segment depression in V4-6 were more
common in patients with critical LMCA stenosis (p<0.001). LMCA diameter and
length were found to be higher in the group with non-critical LMCA stenosis
(p<0.001, p=0.006, respectively) but the bifurcation angle was similar. At one-year
follow-up of patients, more fatalities were seen in the group with critical LMCA
stenosis (p=0.023). Patients who died had a lower ejection fraction and a higher
mean SYNTAX I score.

Conclusion: Patients' history of CKD and ischemic stroke, narrow LMCA
diameter and short LMCA length affect lesion severity. Critical LMCA stenosis, low
EF and high SYNTAX I score negatively affect the prognosis.

Keywords: Left main coronary arter, coronary angiography, SYNTAX, prognosis
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KISALTMALAR DiZiNi
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EKG
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EPA
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ESH
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Fe
HDL
HPL
Hs-CRP
HT
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IVUS
iMA
KABG

Dernegi/Kardiovaskiiler Anjiyografi ve Girisim Dernegi

: Aort Darlig1

: Atriyal Fibrilasyon

: Aterosklerotik Koroner Arter Hastalig1
: Akut Koroner Sendrom

: Akut Miyokard Infarktiisii

: Atrioventrikiiler

: Artirilmis sag voltaj

: C-Reaktif Protein

: Kardiyak Troponin

: Sirkumfleks Arter

: Diyabetes Mellitus
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: Endotelyal Shear Stres

: Demir
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: Interldkin 6

: Intravaskiiler Ultrason

: Ramus Intermedius Arter

: Koroner Arter Bypass Greftleme
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: Sol Ana Koroner Arter
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: Sol Ventrikiil

: Major Advers Kardiyovaskiiler Olay

: Mitral Yetmezlik

: ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Infarktiisii
: Obtus Marjinal

: Pascal

: Periferik Arter Hastalig1

: Plazminojen Aktivator Inhibitor-1

: Posterior Desendan Arter

: Perkiitan Koroner Girisim

: Posterolateral Dal

: Sag Koroner Arter

: Sag Ventrikiil

: Stabil Anjina Pektoris

: SYNTAX Skor

: ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiis

: Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri
: Trigliserid

: Ttimor Nekroz Faktorii Alfa
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: Von Willebrand Faktor
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1. GIRIS

Diinyanin en yaygin morbidite ve mortalite nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklardir (KVH). Koroner arter hastaligi (KAH), kalp hastaliklarina bagh
Olimlerin en biiyiik kismimi olusturmaktadir. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklarina
bagli 6liim oranlar1 diinya c¢apinda yapilan ¢alismalarin meta-analizleri tarafindan
gosterilmistir. Amerika Birlesik Devletleri ve diger gelismis Bat1 Avrupa tilkelerinde
yiirlitiilen aragtirmalarda koroner arter hastaligi, 6nlenebilir hastaliklar igerisinde en
¢ok oliime neden olan hastalik olarak gosterilmistir (1, 2).

Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasi, iilkemizde KAH ile ilgili olarak yapilan en 6nemli arastirmadir. 45-74 yas
aralig1 ele alindiginda 14 takip yili boyunca toplam koroner kalp hastaligi kokenli
oliimler bin kisi-y1l1 basina erkeklerde 7.0, kadinlarda 3.8 diizeyinde tespit edilmistir.
Bu mortalite degerleri cogu Avrupa iilkelerine gore yliksektir (3).

Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore 2019 yilinda 6liim nedenleri
arasinda %36,8 ile dolagim sistemi hastaliklar1 ilk sirada yer almaktadir. Dolagim
sistemi hastaliklar1 kaynakli 6liimlerin %39,1’ini iskemik kalp hastaligi, %22,2’sini
serebrovaskiiler hastaliklar, %25,7’sini diger kalp hastaliklar1 olusturmaktadir (4).

Koroner arter hastaliginin klinik prezentasyonu stabil anjina pektoris (SAP),
akut koroner sendrom (AKS), kalp yetmezligi (KY) veya ani 6liim seklinde olabilir.

Sol ana koroner arter (LMCA) hastalig1 ile gecirilen miyokard infarktiisiine
bagli 6liim ilk defa 1912 yilinda James Harrick tarafindan bildirilmistir (5). Sol ana
koroner arterde darlik derecesi arttikga hastalarin 3 yillik sag kalim oranlarinin
azaldigr gosterilmistir (6). Ateroskleroz gelisimi endotel shear stresin endotel
hasarima yol agmasi ve spesifik akis dinamikleri gibi bir¢ok etkilesimli faktor ile
koroner arter farkli segmentlerinde degisik tutulumlar gdstermektedir (7). Bazi
caligmalarda da sol ana koroner arter hastalig1 olanlarda diyabetes mellitus oranin stk
oldugu gosterilmistir (8). Koroner arter lezyonlar1 anatomik olarak ciddi tek damar ya
da cok damar hastalig1 seklinde olabilir. Sol ana koroner arter, sol ventrikiil (LV)
miyokardinin biiyiik bir boliimiinii beslediginden LMCA hastaligi hekimlerin

tedaviye karar verirken zorlandig1 6nemli bir aterosklerotik hastaliktir.



Yaklasik olarak 50 yildir KAH tedavisinin temel dayanagi, miyokardiyal
revaskiilarizasyondur. Andreas Griientzig, perkiitan koroner girisimi (PKG) 1977'de
tasarladi ve 1980'lerin ortalarinda koroner arter bypass greftlemeye (KABG)
alternatif olarak tanitild1 (9).

Miyokardiyal revaskiilarizasyon sagkalim veya saglik sonuglar1 (semptom,
fonksiyonel durum, yasam kalitesi gibi) agisindan beklenen faydanin yontemin olasi
zararlarindan daha fazla oldugu durumlarda uygulanmaktadir. Bu nedenle risk
degerlendirmesi giincel klinik uygulamanin 6nemli bir bileseni olmakla birlikte uzun
vadeli olarak kalite kontrolii degerlendirilmesine olanak tanir. Risk siniflamalari i¢in
cesitli modeller gelistirilmistir (10). Bu risk modellerinden biri European Society of
Cardiology (ESC)/European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS)
tarafindan 2010 yilinda yaymlanan miyokardiyal revaskiilarizasyon kilavuzunda
onerilen SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery (SYNTAX)
calismasinda gelistirilen ve koroner arter hastalifinin anatomik ciddiyetini
derecelendirmede kullanilan SYNTAX I risk skorlama sistemidir (11). PKG ile
tedavi edilen hastalarda SYNTAX skorunun (SS) major advers kardiyovaskiiler
olaylarin (MAKO) bagimmsiz bir gostergesi oldugu gosterilmistir (12). Bu
skorlamayla hedeflenen PKG'yi takiben en yiiksek MAKO riskine sahip olan
hastalar1 belirleyerek en iyi tedavi se¢ilmesine yardimci olmaktir.

Bu calismanin amaci; 2018 ve 2022 yillar1 arasinda hastanemizin koroner
anjiografi linitesinde yapilan selektif koroner anjiografilerde sol ana koroner arter
hastalig1 saptanan hastalarin retrospektif olarak demografik, klinik, anjiyografik
ozelliklerini incelemek ve prognozlarint degerlendirerek literatiire katkida

bulunmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler epikardiyal seyreden kalbi besleyen ana damarlardir.
Konjenital anomali yoklugunda sag aortik siniisten sag koroner arter (RCA) ve sol

aortik siniisten sol ana koroner arter orijin alir (Sekil 1), (13).

Arkus aorta

Sdperior Venz Kava

DPulmoner trunkus

Zol ana koroner arter
5ol atrial knlakok
Zol atrial dal

A nod arer

Sag koroner arter
Ana hatlar:
Anrerior aortik sindiz
BaE posterior sortik sinds
2ol posterior aortik sinis

: 5ol konus artar
\_ Sirkumflaks arter
5ol obmz marjinal arter

Sag konus arter \ Diagonal arer

Sa§ amtarior ventrikilar arter Anterior interventrikuler arter

AV nod arter Interventrikiler anterior saptal dallar

W -

Pozterior interventrikiler ~

{desendan) arter
BaE {2kut) marjinal artar

Sekil 1. Koroner arter anatomisi

2.1.1. Sol Ana Koroner Arter

Sol ana koroner arter, sol aortik siniisten aort kokiiniin sinotiibiiler
birlesiminin hemen altindan ¢ikar. Kokeninden itibaren subepikardiyal yag dokusu
icinde pulmoner gdvdenin sol tarafi ile sol kulak kepgesi arasinda ilerler. Tipik
olarak bu bolgede dal vermez ancak nadiren sinoatriyal nodal artere sahip olabilir.
On interventrikiiler olugun iist kismina dogru devam eder ve burada sol 6n inen arter
(LAD) ve sirkumfleks (Cx) arter olmak iizere terminal dallarina ayrilir. Hastalarin

yaklasik ticte ikisinde LAD ve Cx arterler olarak ikiye ayrilirken {icte birinde; LAD,



Cx ve ramus intermedius arter (IMA) olarak ii¢ dala ayrilir. IMA sol ventrikiiliin &n
ve lateral duvarini beslemesine gore sirastyla diyagonal veya obtus marjin (OM) dal
gibi davranabilir. Baz1 hastalarda LMCA yoktur, LAD ve Cx sol aortik siniisten
farkli ostiumlar ile ayrilir (13). LMCA sol ventrikiil kanlanmasinin ortalama %75'ini
saglar. 100 otopsi vakast incelendiginde LMCA'nin ortalama uzunlugu 10,8+5,2 mm
(2 ile 23 mm arasinda), ortalama ¢ap1 4,9+0,8 mm ve ortalama bifurkasyon agisi
86,7+28,8 derece (40 ile 165 derece arasinda) oldugu bulunmustur (14). LMCA’daki
darliklar osteal bolgede, orta bolgede veya distal bifurkasyon bdlgesinde
olabilmektedir. Osteal bolge, tunika adventisya tabakasindan yoksun olup bol
miktarda diiz kas hiicresine ve en fazla elastik dokuya sahiptir. Orta ve distal
bolgeler, diger epikardiyal damarlar gibi tunika intima, media ve adventisya seklinde

ti¢ katmanlidir (15).

2.1.2. Sol On inen Koroner Arter

Sol ©6n inen arter septal ve diyagonal dallar1 verdikten sonra On
interventrikiiler oluk boyunca apekse dogru ilerler. LAD'den ¢ikan septal dallar
interventrikiiler septumun 2/3 6n yliziinii ve ileti sisteminin bir kismin1 besler.
Diyagonal arterler, sag ventrikiil (RV) serbest duvarmin 6n kismimnin i¢ 1/3"inii,
anterolateral mitral papiller kasin bir kismin1 ve sol ventrikiil serbest duvarinin

anterior ve anterolateral bolgelerini besler (16).

2.1.3. Sirkumfleks Arter

Sirkumfleks arter sol atriyoventrikiiler olukta kalbin arka yliziine dogru
seyreder. Bu arterin ¢apt ve uzunlugu onemli Olgiide farklilik gostermektedir.
Sirkumfleks arterinin major dallar1 obtus marjinal dallardir. Vakalarin %40’1nda
sinoatriyal (SA) dali ve bazen de sol atriyuma dogru uzanan kiigiik sol atriyal dallar1
verir (17).

Insanlarin yaklasik %10’unda dominant arter olup kalbin kruks kordis
lokalizasyonuna dogru devam ederek posterior desendan arter (PDA),

atriyoventrikiiler (AV) nodal arter ve posterolateral (PLD) dal1 verebilir. Cx arter, LV



serbest duvarinin lateralini, anterolateral mitral papiller kasin bir kismimi ve sol
atriyumun lateral ve posterior yiiziinii besler.

RCA veya Cx proksimalinden ¢ikip interatriyal septumda kruksa ilerleyen ve
distal RCA (genelde AV nod arteri) ile anastomoz yapan arter Kugel arteri olarak
isimlendirilir. Bu sekilde kalbe %6 oraninda aymi bolgede dogrudan arteriyel

anastomoz saglar (18).

2.1.4. Sag Koroner Arter

Sag koroner arter kalbe kan saglayan ana epikardiyal arterlerden biridir.
Aortun sag siniis valsalvasindan kaynaklanir ve sag atriyoventrikiiler oluk boyunca
ilerler.

RCA’nin ilk dali genellikle konus arteridir. Konus arter olgularin yaklasik
yarisinda RCA’ dan, diger yarisinda ise direkt olarak aortadan koken alir ve sag
ventrikiil ¢ikis yolunu besler. Konus dali yaklasik %40 oraninda sol koroner arterin
bir dal1 olabilir ve sag ventrikiil ¢ikis yolunda, sag ve sol koroner arterler arasinda
anastomoz olusturabilir (19). Bu anastomoz “Vieussens’in arter halkasi” olarak
isimlendirilir. Sag koroner arterden ¢ikan ikinci dal genellikle sinoatriyal digimii
besleyen, sinoatriyal nodal arterdir. RCA daha sonra sag atriyuma ve sag ventrikiile
dallar verir ve akut marjinal arter ile sag ventrikiiliin 6n duvarini besler.

RCA, akut marjin dalin1 verdikten sonra 6n atriyoventrikiiler oluk boyunca
kalbin diyafragmatik ylizeyinde seyreder ve kalbin dort odaciginin birlestigi yer olan
kruks kordis diizeyinde PDA ve PLD’ya ayrildiktan sonra posterior AV olukta
seyredip AV noda dal verir (20). AV nod cogunlukla %90 oraninda RCA’dan
beslenir. PDA, LV’nin serbest duvarinin inferiorunu ve interventrikiiler septumun
posterior yiiziinii, posteromedial papiller kasi; PLD ise sol ventrikiil posterior
duvarini besler. Bu durumda, sol ventrikiiliin inferoseptal ve inferior segmentleri
RCA tarafindan beslenir. Kardiyak kruks’u gecen ve posterior desendan dali
olusturan arter dominant koroner arter kabul edilir. Insanlarin yaklasik %80’inde
PDA, RCA’dan kaynaklanmaktadir. Bu duruma sag koroner dominansi denir (21).
Yaklasik %10 vakada ise PDA ve PLD Cx’ten kaynaklanir ve sol koroner



dominansiden bahsedilir. Yaklasik %10 vakada ise kodominansi mevcut olup RCA

ve Cx kruksi ortak beslerler.

2.2. Ateroskleroz

Ateroskleroz, genetik yapt ve g¢evresel faktorler arasindaki etkilesimin bir
sonucu olarak ortaya c¢ikar ve koroner arter hastaliginin temelini olusturur.
Ateroskleroz arter duvarlarini etkileyerek aterosklerotik plaklarin olusumuna yol
acan multifaktdriyel, kronik, inflamatuar bir hastaliktir. ~ Aterosklerozun
patofizyolojisi ¢esitli hiicresel ve molekiiler mekanizmalar arasindaki karmasik bir
etkilesimi igerir. Cocukluk ¢caginda baslayan siire¢ uzun bir asemptomatik dénemden
sonra 6zellikle yetiskin donemde klinik sonuclarla ortaya cikar (22).

Aterosklerozun ilerlemesi endotel disfonksiyonu, lipid birikimi, inflamasyon
ve plak olusumu dahil olmak iizere ¢esitli asamalara ayrilabilir. Cevresel faktorler
plak olusumu ve hastaligin ilerleme hizinda etkili rol oynar.

Kronik koroner arter hastaliginda sorumlu lezyonlarda genellikle ateroskleroz
on plandayken, akut koroner sendromlarda plak riiptiirii ve trombojenik siireg

baskindir (23).

2.2.1. Ateroskleroz Patofizyolojisi

Ateromat6z plak olusumu arter duvarinda meydana gelen karmasik bir dizi
hiicresel olay ve cesitli vaskiiler dolasim faktorlerine yanit olarak yillar iginde gelisen
yavas bir siirectir.

Endotelyal shear stres (ESS), arteriyel liiminal ylizey lizerinde etkili olan
kayma stresidir ve damar duvar iizerinde bilinen bir etkisi vardir. Diiz damar
segmentlerinde laminer akisli fizyolojik ESS mevcuttur. Bozulmus laminer akis veya
tirbiilanshi akis ise ESS'yi azaltarak karmasik mekanizmalarla endotelyal gen
ekspresyonunu modiile eder ve aterom plak olusumunun ilk basamagini olusturan
endotelyal disfonksiyona sebep olur. Bunun sonucunda diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) infiltrasyonu artar, 16kosit adezyon molekiilleri upregiilasyonu ve l6kosit

endotel transmigrasyonu gergeklesir. Endotelyal shear stresin biiyiikliigii 1-7 Pascal



(Pa) araliginda degisir. Diisiik (<1 Pa) ESS pro-aterojenik, orta (1-7 Pa) ESS atero-
protektif, yliksek (> 7 Pa) ESS ise pro-trombotik potansiyele sahiptir. Ana dal ve yan
dallarin lateral duvarlarinda aterosklerozun baslamasina ve ilerlemesine katkida
bulunan diisiik endotelyal shear stres alanlar1 bulunurken karina yiiksek endotelyal
shear stresi ile karakterizedir. Plak olusumu ile kan akis1 bozularak bolgesel shear
stres degisikligine neden olur. Bu durumun sonucunda ortaya c¢ikan yiiksek
endotelyal shear stres alanlar ise genellikle plak riiptiir bolgesi ile iliskilidir. Sonug
olarak endotelyal shear stres ile ateroskleroz arasindaki iligkinin karsiliklt oldugu

anlasilmaktadir (Sekil 2), (24-27).

Endotelyal shear stresi

Diigiik shear stres Yiiksek shear stres
Aterosklerotik plak Aterosklerotik plak
AN - TN

- NO, eNOS azalir - Nekrotik ¢ekirdek alam artar
- Endotelyal tamir azalir - Plak yiki artar

- Kas hiicre gogii ve makrofajlar artar - Plak vulnerabilitiesi artar
- Lipoprotein gegirgenligi artar

Sekil 2. Endotelyal shear stresin koroner arter ve plak tizerindeki etkisi

Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun ilk asamasidir ve arter duvarini
kaplayan endotel hiicrelerinin islev bozuklugu ile karakterize edilir. Bu islev
bozukluguna hipertansiyon (HT), sigara ve hiperlipidemi (HPL) gibi ¢esitli faktorler
neden olur. Endotel disfonksiyonu, arter duvarinin gegirgenliginin artmasina yol

acarak lipidlerin ve bagisiklik hiicrelerinin arter duvarina infiltrasyonuna izin verir.



Lipid birikimi aterosklerozun bir sonraki asamasidir ve arter duvarinda
lipidlerin 6zellikle de LDL birikmesiyle karakterize edilir. Makrofajlarin okside
LDL'yi fagosite etmesiyle kopilik hiicreleri olusur ve arter duvari i¢inde kopiik
hiicrelerinin birikmesi aterosklerozun ilk lezyonu olarak kabul edilen yagli ¢izgilerin
olusmasina yol agar.

Aterosklerozun bir sonraki asamasi olarak bagisiklik hiicreleri 6zellikle de
makrofajlar arter duvarma daha fazla bagisiklik hiicresi ¢eken sitokinler ve
kemokinler salgilar. Bu hiicreler, hiicre dist matriksi bozan enzimler salgilayarak
yagli ¢izgileri orten fibroz kapagin incelmesine yol acar.

Aterosklerozun son asamasi ise plak olusumudur. Lipid ¢ekirdegin zamanla
biiyiimesi, enflamatuar hiicrelerin ¢ogalmasi ve fibroz kapsiiliin incelmesi plagin
yirtilmasina yol agar. Plak igeriginin dolasima katilmasi ile plak {izerine fibrin ve
trombiis eklenerek arteriyel limende kismen veya tamamen tikanmaya yol acan

komplike lezyon olusur (Sekil 3), (28, 29).

Komplike
Kopiik Yagllh  Orta dereceli Hhnt
hiicreleri gizgilenme  lezyon ~ /\terom F,','i';iz "F':ﬂz;f.?r’

Endotel d isfonksiyonu

3 dokedden eren

n Dilz kas ve Tromboz
T e

Sekil 3. Aterosklerozda endotel disfonksiyonunun agamalari

2.2.2. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi patogenezinde yas, erkek cinsiyet, kalittm ve erken

menopoz degistirilemeyen risk faktorleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir.



Yasam tarz1 degisiklikleri ve/veya ilaglarla kontrol edilebilen hiperlipidemi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus (DM), sigara, obezite (viicut kitle indeksi >30
kg/m?), fiziksel inaktivitenin yani swra son zamanlarda tammlanmis trombotik
(Fibrinojen, PAI-1, hiperhomosisteinemi, Lipoprotein (a) yiiksekligi, FVII, FVIII,
vWF yiiksekligi) ve enflamatuvar (CRP, Fe, IL-6, TNF-a) faktorler de aterosklerozun

baslangicinda ve gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir (30).

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Ateroskleroz olusumu ve KAH gelisimi icin bilinen en giiclii bagimsiz
risk faktorii yastir. Yas ilerledikce arterlerde plak birikimi ve arteriyel sertlesme artar.
Bu nedenle yash bireylerde KAH siklig1 daha yiiksektir. Aterosklerotik kalp hastalig
icin erkeklerde 45 yas ve lizeri; kadinlarda ise 55 yas ve lizeri risk faktoriidiir. Bu
yaslarla birlikte risk belirgin olarak artmaktadir (31).

Cinsiyet: Erkek cinsiyet KAH i¢in bashh basina bir risk faktoriidiir.
Kadinlardaki menopoz siirecine kadar, erkeklerde iskemik kalp hastaligi goriilme
sikligt 4 kat daha fazladir. Menopoz sonrast kadinlar icin de riskte artis
goriilmektedir. Fakat menopoz sonrasi kadinlarla yas gruplar1 arasi degerlendirme
yapildiginda riskin erkeklerde yine daha fazla oldugu goriilmektedir (30).

Kahtim: Erkeklerde 55 yas, kadinlarda 65 yasin altinda aile bireyleri veya
birinci derece akrabalarda KAH bulunmasi major risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Aile Oykiisii pozitif olan bireylerin KAH goriilme riski 1,3-1,6 kat
artmistir.  Genetik  yatkinhigin  belirlenmesi, bireylere tarama  yapilarak
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yonetimi, erken tani ve tedavi agisindan 6nem arz

etmektedir (32).

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Sigara: Sigara icmenin aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (AKAH)
tizerindeki etkileri detayli olarak incelenmistir. Sigara icen 50 yas alt1 kisilerin KVH
riski sigara igmeyenlere gore bes kat daha fazladir (33). Sigara dumaninin arter

duvarinda hasara, inflamasyona, oksidatif strese neden oldugu ve lipid metabolizmasi



tizerinde olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Bu etkiler aterosklerozun gelisimini
hizlandirarak AKAH riskini artirmaktadir (34).

Dislipidemi: Dislipidemi, aterosklerotik siirecin gelisimi ve ilerlemesi
tizerinde 6nemli bir rol oynar. Total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid (TG)
diizeylerinin yiiksek olmasinin AKAH riskini artirdigr gosterilmistir (35). LDL
kolesterol, arter duvarlarinda plagin ana maddesini olustururken yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) ise aterosklerotik plak olusumunu azaltic1 etkilere sahiptir. Bu
nedenle dislipidemi yonetimi AKAH'!n 6nlenmesi veya ilerlemesinin yavaslatilmasi
agisindan dnemlidir.

Statin tedavisi kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde bir kose tasi olarak
kabul edilmektedir. Omega-3 yag asitleri ise statin tedavisine ek olarak
kullanildiginda trigliserid diizeylerini azaltarak dislipidemi yonetiminde ve KAH
onlenmesinde etkili bir rol oynayabilmektedir (36). REDUCE-IT ve JELIS gibi
birgok calismada eikosapentaenoik asit (EPA) kullanimin kardiyovaskiiler olaylar
azalttigina dair veriler ortaya konmustur (37, 38). Bu nedenle omega-3 yag asitleri
iceren besinlerin veya takviyelerin tiiketimi tedavinin bir parcast olarak
distiniilebilir.

Obezite: KAH ile obezite arasinda giiclii bir iligki bulunmaktadir. Obez
bireylerdeki viicut yag dokusu artisi, insiilin direnci ve LDL kolesterol seviyelerinin
yiikselmesi gibi faktorler ateroskleroz gelisimini hizlandirmaktadir (39). Ayrica
obezite, inflamasyon siireglerini de artirarak endotel fonksiyonunun bozulmasina ve
KAH riskinin artmasina neden olmaktadir. Obezitenin KAH {izerindeki etkisi yasam
tarz1 degisiklikleri ile azaltilabilmektedir. Arastirmalar diyet ve egzersiz gibi yasam
tarz1 miidahaleleri ile kilo vermenin KAH risk faktorlerini diizeltmede ve hastalik
ilerlemesini yavaglatmada etkili olabilecegini gostermektedir (40). Bu nedenle
obezite yonetimi KAH''n Onlenmesi ve tedavisinde Onemli bir strateji olarak
degerlendirilmelidir.

Fiziksel inaktivite: Sedanter yasam tarz1 kardiyovaskiiler olaylarda artis ile
iligkilidir. Reaktif oksijen tiirleri endotel disfonksiyonuna ve ateroskleroza katkida
bulunmaktadir. Fiziksel aktivitenin; ruh hali, viicut agirligi, kan basinci, insiilin
duyarliligt ve hemostatik ve inflamatuar degiskenlerde iyilesme ile iliskili oldugu

gosterilmistir (41). ESC 2021 Klinik Uygulamada KVH Onleme Kilavuzu’nda tiim
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nedenlere bagli mortalite, kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi azaltmak ig¢in
egzersiz yapilmasi dnerilmektedir (33).

Hipertansiyon: Yiiksek kan basinci, arterlerdeki damar duvari hasarim
artirarak ateroskleroz olusumunu tetikler ayrica arteriyel sertlesmeyi ve kalp yiikiint
artirarak KAH riskini artirir. Hipertansiyonun KAH {iizerindeki etkisi kan basincinin
kontrol altina alinmasiyla Onlenebilir. Antihipertansif ilaglar ve yasam tarzi
degisiklikleri ile kan basinci regiilasyonu yapilmasi aterosklerotik plak birikimini
yavaslatarak KAH riski azaltmaktadir (42).

Diyabetes Mellitus: Diyabetes mellitus, arter duvarlarinda inflamasyon,
aterosklerotik plak olusumu ve tromboz riskini artirarak KAH gelisimine katkida
bulunur. DM'nin neden oldugu hiperglisemi ve insiilin direnci, oksidatif stres ve
inflamasyon siireglerini tetikleyerek arter duvarinda lipid birikimini hizlandirir ve
aterosklerotik plak olusumunu kolaylastirir. DM Oykiisii olan ve olmayan hastalar
karsilagtirildiginda DM Oykiisii olan hastalarda kardiyovaskiiler olaylara bagli 6lim
riskinin 2-6 kat arttigi goriilmiistiir (32). Kan sekeri regiilasyonu saglanmasi

aterosklerotik plak olusumunu yavaslatir ve kardiyovaskiiler olay riskini azaltir (43).

Diger Risk Faktorleri

Lipoprotein (a): Lipoprotein (a), apolipoprotein (a) ve LDL nin olusturdugu
bir lipoproteindir. Lipoprotein (a) (Lp (a)), LDL'ye benzer sekilde kan dolasiminda
lipitleri tasir. Lp (a), artan aterogenez, inflamasyon ve tromboz ile iligkili
mekanizmalar yoluyla aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz ve
nedensel bir risk faktoriidiir (44). Lp (a)'min sivri ucunun endotel hiicrelerini hasara
ugratarak endotelyal disfonksiyona ayrica trombositlerin aktivasyonunu ve
agregasyonunu artirarak aterosklerotik plak olusumuna ve ilerlemesine katkida
bulunabilecegi one siiriilmiistiir (45). Lp (a) plazma konsantrasyonun 30 mg/dL'nin
tizerinde olmas1 kardiyovaskiiler hastalik riskinde artis ile iligkili oldugu
gosterilmistir (46).

C-Reaktif Protein: C-reaktif protein (CRP) enflamasyon ve doku hasarinin
olduk¢a hassas bir belirtecidir ve bir akut faz proteini olarak kabul edilir (47).

Ateroskleroz patofizyolojisinde enflamasyonun roliiniin daha iyi anlasilmasi ile
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kullanilmaya baslanmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin teshisinde ve riskinin
belirlenmesinde CRP’nin kullanilabilmesi i¢in daha hassas olarak Olgiilen yiiksek
sensitiviteli CRP (hs-CRP) 6l¢glim metodu gelistirilmistir. Dolagimdaki hs-CRP
seviyeleri kardiyovaskiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktorii olusturmaktadir

(48).

2.3. Sol Ana Koroner Arter Hastahgi

Sol ana koroner arter, sag baskin bir sistemde sol ventrikiile giden kan
akisiin %84'inii (%16's1 RCA tarafindan saglanir) ve sol baskin bir sistemde sol
ventrikiile giden kan akisinin %100'inii sagladig1 i¢in hayati 6neme sahiptir (49).
Ayrica LMCA hastalig1 ¢cogunlukla ¢oklu damar tutulumuyla birlikte goriilmektedir.
LMCA hastaliginin varligr ile genis miyokard alani tehlikeye atildigindan daha
yiiksek olumsuz kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite riskiyle iligkili olup hastalarin
yonetiminde 6nem arz etmektedir. LMCA hastaliginin en optimal revaskiilarizasyon
sekli (KABG/PKQ) belirtilen 6zellikler nedeniyle uzun siiredir tartisilmaktadir.

LMCA hastalig1, iskemik kalp hastalig1 olan hastalarin prognozunu ve klinik
sonuclarint 6nemli dlgiide etkileyen kritik bir durumdur. Stabil anjina pektoris veya
akut koroner sendromu olan hastalar arasinda LM CA hastalig1 prevalansinin yaklagik
%3,6 ile %6,4 oldugu bildirilmistir. LMCA hastalig1 erkek hastalarda daha yaygindir
ve diyabetes mellitus, dislipidemi gibi komorbiditeler ile iligkilidir. Erkeklerde
LMCA hastalig1 prevalansi %4,3 iken kadinlarda %2,4 olarak goriilmektedir (50).

LMCA'nin aterosklerotik tutulum 6zellikleri, histolojisi ve akis hemodinamik
ozellikleri ile iliskilendirilmistir (51). LMCA'da bifurkasyon intimal aterosklerozu,
oncelikle LAD ve Cx bifurkasyonuna yakin lateral duvarlarda yani karina
karsisindaki diisiik shear stres alanlarinda hizlanir (52). Buna karsilik bifurkasyon
karinasinin yiiksek shear stresi plak olusumuna koruyucu etki yaparak bu bdlgenin
siklikla hastaliksiz kalmasina neden olur (Sekil 4), (53).

LMCA uzunlugunun, stenozun yeri ve morfolojisiyle iligkili oldugu
bilinmektedir. Lezyon lokalizasyonu, kisa (<5 mm) LMCA’da osteal bolge
yakininda, uzun (>15 mm) LMCA’da bifurkasyon bolgesinde daha sik goriilmektedir
(54). Ayrica osteal bolgedeki lezyonlar distal lezyonlara kiyasla daha sik negatif
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yeniden sekillenmeye, daha biiyiikk liiminal alanlara ve daha az kalsifikasyona

sahiptir (55).

I Diigiik shear stres 4 ollon inen arter

Karina

| i'lksek shear | Sikumfleks arter

stres

Laminar
akug

I Diigtik shear stres

Sekil 4. LMCA bifurkasyon bolgesinde endotelyal shear stresin aterosklerotik
plak olusmasindaki rolii

Bifurkasyon agisinin LMCA hastalig: riski ile iliskisini inceleyen ¢aligmalar
genis bifurkasyon agisinin LMCA hastalig: riskini artirabilecegini gdstermistir. Daha
genis agilar igeren arteriyel catallanmalarin bozulmus akis ve diiz kas hiicrelerinde
daha diisiik kalsiyum konsantrasyonlart yoluyla ateroskleroz  gelisimini
etkileyebilmektedir (56).

Sol ana koroner arter (veya ekivalani) veya ciddi 3 damar hastalifina bagl
iskemi varliginda aVR ve/veya V1’de > 1 mm ST segment yiikselmesi ve > 6
derivasyonda > 1 mm ST segment ¢okmesi goriilebilmektedir (57).

Sol ana koroner arter hastaligi tedavi ve prognozunda ekokardiyografik
degerlendirme 6nemli bir yer tutmaktadir. LMCA darlig1 olanlarda erken donemde
mortalite i¢in risk faktorlerine bakildiginda ekokardiyografide (EKO) yiiksek sol
ventrikiil diyastol sonu dolum basinglar1 ve diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(EF) olan hastalarin mortalite agisindan daha riskli oldugu gosterilmistir (58). Bir
diger ateroskleroz riskini gosteren ekokardiyografik bulgu ise aort kapak
kalsifikasyonudur (AKK). KAH’a benzer sekilde HT, DM, HPL, ileri yas gibi risk
faktorleri AKK’nin olusumunda ve ilerleyisinde rol oynamaktadir. AKK’nin klinik
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anlamli KAH olusumunun erken bir belirteci oldugu ve KAH siddeti ile AKK
arasinda anlamli bir iligki oldugu gosterilmistir (59, 60).

LMCA hastaligt olan hastalarin prognozu koroner arter hastaliginin
yaygimligi, eslik eden hastaliklarin varhigi ve revaskiilarizasyonun yeterliligi gibi
cesitli faktorlerden etkilenmektedir. LMCA hastalig1 olan hastalar akut miyokard
infarktiisi (AMI), kalp yetmezligi ve ani kardiyak oliim gibi olumsuz
kardiyovaskiiler olaylar agisindan daha yiiksek risk altindadir. LMCA hastaliginin
yonetimi karmasiktir; optimal tibbi tedavi, revaskiilarizasyon ve hastaligin
ilerlemesini engellemek amaciyla komorbiditelerin yonetimi dahil olmak iizere
multidisipliner bir yaklasim gerektirir (61).

SYNTAX I skoru, The SYNergy between percutaneus coronary intervention
with TAXus and cardiac surgery (SYNTAX) caligmasinda sol ana koroner arter veya
tic damar hastalifi olan koroner lezyonlarin anatomik karmasikligini
derecelendirmek i¢in prospektif olarak gelistirilmistir. Temel hedeflerinden biri PKG
sonrasi1 orta ve uzun siireli MAKO tahmini ve yiiksek riskli lezyonlar1 olan hastalar
icin en uygun revaskiilarizasyon stratejileri konusunda hekimlere rehberlik
saglamaktir (62).

SYNTAX I skoru, lezyonun ve hastanin risk seviyesini belirtmesi agisindan
LMCA lezyonu olan hastalar i¢in tedavide Onemli bir parametredir. SYNTAX
skorunda gorsel tahmine gore anjiyografide 1,5 mm veya daha biiyilik ¢apli her damar
segmentinde >%50 ¢ap darlig1 olan lezyonun yeri ve ciddiyetine bagli olarak bir
carpim faktorii verilir. Skor hesaplanirken bakilan parametreler; koroner dominansi,
lezyon uzunlugun >20 mm olup olmadigi, bifurkasyon, trifurkasyon, kronik total
okliizyon, ciddi kalsifikasyon, tortiiyozite, aorto-osteal lezyon, trombiis ve difiiz
hastalik ve distal segmentlere kadar uzanan lezyon varhigidir. SYNTAX
puanlamasina gore hastalarin risk siniflamasi tige ayrilir. <22 puan diisiik risk, 23-32
puan orta risk ve >33 ise yiiksek risk olarak degerlendirilir. Daha yiiksek SYNTAX
skorlar1, daha karmagik bir vaskiiler agacin gostergesi olup skor arttik¢a hastalarin
daha kotii kisa vadeli sonuglara sahip olacagi varsayilmaktadir.

SYNTAX calismasinin 5 yillik takip sonuglarina bakildiginda KABG’nin

kompleks (orta veya yiiksek SS) lezyonlar1 olan hastalar i¢in standart tedavi olarak
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kalmas1 gerektigi, sol ana koroner hastalig1 daha az kompleks (diisiik veya orta SS)

olan hastalar i¢in ise PKG’nin kabul edilebilir bir alternatif oldugu goriilmiistiir (63).

Tablo 1. SYNTAX I Skorlamasinda kullanilan lezyon 6zellikleri

OZELLIKLER SKORLAMAYA KATKISI
1- Captaki daralma

- Tam tikanma X5

- Kiritik lezyon (%50-%99) X2

2- Tam tikanma (total okliizyon)

- Siire >3 ay veya bilinmiyor +1

- Kor sonlanma +1

- Kopriilesme +1

- Tam tikanma sonrast ilk goriinen segment + 1/ Gorlinmeyen her segment i¢in
- Yan dal +1

3- Trifiirkasyon

- 1 hastalikli sagment +3

- 2 hastalikli sagment +4

- 3 hastalikli sagment +5

- 4 hastalikli sagment +6

4- Bifiirkasvon

-TipA,B,C +1

-TipD,E,F,G +2

- Agilanma <70° +1

5- Aorta osteal darlik +1

6- Ciddi kivrimli damar yapisi +2

7- Lezyon uzunlugu >20mm +1

8- Ciddi kalsifikasvon +2

9- Trombiis varlig +1

10- Yaygn hastalik/kii¢iik damarlar + 1/ Her segment igin

2.4. Koroner Revaskiilarizasyon

Koroner anjiyografi i¢in yonlendirilen hastalarin %3-5'ini sol ana koroner
arter hastaligit olusturmaktadir (64). Korunmasiz LMCA hastaligt (sol koroner
sisteme patent bypass grefti olmayan LMCA hastalig1) besledigi biiyiik miyokard
alan1 nedeniyle artmis 6liim riskine sahiptir. Bu nedenle teshisi ve klinik 6neminin
degerlendirilmesi ¢ok sayida zorluk teskil eder. Tarihsel calismalara bakildiginda
korunmasiz LMCA hastaliginin 3 yillik mortalitesi sadece tibbi tedavi alan hastalarda
yaklasik %50 olarak gozlemlenmistir. Koroner arter bypass greftleme cerrahisi 1968

yilinda uygulanmaya baslanmis ve LMCA hastalig1 olanlarda tibbi tedaviye kiyasla
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sagkalimi iyilestirdigi yonilinde veriler elde edildik¢e hizla tedavide altin standart
haline gelmistir (65).

Daha sonra yapilan c¢alismalarda ameliyatla iligkili safen damar grefti
dejenerasyonu, morbidite ve Olim oranlar1 gibi olumsuz sonlanimlarin
azimsanmayacak sekilde fazla olmasi kardiyologlar1 daha az invaziv bir yaklasima
yonlendirmistir (55).

1977 yilinda Andreas Griintzig tarafindan cerrahiye bir alternatif olarak
gergeklestirilen ilk perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti ile perkiitan koroner
girigim baslamistir (9). Daha sonra perkiitan girisimlerin artmasi ve yeni tekniklerin
gelistirilmesiyle revaskiilarizasyon onerileri de giincellenmistir.

2018 ESC/EACTS Miyokardiyal Revaskiilarizasyon Kilavuzunda sol ana
koroner arterde ciddi darligi olan revaskiilarizasyon planlanan hastalara KAH
kompleksliginin degerlendirilmesi amaciyla islem Oncesinde SYNTAX skoru
hesaplanmasi1 sinif I endikasyonla onerilmis ve KABG ile PKG arasinda karar
verirken tam revaskiilarizasyonun yapilabilirligine oOncelik verilmesi gerektigi
vurgulanmistir. Ayrica LMCA revaskiilarizasyonu i¢in SYNTAX skoru diisiik (<22)
hastalara siif I endikasyon ile PKG veya KABG; SYNTAX skoru orta (23-32)
hastalara siif I endikasyon ile KABG, sinif Ila, endikasyon ile PKG; SYNTAX
skoru yliksek (>33) hastalara ise sinif I endikasyon ile KABG 6nerilmistir. SYNTAX
skoru yiiksek hastalara PKG 6nerilmemigstir. Ayrica stent implantasyonunu optimize
etmek icin secilmis hastalarda intravaskiiler ultrason (IVUS) veya optik koherens
tomografi (OCT) kullanimint ve korunmasiz LMCA lezyonlarinda tedaviyi optimize
etmek i¢in IVUS kullanimini siif Ila endikasyon ile 6nermistir (66).

2022 yilinda ESC/EACTS diisiik cerrahi riski ve PKG/KABG i¢in uygun
anatomisi olan hastalarda 2018 LMCA revaskiilarizasyonuna iliskin kilavuz
onerilerini incelemistir. Ciddi LMCA hastalig1 olan, stabil, her iki prosediir i¢in
uygun koroner anatomi ve ongoriilen cerrahi mortalitenin diisiik oldugu durumlarda
SYNTAX skoru 0-32 olan hastalarda randomize kontrollii calismalardan elde edilen
kanitlar 1518inda LMCA revaskiilarizasyonu i¢in KABG smif 1, PKG smif Ila
endikasyon ile 6nerilmistir (67).

2021 ACC/AHA/SCAI koroner revaskiilarizasyon kilavuzunda da onemli

LMCA hastalig1 icin revaskiilarizasyon gerektiren stabil iskemik kalp hastaligi olan
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hastalarda sagkalimi iyilestirmek icin KABG smif I endikasyon ile Onerilmistir.
Secilmis hastalarda KABG ile esdeger revaskiilarizasyon saglanabilecek durumlarda
ise PKG sinif Ila endikasyon ile 6nerilmistir (68).

Sonu¢ olarak hastalarin klinik ozellikleri, komorbiditeleri, cerrahi riski,
koroner anatomisi ve hasta tercihi de géz Oniinde bulundurularak kalp takimi ile
birlikte tam revaskiilarizasyon hedefine uygun sekilde tedavi planlamasi

yapilmaktadir.
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3. MATERYAL ve METHOD

3.1. Calisma Popiilasyonu

Tez arasgtirmamiza 2018-2022 yillarinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi (KTUTF) Kardiyoloji Anabilim Dali’na poliklinik veya acil servisten
basvurup endikasyon dahilinde koroner anjiyografi iinitesinde koroner anjiyografi
yapilan ve sol ana koroner arter hastaligi tanisi koyulan hastalar hastane otomasyon
sisteminden retrospektif olarak taranarak dahil edildi.

5 yil boyunca yapilan 9,060 koroner anjiyografiden sol ana koroner arter
hastalig1 olmayan hastalar dislandiktan sonra sol ana koroner arter hastaligi olan 647
hasta ¢alismaya alindu.

Dabhil edilme kriterleri:

¢ Sol ana koroner arter hastalig1 olan hastalar

Diglanma kriterleri:

e Sol ana koroner arter hastalig1 olmayan hastalar

Calismaya alinan hastalarin demografik bilgileri, hipertansiyon, diyabet,
kronik bobrek hastaligi (KBH), karotis arter darligi, iskemik inme, periferik arter
hastaligt  (PAH) gibi  aterosklerotik  risk  faktorleri, basvuru tanilari,
elektrokardiyografi (EKQG), ekokardiyografik ve anjiyografik lezyon ozellikleri
kaydedildi. Aile bireyleri veya birinci derece akrabalarda erkeklerde 55, kadinlarda
65 yasin altinda goriilen koroner arter hastaligi ailede KAH oOykiisii pozitif olarak
kabul edildi. Hastalarin aterosklerotik risk faktorleri varligi degerlendirilirken baska
merkezde veya hastanemizde herhangi bir zamanda kilavuzlara uygun sekilde tani
almas1 pozitif olarak kabul edildi.

Hastalarin bir yi1l i¢inde anjina, efor dispne ve kalp yetmezligi semptomlari
gibi kardiyak sebepli hastane bagvurulari, tekrarlayan invaziv islem gerekliligi ve bir
yil sonundaki prognoz verileri incelendi. Sol ana koroner arter hastaligi kritik
(LMCA darlig1 > %50) ve non-kritik (LMCA darlig1 <%50) olan gruplar arasinda
belirtilen veriler karsilastirildi. Bir yillik mortalite verileri kardiyak nedenli 6liim ve

herhangi bir nedene bagli 6liim seklinde alt grup analizi yapildi.
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Calisma, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu’nun 12.06.2023 tarihinde alinan 2023-128 no’lu karar1 ile yapilmistir.

3.2. Elektrokardiyografi ve Ekokardiyografi Degerlendirmesi

EKG’de ritm (siniis ritim (SR) veya atriyal fibrilasyon (AF)), aVR, V1
derivasyonlarinda 1 mm’den fazla ST segment elevasyonu, V4-6 derivasyonlarinda 1
mm’den fazla ST segment depresyonu olup olmadigr degerlendirildi.
Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyon degerine ve aort kapak kalsifikasyonu
(sklerotik aort kapak ve aort darlig1) varligina bakildu.

3.3. Biyokimyasal Parametrelerin Degerlendirmesi

Hastalarin HDL (mg/dL), LDL (mg/dL), total kolesterol (mg/dL), trigliserid
(mg/dL), kreatinin (mg/dL), CRP (mg/L) degerleri kaydedildi.

3.4. Koroner Anjiyografi Degerlendirmesi

Hastalarin GE Healthcare INNOVA IGS 530 OMEGA anjiyografi cihazi
kullanilarak elde edilen koroner anjiografi goriintiileri, GE Medical System Cardiac
X-Ray Analysis 1.6 Ext.2 programi kullanilarak analiz edildi.

Hastalara femoral veya radyal yolla Judkins/Amplatz kateterleri kullanilarak
selektif koroner anjiyografi yapildi. KAG goriintiilerinde sol/sag anterior oblik
kaudal veya anteroposterior kaudalden alinan pozlar kullanilarak Slgtimler yapildi.
Koroner arter ¢ap1 ve uzunlugu 2 mm kateter ¢ap1 referans alinarak manuel olarak
olgiildii. Olgiimler ayn gozlemci tarafindan 3 kez alinip bu degerlerin ortalamasi
kaydedildi.

Sol ana koroner arter uzunlugu, c¢api, bifurkasyon acis1 (LAD ve Cx
arasindaki a¢1), lezyonun lokalizasyonu (osteal/mid/distal), diger koroner arterlerdeki
lezyonlarin varlig1 ve osteal (koroner orijinden 3 mm proksimaline kadar olan bolge)
tutulumun olup olmadigi tanimlandi. Hastalarin anjiyografik verileri kullanilarak

SYNTAX I skorlar1 hesaplandi.
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3.5. istatistiksel Analiz

Arastirillan degiskenler kapsaminda toplanan verilerin istatistiksel olarak
degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 23 yazilimi
kullanilmistir. Hastalarin bazal karakteristik 6zellikleri i¢in frekans tablolar
kullanilmistir ve olgu sayisi1 (n) ve yiizdeligi (%) seklinde gosterilmistir. Siirekli
degiskenler i¢in ortalama (Ort.), standart sapma (SS), minimum (Min.), maksimum
(Maks.), medyan (Med.) ve c¢eyrek ylizdelikleri (C1-C3) verilmistir. LMCA darlig
%350’in alt1 ile %50 ve isti olacak sekilde iki gruba ayrilarak degiskenlerin
kategorilerine gore Pearson Ki-kare analizi ile degerlendirildikten sonra g¢apraz
tablolar ile sunulmustur. Beklenen degeri 5’in altinda olan hiicre sayis1 %25’ten fazla
olan 2x2 tablolar icin Fisher Exact Test kullanilmistir. Calismaya alinan siirekli
degiskenlerin, bagimsiz degiskenlerin kategorilerine gore karsilagtirilmasi igin
hipotezlerin degerlendirilmesinde kullanilacak istatistiksel analiz yontemini
belirlemek amaciyla veri setine Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilks testleri
uygulanarak verinin normalligi, Levene Testi ile varyanslarin homojenligi
arastirilmistir. Veri seti, parametrik dagilim varsayim o6zelliklerini saglamadigindan
analizler icin parametrik olmayan hipotez testleri kullanilmustir. Iki kategorili
bagimsiz degiskenler icin Mann-Whitney U Testi, ikiden fazla bagimsiz grup i¢in
yapilan karsilastirmalarda ise Kruskal-Wallis Test istatistigi kullanilmigtir. Gruplar
arasinda farklilik c¢ikmasi durumunda ikili karsilastirmalar yapilmistir. Ayrica
mortalite ile ejeksiyon fraksiyonu dagilim iliskisini daha net gorebilmek adina kutu-
cizgi grafigi kullanilmistir. Analiz kapsaminda p<0,05 i¢in sonuclar istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 2018-2022 yillar1 arasnda KTUTF Kardiyoloji Anabilim Dali
koroner anjiografi linitesinde endikasyon dahilinde koroner anjiografi yapilan ve
LMCA hastalig1 tanis1 koyulan 647 hasta dahil edildi.

Hastalarin bazal karakteristik 6zellikleri Tablo 2'de verilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 68,2+10,6 olup 33 ile 99

arasinda degismektedir. Ayrica hastalarin %82,4’i erkekti.
Hastalarin %41,1°1 efor dispnesi, %38,5’1 istirahat anjinasi, %17,5’1 efor anjinasi,
%2,9’u ise senkop sikayeti ile hastanemize basvurdu. Bu basvurularda hastalar,
anamnez, fizik muayene, EKG, EKO ve/veya kardiyak biyomarkerlar: ile
degerlendirildiginde %53,5’1 SAP, %18,7’si ST segment yilikselmesiz miyokard
infarktiisii (NSTEMI), %17’si stabil olmayan anjina pektoris (UAP), %10,8’i ST
segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) olarak degerlendirilmis ve
hastanin tanisina uygun sekilde acil veya elektif KAG yapilmustir.

Hastalarin %73,1’inde HT, %31,4’linde DM, %28’inde sigara kullanimi,
%17,3’linde obezite, %54,4’tinde HPL, %36,9’unda gecirilmis KAH oykiisii,
%38,5’inde ailede KAH oykiisii, %17,9’'unda KBH, %35,7’sinde gecirilmis iskemik
inme, %2,8’inde karotis arter hastaligi, %3,1 inde perifer arter hastaligi, %11,6’sinda
ise AF risk faktorleri mevcuttu.

Hastalarin biyokimyasal parametrelerine bakildiginda ort. HDL 44,5£11,3
mg/dL, ort. LDL 121,8+56,5 mg/dL, ort. TG 149,8+101,5 mg/dL, ort. total kolesterol
194,0£61,5 mg/dL, ort. kreatinin 1,2+1,0 mg/dL, ort. CRP §,1+21,3 mg/L oldugu
goriildii.

Hastalarin klinik basvurularinda ¢ekilen EKG’de %8 hastada AF ritmi
izlendi. EKG’lerin %22,7’sinde aVR derivasyonunda 1 mm’den fazla ST segment
elevasyonu, %10,2°sinde V1 derivasyonunda 1 mm’den fazla ST segment
elevasyonu ve %13,1’inde ise V4-6 derivasyonlarinda 1 mm’den fazla ST segment
depresyonu izlendi.

Hastalarin bagvurularinda yapilan EKO goriintiilemesinde EF degeri ort.
52,6x11,4 olarak Ol¢iildii. Hastalarin %18,7’sinde aort kapak kalsifikasyonu tespit
edildi.
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Hastalarin KAG goriintiileri incelendiginde %63,4’tinde LMCA’da non-kritik
darlik, 36,6’sinda ise LMCA’da kritik darlik izlendi. Hastalarin ortalama LMCA
uzunlugu 10,3+4 mm, ortalama LMCA c¢ap1 4,3+0,8 mm, bifurkasyon agis1
78,3+25,8° ve ortalama SYNTAX I skoru 16+11,4 olarak hesaplandi. SYNTAX
skoruna gore hastalarin %69,2’si diisiik riskli (<22 puan), %21,5°1 orta riskli (23-32
puan), %9,3’i yiiksek riskli (>33 puan) seklinde siniflandirildi. Hastalar koroner
arterlerin osteal tutulum varligi acisindan incelendiginde ise LAD ostealde %39,4,
Cx ostealde %41,3, RCA ostealde %27,8 ve IMA varliginda IMA ostealde %75,7
olarak gortildii.

KAG sonrast 309 (%47,7) hastaya kalp damar cerrahisi ile yapilan konseyde
KABG operasyonu uygun goriildii. Bu hastalarin takibinde %70,9’ine KABG
operasyonu yapildi. KABG operasyonunu kabul etmeyen %10,4 hastaya medikal
takip, %3,6 hastaya non-LMCA PKG islemi yapildi. %3,9 hastaya KABG
operasyonunu reddetmesi veya hemodinamik instabilite sebebiyle LMCA PKG
yapildi. %11,2 hasta ise KAG sonrasi takibe gelmediginden revaskiilarizasyon
hakkinda bilgi edinilememistir. Geriye kalan 338 (%52,3) hastaya ise medikal takip,
non-LMCA PKG veya LMCA korumali PKG islemi yapilmistir.

KAG sonrast 85 (%13,1) hasta ¢esitli sebeplerle hastanemizde takibe devam
etmediginden tekrar hastane basvurusu, tekrarlayan invaziv islem gerekliligi ve bir
yillik prognoz verileri elde edilememis olup ilgili verilerde bu hastalar ¢ikarilarak
562 hasta lizerinden istatistik yapilmistir.

Hastalarin bir yillik takibinde %23,1°1 hastaneye kardiyak nedenli sikayetlerle
tekrar bagvuruda bulunmustur. Bu hastalarin %53,8’1 anjina, %30,8’1 efor dispne,
%15,4°1 ise KY semptomlari ile bagvurmustur. Ayrica hastalari bir yillik takibinde
%14,8’ine semptomatik olmalar1 nedeniyle tekrar KAG yapilmistir. KAG sonucunda
%36,1’ine medikal tedavi, %4,8’ine KABG operasyonu, %59,1’ine ise PKG islem
karar1 verilmistir.

Bir yillik takip sonrasinda mortalite %7,7 olarak saptanmistir. %67,4” i
kardiyak sebeplere bagli, %32,6’s1 herhangi bir nedene baghi O6lim olarak

gorilmiistiir.
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Tablo 2. Hastalarin bazal karakteristik 6zellikleri

Degisken (n=647) Sayt (n,%)
Yas, Ort. £SS(Min.-Maks.) 68,2+10,6(33,0-99,0)
i Kadin 114(17,6)
Cinsiyet el oa
Efor Dispne 266(41,1)
ini Istirahat Anjina 249(38,5)
Klinik !
Efor Anjina 113(17,5)
Senkop 19(2,9)
SAP 346(53,5)
NSTEMI 121(18,7)
Tam
UAP 110(17,0)
STEMI 70(10,8)
Hipertansiyon Yok 174(26,9)
Var 473(73,1)
Diyabet Yok 444(68,6)
Var 203(31,4)
; Yok 466(72,0)
e Var 181(28,0)
Obezite Yok 535(82,7)
Var 112(17,3)
Hiperlipidemi Yok 295(45.,6)
Var 352(54,4)
Ailede KAH Oykiisii Yok 398(61,5)
Var 249(38,5)
Kronik Bobrek Hastali Yok 531(82,1)
Var 116(17,9)
i . Yok 610(94,3)
Iskemik Inme
Var 37(5,7)
Karotis Arter Hastalig Yok 629(97,2)
Var 18(2,8)
Periferik Arter Hastalig Yok 627(96,9)
Var 20(3,1)
Atriyal Fibrilasyon Yok 572(88,4)
Var 75(11,6)
Gegirilmis KAH (")ykiisii Yok 408(63,1)
Var 239(36.9)
Medikal 36(15,1)
Gecirilmis KAH OyKkiisii (n=239) PKG 146(61,1)
KABG 57(23,8)

HDL (mg/dL), Ort.£SS (Min.-Maks.)

44,5+11,3(20-90)

LDL (mg/dL), Ort.+SS (Min.-Maks.)

121,8+56,5(25-717)

TG (mg/dL), Ort.£SS (Min.-Maks.)

149,8+101,5(37-948)

Total Kolesterol (mg/dL), Ort.£SS (Min.-Maks.)

194,0+61,5(92-610)

Kreatinin (mg/dL), Ort.£SS (Min.-Maks.)

1,2+1,0(0,3-10)

CRP (mg/L), Ort.£SS (Min.-Maks.)

8,1421,3(0,1-176)
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Tablo 2. (Devami)

Basvuru EKG Ritmi SR 595(92,0)
AF 52(8,0)
EKG-aVR =1 mm ST Segment Elevasyonu Yok >00(77,3)
— Var 147(22,7)
EKG-VI >1 mm ST Segment Elevasyonu Yok 581(89,8)
_ Var 66(10,2)
EKG-V4-6 21 mm ST Segment Depresyonu Yok 562(86,9)
_ Var 85(13,1)
EKO-EF (%), Ort.£SS (Min.-Maks.) 52,6+11,4(15-65)
EKO-Aort Kapak Kalsifikasyonu Yok 526(81,3)
Var 121(18,7)
LMCA Darligi <%50 Yok 237(36,6)
Var 410(63,4)
LMCA Darli <%50 Lezyon Lokalizasyonu Ogteal 109(26,6)
(n=410) Mid 118(28,8)
Distal 183(44,6)
LMCA Darlig1 >%50 ol 410(63.4)
b Var 237(36,6)
LMCA Darlig > %50 Lezyon Lokalizasyonu | 3(22.4)
(n=237) r Mid 34(14,3)
Distal 150(63,3)
Trifurkasyon (IMA Varhg) Yok 544(84.1)
Var 103(15,9)
iMA Osteal Lezyon (n=103) Yok 25(24,3)
Var 78(75,7)
LAD Osteal Lezyon Yok 392(60,6)
Var 255(39,4)
Cx Osteal Lezyon Yok 380(58,7)
Var 267(41,3)
RCA Osteal Lezyon Yok 467(72,2)
Var 180(27,8)
Osteal Lezyon Dis1 Ciddi Lezyon Varhg: Yok 104(16,1)
Var 543(83,9)
LMCA Uzunlugu (mm), Ort.+SS(Min.-Maks.) 10,3+4(2,1-26,3)
LMCA Cap1 (mm), Ort.£SS(Min.-Maks.) 4,3+0,8(2-8)
Bifurkasyon Agisi (°), Ort.£SS(Min.-Maks.) 78,3+£25,8(20-150)
SYNTAX I Skoru, Ort.£SS(Min.-Maks.) 16+11,4(0-47,5)
<22 448(69,2)
SYNTAX I Skoru 23-32 139(21,5)
>33 60(9,3)
Medikal Tedavi 157(24,3)
Non-LMCA PKG 179(27,7)
KAG Sonucu
LMCA Korumali PKG 2(0,3)
KONSEY 309(47,7)
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Tablo 2. (Devami)

KABG yapilan 219(70,9)
KABG karari verilip
medikal takip edilen 32(10.4)
KABG karar verilip 12 (3.9)
KAG-Konsey Sonucu (n=309) LMCA PKG ’
KABG karar verilip
non-LMCA PKG 11G3.6)
KABG karari verilip
takibe gelmeyen 35(11.2)
Basvurmadi 432(76,9)
Hastaneye Tekrar Basvuru (n=562)
Bagvurdu 130(23,1)
Anjina 70(53,8)
Hastaneye Tekrar Basvuru Nedeni (n=130) Efor Dispne 40(30,8)
KY Semptomlar1 20(15,4)
. . Yapilmadi 479(85,2)
Tekrar Invaziv Islem (n=562)
Yapildi 83(14,8)
KAG-Medikal 30(36,1)
Tekrar invaziv islem (n=83) KAG-PKG 49(59,1)
KAG-KABG 4(4,8)
Sag kalanlar 519(92,3)
Prognoz (Bir Yillik Takip) (n=562) "
Olenler 43(7,7)
Kardiyak nedenli 6liim 29(67,4)
Mortalite Nedeni (n=43 i bi
(n=43) Herhangi bir nedene 14(32.6)
bagli 6liim
SAP: Stabil Anjina Pektoris, STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokard infarktiis, NSTEMI: ST
Segment Yiikselmesiz Miyokart Infarktiisii, UAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, KAH: Koroner
Arter Hastaligi, KAG: Koroner Anjiyografi, PKG: Perkutan Koroner Girisim, KABG: Koroner Arter
Bypass Greftleme, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein,
TG: Trigliserid, CRP: C-reaktif Protein, EKG: Elektrokardiyografi, EKO: Ekokardiyografi, EF:
Ejeksiyon Fraksiyonu, LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol On Inen Arter, Cx: Sirkiimfleks
Arter, RCA: Sag Koroner Arter, IMA: Ramus Intermedius Arter

Hastalar KAG sonras1t LMCA darlik yiizdesi 50’nin altinda olanlar (<%50)
non-kritik darlik ve %50 ve iizerinde olanlar (>%50) kritik darlik olarak iki gruba
ayrildi. Calismaya dahil edilen 647 hastanin %36,6’sinda LMCA lezyonu kritik
olarak saptandi.

Her iki grup arasinda hastalarin cinsiyet, HT, DM, sigara kullanimi, HPL,
ailede KAH 0Oykiisii, obezite, AF, PAH ve karotis arter hastalig1 agisindan istatiksel

olarak anlamli farklilik izlenmedi.
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LMCA darlig1 kritik olan grupta kronik bobrek hastaligt (%23,2) ve iskemik

inme (%8,4) Oykiisii daha fazla saptandi ve istatiksel olarak anlamli goriildi

(sirastyla p=0,008, p=0,023).

Tablo 3. LMCA darlig1 kritik ve non-kritik gruplar1 arasinda demografik 6zelliklerin

karsilastirilmast
LMCA grup
LMCA LMCA
darhg1 <%50 | darhg >%50 foplarm b
181 <70 arligl =7o (n=647) degeri
(n=410) (n=237)
(n,%) (n,%)
Erkek 333(81,2) 200(84,4) 533(82,4)
Cinsiyet 0,308
Kadin 77(18,8) 37(15,6) 114(17,6)
Yok 112(27,3) 62(26,2) 174(26,9)
Hipertansiyon 0,749
Var 298(72,7) 175(73,8) 473(73,1)
Yok 280(68,3) 164(69,2) 444(68,6)
Diyabetes Mellitus 0,811
Var 130(31,7) 73(30,8) 203(31,4)
Yok 290(70,7) 176(74,3) 466(72,0)
Sigara 0,335
Var 120(29,3) 61(25,7) 181(28,0)
Yok 190(46,3) 105(44,3) 295(45,6)
Hiperlipidemi 0,616
Var 220(53,7) 132(55,7) 352(54.,4)
Yok 336(82,0) 199(84,0) 535(82,7)
Obezite 0,514
Var 74(18,0) 38(16,0) 112(17,3)
Yok 246(60,0) 152(64,1) 398(61,5)
Aile dyKkiisii 0,298
Var 164(40,0) 85(35.,9) 249(38,5)
Yok 349(85,1) 182(76,8) 531(82,1)
Kronik Bobrek Hastalig: 0,008*
Var 61(14,9) 55(23,2) 116(17,9)
. . Yok 393(95,9) 217(91,6) 610(94,3)
Iskemik Inme 0,023*
Var 17(4,1) 20(8,4) 37(5,7)
Yok 396(96,6) 231(97,5) 627(96,9)
Periferik Arter Hastahid 0,532
Var 14(3.4) 6(2,5) 20(3,1)
Yok 402(98,0) 227(95,8) 629(97,2)
Karotis Arter hastahigi 0,091
Var 8(2,0) 10(4,2) 18(2,8)
Yok 369(90,0) 203(85,7) 572(88,4)
Atriyal Fibrilasyon 0,096
Var 41(10,0) 34(14,3) 75(11,6)
LMCA: Sol Ana Koroner Arter, ¥<0,05; Ki-Kare Test Istatistigi.

Her iki grup arasinda hastalarinda klinik bagvuru sikayeti ve bagvuru tanilari

acisindan istatiksel olarak anlamli fark olmadigi goriilirken, hastalarin KAH

Oykiisiine bakildiginda LMCA darligi <%50 olan grupta daha fazla PKG (%71),
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LMCA darlig1 >%50 olan grupta ise daha fazla KABG (%44) oykiisii oldugu ve
istatiksel olarak da anlamli oldugu goriilmistiir (p<0,001).

LMCA darhig1 <%50 ve >%50 gruplar1 arasinda EKG’de SR veya AF ritmi
goriilmesi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir (p =0,376).

EKG’de aVR veya V1’de >1 mm ST segment elevasyonu veya V4-6’da >1
mm ST segment depresyonu izlenmesi LMCA darlig1 kritik olan grupta daha fazla
izlendi ve istatiksel olarak anlamli saptandi (p <0,001).

aVR ve/veya V1 derivasyonlarinda >1 mm ST segment elevasyonu ve V4-6
derivasyonlarinda >1 mm ST segment depresyonunun birlikte izlenmesi LMCA
kritik darlig1 olan grupta daha fazla izlendi ve istatiksel olarak anlamli bulundu
(sirastyla p<0,005, p<0,001).

Ekokardiyografide ort. EF (%) LMCA kritik darlig1 olan grupta 50,3+12,0
olarak saptanmis olup non-kritik darlif1 olan gruba gore daha diisiik izlendi ve
istatiksel olarak anlamli saptandi (p <0,001). Ayrica hastalar LMCA hastaligina aort
kapak kalsifikasyonu eslik etmesi acisindan incelendiginde ise iki grup arasinda
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,827).

KAG sonrasi konsey karar1 verilen 309 hastanin 200’1 (%84,4) LMCA kritik
darlig1 olan grupta izlendi ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). LMCA
kritik darligir bulunan gruptaki 152 (%76,0) hastaya KABG yapildi, 25 (%12,5)
hastaya KABG karar1 verilmesine ragmen islemin kabul edilmemesi lizerine medikal
takip edildi, 12 (%6) hastaya KABG karar1 verilmesine ragmen islemin kabul
edilmemesi veya hemodinamik instabilite nedeniyle LMCA PKG islemi yapildi, 11
(%5,5) hasta ise KABG karar1 verilmesine ragmen takibe gelmediginden

revaskiilarizasyon hakkinda bilgi edinilememistir.
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Tablo 4. LMCA darhig kritik ve non-kritik gruplar1 arasinda klinik, EKG ve EKO
ozelliklerinin karsilastirilmast

LMCA grup
LMCA Darhig |LMCA Darhg | Toplam p
<%50 (n=410) | >%50 (n=237) | (n=647) | degeri
(n,%) (n,%)
Efor Dispne 179(43.,7) 87(36,7) 266(41,1)
Istirahat Anjina 148(36,1) 101(42,6) 249(38,5)
Basvuru Sikayeti — 0,329
Efor Anjina 71(17,3) 42(17,7) 113(17,5)
Senkop 12(2,9) 7(3,0) 19(2,9)
SAP 231(56,3) 115(48,5) 346(53,5)
NSTEMI 70(17,1) 51(21,5) 121(18,7)
Tan1 0,069
UAP 61(14,9) 49(20,7) 110(17,0)
STEMIi 48(11,7) 22(9,3) 70(10,8)
. Yok 255(62,2) 153(64,6) 408(63,1)
KAH Oykiisii 0,549
Var 155(37,8) 84(35,4) 239(36,9)
. Medikal 25(16,1) 11(13,1) 36(15,1)
ﬁﬁggyk“s“ PKG 110(71,0) 36(42,9) | 146(61,1) |<0,001%
KABG 20(12,9) 37(44,0) 57(23,8)
Medikal 137(33.,4) 20(8,4) 157(24,3)
Non-LMCA PKG 164(40,0) 15(6,3) 179(27,7)
KAG S <0,001*
onucu LMCA Korumali 0(0) 2(0.8) 2(0.3)
PKG
KONSEY 109(26,6) 200(84,3) 309(47,7)
KABG yapilan 67(61,5) 152(76,0) 219(70,9)
KABG karari
verilip medikal 7(6,4) 25(12,5) 32(10,4)
takip edilen
KABG karart
KAG-Konsey ;ZgllllgnLMCA PKG 0(0) 12(6,0) 12(3,9) 0001
Sonucu (n=309) ’
KABG karart
verilip non-LMCA 11(10,1) 0(0) 11(3,6)
PKG yapilan
KABG karari
verilip takibe 24(22,0) 11(5,5) 35(11,2)
gelmeyen
Basvuru EKG- AF 30(7,3) 22(9.3) 52(8,0) 0376
Ritm SR 380(92,7) 215(90,7) 595(92,0) ’
aVR >1 mm ST Yok 350(85,4) 150(63,3) 500(77,3)
segment <0,001*
elevasyonu Var 60(14,6) 87(36,7) 147(22,7)
V1>1 mm ST Yok 384(93,7) 197(83,1) 581(89,8)
segment <0,001*
elevasyonu Var 26(6,3) 40(16,9) 66(10,2)

28



Tablo 4. (Devami)

V4-6 21 mm ST Yok 377(92,0) 185(78,1) 562(86,9)
segment <0,001*
depresyonu Var 33(8,0) 52(21,9) 85(13,1)
aVR ve V1 21 mm |Yok 407(99.,3) 228(96,2) 635(98,1)
ST segment
elevasyonu + V4-6 <0,005*
21 mm ST segment |yar 3(0,7) 9(3.,8) 12(1,9)
depresyonu
>
aVR veya V121 Yok 397(96.,8) 203(85,7) | 600(92,7)
mm ST segment %
<0,001
elevasyonu + V4-6
21 mm ST segment |,y 13(3,2) 34(14,3) 47(7,3)
depresyonu
a o
oRorren, 53,0410,9; 55,0 |50,312,0; 50,0 0001
P ) 47,5-65,0 45,0-60,0 ’
EKO-Aort Kapak |Yok 335(81,7) 192(81,0) 527(81,5) 0.827
Kalsifikasyonu Var 75(18,3) 45(19,0) 120(18,5) ’
LMCA: Sol Ana Koroner Arter, SAP: Stabil Anjina Pektoris, STEMI: ST Segment Yiikselmeli
Miyokard Infarktiis, NSTEMI: ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Infarktiisii, UAP: Stabil Olmayan
Anjina Pektoris, KAH: Koroner Arter Hastaligi, PKG: Perkutan Koroner Girisim, KABG: Koroner
Arter Bypass Greftleme, EKG: Elektrokardiyografi, EKO: Ekokardiyografi, EF: Ejeksiyon
Fraksiyonu, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, *<0,05; Ki-Kare Test Istatistigi.

Her iki grup arasinda hastalarin LDL kolesterol, HDL kolesterol, TG, total
kolesterol ve CRP gibi aterosklerotik risk faktorii olan biyokimyasal parametreler
arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark izlenmemistir. Kreatinin diizeyi ise LMCA
darlig1 kritik olan grupta daha yiiksek (1,2+1 mg/dL) izlenmis olup istatiksel olarak
da anlamli bulunmustur (p=0,038).

Tablo 5. LMCA darligi kritik ve non-kritik gruplari arasinda biyokimyasal
parametrelerin karsilagtirilmasi

LMCA Grup (n=647)
LMCA Darhg1 <%50 (n=410) | LMCA Darhg: >%50 (n=237) | p degeri
Ort.£SS Med. (C1-C3) Ort.£SS Med. (C1-C3)

HDL (mg/dL) 443+11,1 | 43,0(37,0-50,0) | 44,9+11,8 44,0(37,0-51,0) 0,754
LDL (mg/dL) 122,2460,3 | 114,0(82,0-151,3) | 121,1£49,3 | 115,0(87,0-151,0) 0,762
TG (mg/dL) 154,1£113 | 124,0(91,5-180,0) | 142,3£77 | 124,0(90,0-176,0) 0,729
Total Kolesterol 185,0 187,0
(mg/dL) 19332638 1 14g.0.0045) | 190P573 1 (158.0225.0) 0,49
Kreatinin (mg/dL)| 1,1+1,1 0,9(0,8-1,0) 1,2+1 1,0(0,8-1,3) 0,038%*
CRP (mg/L) 7,520 2,0(0,7-5,0) 9,3423,2 2,5(0,8-6,7) 0,083
HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, LDL: Disiik Yogunluklu Lipoprotein, TG: Trigliserid, CRP:
C-reaktif Protein, LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *<0,05; Mann Whitney U Test Istatistigi.
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LMCA c¢ap1 (4,4+0,8 mm) ve uzunlugu (10,6+4 mm) LMCA darlig1 non-
kritik olan grupta daha fazla oOlgiilmiis ve istatiksel olarak da anlamli oldugu
gorilmistiir (sirasiyla p<0,001, p=0,006). Bifurkasyon agisina bakildiginda ise iki
grup arasinda anlamli bir fark goériilmemistir (p=0,063). LMCA darlig1 kritik olan
grupta ort. SYNTAX I skoru daha yiiksek saptandi ve istatiksel olarak da anlamli
oldugu goriildii (p<0,001).

Tablo 6. LMCA darlig1 kritik ve non-kritik gruplar1 arasinda anjiyografik 6zelliklerin
ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

LMCA Grup (n=647)

LMCA Darhg1 <%50 (n=410) | LMCA Darhg1 >%50 (n=237) | p degeri
Ort.£SS Med. (C1-C3) Ort.+SS Med. (C1-C3)
LMCA Uzunlugu (mm) | 10,644 10,0(7,8-12,5) 9,8+4,1 9,0(7,0-11,9) 0,006*

LMCA Capi (mm) 4,4+0,8 4,3(3,9-4.,9) 4+0,8 4,0(3,5-4,5) | <0,001*
Bifurkasyon A¢ist () | 76,7+24,6 | 76,0(58,0-94,0) | 81,1427,5 | 78,0(62,5-102,5) | 0,063
SYNTAX I Skoru 9,9+8,5 8,0(3,0-15,0) | 26,4+7,6 | 26,0(21,0-31,0) | <0,001*

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, ¥<0,05; Mann Whitney U Test Istatistigi.

LMCA lezyon lokalizasyona gore proksimal, mid ve distal olarak
bakildiginda her iki grupta da distal lezyonu olan hasta sayis1 daha fazla (LMCA
non-kritik darligi olan grupta %44,6, kritik darlig1 olan grupta %63,3) izlendi ve
istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0,01).

LAD (%52,3), Cx (%47,7), RCA (%33.,8) osteal lezyon varligt LMCA kritik
darlig1 olan gruptaki hastalarda daha fazla izlenmis olup istatiksel olarak da anlamli
oldugu gériildii (p<0,01, p=0,012, p=0,010). Iki grup arasinda trifurkasyon olmasi
acisindan anlaml fark izlenmedi (p=0,105).

LMCA darlig: kritik olan grupta diger damarlarda osteal lezyon dis1 ciddi (%70
ve lizeri darlik) lezyon olmasi %94,5 olarak izlenmis olup istatiksel olarak anlamli
goriilmiistiir (p<0,001). LMCA darhg <%50 ve >%50 gruplari arasmda IMA
varliginda IMA osteal lezyon agisindan bakildiginda ise istatiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p=0,618).

SYNTAX skoru <22 olan hastalar LMCA non-kritik darligi olan grupta;
SYNTAX skoru >23 olan hastalar ise LMCA kritik darlig1 olan grupta daha fazla

izlenmis olup istatiksel olarak da anlamli bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 7. LMCA darlig1 kritik ve non-kritik gruplar1 arasinda anjiyografik ozelliklerin

karsilastirilmast
LMCA Grup
LMCA Darhg | LMCA Darhg To_plam p degeri
<%50 (n=410) | >%50 (n=237) | (n=647)
(n,%) (n,%)
Osteal 109(26,6) 53(22,4) 162(25)
LMCA Lezyon Mid 118(28,8) 34(14,3) 152(23,5) | <0,001%
Lokalizasyonu -
Distal 183(44,6) 150(63,3) 333(51,5)
Yok 256(62,4) 124(52,3) 380(58,7)
Cx Osteal Lezyon Var 154(37,6) 13477 | 267813y ] >0
Trifurkasyon Yok 352(85.,9) 192(81,0) | S44G@4D | o
Var 58(14,1) 45(19,0) 103(15,9) |
IMA Osteal Lezyon (n=103) Yok 13(22.4) 12(26,7) 25(24,3) 0,618
Var 45(77,6) 33(73,3) 78(75,7) ’
<ol 1900 Yok 279(68,0) 113(47,7) 392(60,6) <0,001%
Var 131(32,0) 124(52,3) | 255(39,4)
RCA O czyon Yok 310(75,6) 157(66.2) [ 467(72.2) | o
Var 100(24,4) 80(33,8) 180(27.8) |
Osteal Lezyon Dis1 Ciddi | Yok 91(22,2) 13(5,5) 104(16,1) <0.001*
Lezyon Varh@ Var 319(77.8) 224(94,5) 543(83,9) |
<22 375(91,5) 75(31,6) 450(69,6)
SYNTAX I Skoru 23-32 27(6,6) 116(48,9) 143(22,1) | <0,001*
>33 8(2,0) 46(19,4) 54(8,3)

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol On Inen Arter, Cx: Sirkiimfleks Arter, RCA: Sag Koroner
Arter, IMA: Ramus Intermedius Arter, ¥<0,05; Ki-Kare Test Istatistigi.

562 hastanin bir yillik takibi siirecinde tekrar hastaneye basvurma oranlari
LMCA darlig1 <%50 olan grupta %21,8, LMCA darlig1 >%50 olan grupta ise %25,2
olup istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,342). En sik basvuru sebebi her iki
grupta sayisal olarak anjina olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0,289). Hastalarin bir yillik takiplerinde iki grup arasinda tekrar invaziv islem
yapilma durumu ag¢isindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p=0,434).

Bir yillik takip silirecinde 43 hasta eksitus olmustur. Gruplar arasi 6lim
oranlarina bakildiginda LMCA darlig1 >%50 olan grupta daha fazla (9%10,8) dlim
meydana gelmis ve istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,023). LMCA darlig
kritik olan grupta 6len 24 hastanin 8 (%33,3)’t KABG olan, 4 (%16,7)’ii KABG
karar1 verilip medikal takip edilen, 2 (%8,3)’si KABG karar1 verilen ancak
hemodinamik instabilite nedeniyle acil LMCA PKG yapilan, 3 (%12,5)’tit KABG

karar1 verilen ancak operasyonu reddetmesi nedeniyle LMCA PKG yapilan ve 7
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(%29,2)’si ise KABG 0ykiisii olup medikal takip edilen hastalardi. Her iki grupta da
hastalarin en sik 6liim sebebi kardiyak nedenli 6limler (LMCA non-kritik darlik
%73,7, LMCA kritik darlik %62,5) olmustur ancak istatiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p=0,437).

Tablo 8. LMCA darlig1 kritik ve non-kritik gruplar1 arasinda prognoz verilerinin

karsilastirilmast
LMCA Grup
LMCA Darligi | LMCA Darligi | Toplam de?eri
<%50 (n,%) >50 (n,%) g

Hastaneye tekrar Bagvurmadi 266(78,2) 166(74,8) 432(76,9) 0.342
basvuru (n=562) Bagvurdu 74(21,8) 56(25,2) 130(23,1) ’

Anjina 44(59,5) 26(46,4) 70(53,8)
Hastaneye tekrar -
Bnry nedtl EfYor Dispne 21(28,4) 19(33,9) 40(30,8) 0,289
(n=130) Semptomlar: 9(12,2) 11(19,6) 20(15,4)
Tekrar invaziv Yapilmadi 293(86,2) 186(83,8) 479(85,2)
lellerrlrlln}l,z[?lil:;62) Yapilds 47(13.8) 36(162) | 83(148) | O
Tekrar invaziv KAG-Medikal 17(36,2) 13(36,1) 30(36,1)
islem yapilanlar KAG-PKG 27(57,4) 22(61,1) 49(59,0) -
(n=83) KAG-KABG 3(6,4) 1(2,8) 4(4,8)
Prognoz (Bir yilik §ag Kalanlar 321(94,4) 198(89,2) 519(92,3) 0.023*
takip) (n=562) Olenler 19(5,6) 24(10,8) 43(7,7) ’

Kardiyak 14(73,7) 15(62,5) 29(67,4)
Mortalite nedeni nedenli o.lum.
(n=43) Herhangi tjll’ 0,437

nedene bagh 5(26,3) 9(37,5) 14(32,6)

6lim
LMCA: Sol Ana Koroner Arter, KY: Kalp Yetmezligi, KAG: Koroner Anjiyografi, PKG: Perkutan
Koroner Girisim, KABG: Koroner Arter Bypass Greftleme, *<0,05; Ki-Kare Test Istatistigi
- =Beklenen degeri 5’in altinda olan hiicre sayist %25’ten fazla oldugu i¢in p degeri
hesaplanamamustir.

LMCA darlig1 non-kritik olan hasta grubunda ostealde ve distalde lezyonu
olan hastalar kiyaslandiginda SYNTAX skor ortalamasi distalde lezyonu olanlarda
daha ytiksek saptand: ve istatiksel olarak anlamli goriildi (p=0,002).

LMCA darlig1 kritik olan grupta distal (10,5+4,2 mm) lokalizasyonda lezyonu
olan hastalarin ort. LMCA uzunlugu osteal (9+4,1 mm) ve mid (8,3+2,9 mm)
bolgede lezyonu olan hastalara gore daha uzun izlenmis olup istatiksel olarak da
anlaml goriilmiistiir (p=0,02). Ayrica osteal ve mid bolgede lezyonu olan hastalarin
ort. LMCA uzunlugu LMCA kritik darlig1 olan grupta non-kritik gruba gore daha

kisa izlenmis ve istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir (sirasiyla p=0,018, p=0,011).
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Lezyon lokalizasyonlarina gore ort. LMCA ¢aplart incelendiginde LMCA
darlig1 kritik grupta non-kritik gruba gore tiim lokalizasyonlarda (osteal 3,9+0,8 mm,
mid 3,9+0,9 mm, distal 4,1+0,8 mm) ort. LMCA ¢ap1 daha az izlenmis olup istatiksel
olarak anlamli goriilmiistiir (sirasiyla p<0,001, p=0,038, p<0,001).

LMCA darlik lokalizasyonu ile ort. bifurkasyon agisi arasindaki iligki
incelendiginde ise LMCA kritik ve non-kritik darlik gruplar1 kendi i¢inde ve gruplar

arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmedi.

Tablo 9. Anjiyografik 6zelliklerin iki grup arasinda lezyon lokalizasyonuna gore

karsilastirilmast
LMCA Darhg1 <%50 LMCA Darhg1 >%50
(n=410) (n=237) p degeri

Ort.+SS | Median(C1-C3) | Ort.+8S | Median(C1-C3) (MWU)
SYNTAX I Skoru
Osteal 7,9+8,3 5,0(1,0-12,0) 24,1+£7,6 | 23,0(19,0-28,5) <0,001*
Mid 9,7+7,6 9,0(3,4-15,0) 25+7,9 25,0(20,8-31,0) <0,001*
Distal 11,39 9,0(4,0-17,0) 27,6£7,4 | 27,8(22,0-32,0) <0,001*
p degeri (KW) | p=0,002%2 p=0,05
LMCA Uzunlugu (mm)
Osteal 10,244 9,6(7,4-12,4) 944,1 7,6(6,5-10,0) 0,018*
Mid 10,5+4,3 9,9(7,8-12,5) 8,3+2.9 8,7(6,2-10,4) 0,011*
Distal 10,8+3,7 10,3(8,4-12,9) | 10,5+4,2 10,0(7,8-12,1) 0,2
p degeri (KW) p=0,173 p=0,02%*ab
LMCA Capi1 (mm)
Osteal 4,4+0,8 4,3(3,9-4,9) 3,9+0,8 3,7(3,4-4,4) <0,001*
Mid 4,3+0,8 4,23,7-4,8) 3,9+0,9 3,9(3,4-4,6) 0,038*
Distal 4,4+0,8 4,3(3,9-5,0) 4,1£0,8 4,1(3,5-4,5) <0,001*
p degeri (KW) p=0,495 p=0,229
Bifurkasyon Acisi (°)
Osteal 72,6£25 | 69,0(54,0-92,0) |73,3+27,2| 70,0(56,0-88,0) 0,83
Mid 77,9+242 | 77,0(59,0-95,0) | 81+25,2 | 80,0(67,3-98,3) 0,418
Distal 78,3+24,6 | 76,0(62,5-94,0) |83,9+27,7| 79,0(64,0-106,8) 0,111
p degeri (KW) p=0,109 p=0,074
LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *<0,05; MWU=Mann Whitney U Test Istatistigi, KW=Kruskal
Wallis Test Istatistigi, a=Osteal ile distal, b=Mid ile distal.

Hastalarda trifurkasyon varligiin LMCA distalde lezyon olusumuna etkisi
istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,08). IMA varhiginda LAD ostealde

%56,3 lezyon izlenmis ve istatiksel olarak da anlamli saptanmaistir (p<<0,001).
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Tablo 10. IMA varlig1 ile LMCA distal lezyon ve LAD osteal lezyon iliskisi

IMA Varhig
Toplam o .
Yok (1=544) | Var n=103) | (_gq7) | P degeri
(n,%) (n,%)
Yok 273(50,2) 42(40,8) 315(48,7) 0,080
LMCA distal lezyon varhg:
Var 271(49,8) 61(59,2) 332(51,3)
Yok 347(63,8) 45(43,7) 392(60,6) | <0,001*
LAD osteal lezyon varhgi
Var 197(36,2) 58(56,3) 255(39,4)
LMCA: Sol Ana Koroner Arter, LAD: Sol On Inen Arter, *<0,05, Ki-Kare Test Istatistigi.

Hastalarin bir yillik takibinde sag kalanlarin SYNTAX skoru ort. 15,8+11,5,
Olenlerin ise ort. 19,8+10,1 seklinde olup 6len hastalarin SYNTAX skoru daha
yiiksek saptandi ve bu durum istatiksel olarak da anlamli goriildii (p=0,018).

Tablo 11. Sagkalim ile SYNTAX I skor iliskisi

SYNTAX I Skoru
Mortalite Ort.£SS Median (C1-C3) Min. Maks. p degeri
Sag Kalanlar (n=519) 15,8+11,5 15,0(5,0-25,0) 0,0 47,5 0,018*
Olenler (n=43) 19,8+10,1 20,0(11,0-27,5) 0,0 42,0

*<0,05, Mann Whitney U Test Istatistigi.

SYNTAX skorunun diisiik, orta ve yiiksek risk gruplarina gore dagilimiyla
mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda ise anlamli bir farklihk goriilmedi

(p=0,150).

Tablo 12. SYNTAX skorunun risk gruplarina gore dagilimiyla mortalite arasindaki

iliski
SYNTAX I Skoru | Sag Kalanlar (n=519) | Olenler (n=43) | Toplam (n=562) | p degeri
<22 360(69,4) 24(55,8) 384(68,3) 0,150
23-32 116(22,4) 15(34,9) 131(23,3)
>33 43(8,3) 4(9,3) 47(8,4)

*<(0,05, Ki-Kare Test Istatistigi.

Her iki grupta olenlerle sag kalanlarin ort. EF degerleri karsilagtirildiginda,
6lenlerin ort. EF degeri daha diisiik saptand1 ve istatiksel olarak da anlamli bulundu

(LMCA darlig1 <%50 p=0,027, LMCA darlig1 >%50 p<0,001).
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LMCA kritik darlig1 olan grupta olenlerin ort. EF degeri LMCA non-kritik
darlig1 olan gruba gore daha diisiik saptandi ancak istatiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0,125). Sag kalan hastalara bakildiginda ise LMCA kritik darlig1 olan
grupta ort. EF degeri daha diisiik saptandi ve istatiksel olarak da anlamli bulundu
(p<0,001).

Tablo 13. Mortalite ile ort. ejeksiyon fraksiyonu iliskisi

LMCA <%50 darhg olan LMCA >%>50 darhgi olan
hastalarin EF (%) hastalarin EF (%) p degeri
Mortalite Ort.£SS | Median(C1-C3) | Ort+£SS Median(C1-C3)
(S:fslf;l)a“'ar 5494102 | 60,0(50,0-65,0) | S16+112 | 55,0(45,0-60,0) | <0,001%
Olenler (n=43) 48,2+12,9 | 45,0(40,0-60,0) | 41,0£13,2 | 45,0(35,0-50,0) 0,125
p degeri p=0,027* <0,001*

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, *¥<0,05; MWU=Mann Whitney U Test Istatistigi.
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Sekil 5. Mortalite ile ejeksiyon fraksiyonu dagilim iliskisi

35



5. TARTISMA

Calismadaki hastalarin aterosklerotik risk faktorlerine bakildiginda HT, DM,
obezite, sigara kullanimi gibi risk faktorlerinin LMCA’da kritik ve non-kritik lezyonu
olan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiis, kronik bobrek
hastaligi ve iskemik inme ise LMCA kritik darli§i olan hastalarda daha fazla
saptanmis olup istatiksel olarak da anlamli goriilmiistiir. Diyabet ve hipertansiyon
gibi geleneksel KAH risk faktorlerinden farkli olarak KBH'li kisiler ayn1 zamanda
inflamasyon, oksidatif stres ve anormal kalsiyum fosfor metabolizmasi gibi {iremi ile
iligkili kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerine de maruz kalmaktadir. KBH,
inflamasyon ve oksidatif stresi artirarak endotel disfonksiyonuna ve aterosklerotik
plak olusumuna sebep olmakta ayrica lipoprotein metabolizmasini etkileyerek
lipoproteinlerin oksidasyonunun artmasina ve aterosklerotik plak olusumunun
hizlanmasina neden olmaktadir. Manjunath ve ark. yaptigi bir ¢alismada, bobrek
fonksiyon diizeyi ASKVH i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak gosterilmistir (69).
Yine yapilan otopsi calismalarinda, bobrek fonksiyon diizeyi ile koroner arter
kalsifikasyon derecesinin iliskili bulundugu ve KBH olan hastalarda aterosklerotik
lezyon prevalansinin daha yiliksek oldugu gosterilmistir (70, 71). Dan ve ark.
yaptiklart ¢alismada LMCA kritik darlig1 olan hastalarin LMCA darlig1 olmayanlara
gore daha yiiksek KBH prevalansina ve daha kotii prognoza sahip oldugunu ayrica
KBH’1n stabil anjina pektorisi olan hastalarda bagimsiz olarak LMCA hastaliginin
varlig ile iliskili oldugunu saptamustir (72). Yager ve ark. yaptiklar calismada ileri
evre KBH’ In LMCA veya LMCA esdegeri lezyonu olan hastalarda acil olmayan
PKG sonras1 mortalitenin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu gostermislerdir (73). Tiim
bu verilerle birlikte degerlendirildiginde ¢alismamizda saptanan sonuglarla uyumlu
bir sekilde KBH olan hastalarda daha fazla plak yiikii ve kritik lezyon izlenmesi
beklenen bir durum olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Iskemik SVO ve KAH arasindaki iliskiye bakildiginda ise her iki hastalik risk
faktorleri, olusum patofizyolojisi ve tromboza yatkinlig1 agisindan benzer 6zellikler
gostermektedir. Bu nedenle her iki hastaligin birlikte goriilmesi olas1 goziikmektedir.
Yapilan calismalarda klinik olarak KAH olmayan inme hastalariin %25 ile

%60'inda noninvaziv testlerde sessiz miyokardiyal iskemi olabilecegini One
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striilmiistiir. Karotis cerrahisi dncesinde degerlendirilen hastalarin (inme hastalari
dahil) yaklasik {igte birinde bir veya daha fazla koroner arterde aterosklerotik darlik
oldugu bulunmustur (74, 75). Keon-Joo Lee ve ark. yaptig1 calismada inme sonrasi
ilk sene i¢inde AMI insidansinin arttig1 belirtilmisken Boulanger ve ark. yaptig
calismada ise iskemik inme/gegici iskemik ataktan sonra MI riski <%2/y1l oldugu ve
tekrarlayan inmenin MI'dan daha yaygin bir 6lim nedeni oldugunu gostermistir (76,
77). Amarenco ve ark. akut iskemik SVO sonrasi koroner ateroskleroz prevalansini
degerlendirmek amaciyla yaptiklart c¢alismada kardiyak acidan asemptomatik olan
hastalara yapilan koroner anjiyografide %12,1 LMCA kritik darlik, %1,9 LMCA non-
kritik darlik saptamis ancak %86’sinda ise LMCA darligi saptamamistir (78).
Literatiirde LMCA lezyon ciddiyeti ile iskemik inme Oykiisii arasindaki iliskiyi
degerlendiren randomize klinik ¢aligma goriilememistir. Verilerimizde LMCA kritik
lezyonlu hastalarda iskemik inme Oykiisliniin daha fazla olmasi ancak benzer risk
faktorleri tasiyan perifer arter hastaligi oykiisii acisindan fark olmamasinin sebebi
olarak hastalara PAH agisindan yeterli tarama veya inceleme yapilmamasi kaynakli
olabilecegi diisliniilmiistiir. Bu risk faktorleri ile ilgili daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

LMCA hastalig1 olan hastalarda non-invaziv tarama tetkiklerinden EKG’de
aVR/V1 derivasyonunda ST segment elevasyonu veya V4-6 derivasyonlarinda ST
segment depresyonu %50 ve iizeri LMCA darliklarinda istatiksel olarak daha fazla
bulunmustur. Yamaji ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada, akut LMCA tikanikliginda aVR
derivasyonundaki ST segment elevasyonun V1 derivasyonundaki ST segment
elevasyonuna gore daha anlamli oldugu gosterilmistir (79). Bizim ¢aligmamizda da
tek basina aVR derivasyonunda ST segment elevasyonu olan hasta sayis1 diger EKG
belirteclerine gore daha fazla bulunmustur. Diyastol sonu basincin arttigi durumlarda
koroner akim azalarak belli bir alanda subendokardiyal iskemiye neden olur (80).
Kalbin elektriksel vektorii epikardiyumdan subendokardiyuma dogru kayarak yiizey
EKG'sinde prekordiyal derivasyonlarda ters T dalgalari ile yaygin ST depresyonuna
neden olur (81, 82). aVR derivasyonu sol ventrikiil bosluguna sag iist eksenden
baktigindan apikal bolgeyi gdsteren V5 ve V6 derivasyonlarinin ayna goriintiisiinii
kaydeder. Bu nedenle V5 ve V6 derivasyonlarinda ST segment depresyonu varsa
aVR derivasyonunda genellikle ST segment yiikselmesi goriilmesi beklenmektedir

(83).
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LMCA darlik derecesini etkileyecek faktorlerinden biri de LMCA’nin
anatomik yapisidir. LMCA, distalde LAD ve Cx olarak iki ana dala ayrilarak
bifurkasyon yaparken bazi insanlarda IMA dalin1 da vererek trifurkasyon olarak
dallanmaktadir. Bizim c¢alismamizda %15,9 oraninda trifurkasyon goriilmiis olup
bir¢ok ¢alismada verilen %30’luk bir istatistiki veriye gore daha az saptanmistir (84—
86). LMCA’nin distalde bifurkasyon veya trifurkasyon olarak ayrilmasi ateroskleroz
acisindan &nem arz etmektedir. IMA varligi, sol ana koroner arter bifurkasyon
bolgesinin geometrik yapisin1 degistirerek hemodinamik degisikliklere neden
olabilmekte ve aterosklerotik plak olusumunu kolaylastirabilmektedir (87). Akigkan
dinamigi ilkeleri, sol ana koroner arterde ek bir akis boliiciiniin yani bir IMA
varligimin proksimal LAD akis bozukluklarina katkida bulunacagr kavramim
desteklemektedir. Bu akis bozukluklar1 fokal ateroskleroz gelisimine ve muhtemelen
proksimal LAD'de riiptire egilimli koroner plaklarin gelisimine neden
olabilmektedir. Ayrica IMA varligi LAD, Cx ve LMCA’da ateroskleroz gelisimini
3,9 kat kadar arttirmaktadir (84, 88). Bizim c¢alismamizda 103 hastada IMA varhig
tespit edilmis olup bunlarin 58 (%56,3)’inde LAD osteal lezyon, 61 (9%59,2)’inde ise
LMCA distalde aterosklerotik lezyon izlenmistir. Literatiirdeki ve ¢alismamizdaki bu
veriler 15131nda IMA varliginin aterosklerotik lezyon riskini arttirdig: tespit edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama LMCA uzunlugu 10,3+4,0 mm
(2,1 mm ile 26,3 mm arasinda) olup yapilan c¢aligmalarla benzer olarak izlendi.
LMCA uzunlugu 5-15 mm aras1 normal aralik olarak kabul edilmekte olup Smm alt1
kisa LMCA, 15mm iizeri ise uzun LMCA olarak tanimlanmaktadir (54, 89).
Gazetopoulos ve ark. yaptigr bir calismada LMCA uzunlugunun koroner arterlere
akim dagilimmi degistirebileceginden kisa LMCA’s1 olan hastalarin ateroskleroza
daha yatkin oldugunu 6ne siirmiistiir (90). Calismamizda LMCA uzunlugu, LMCA
darlig1 kritik olan hasta grubunda non-kritik olan gruba gore istatiksel anlamli olarak
daha kisa izlenmis olup LMCA boyutunun kisa olmasmin kritik lezyon olma
olasiligimi arttiracag tespit edilmistir (p=0,000).

LMCA c¢apmin azalmasi ve uzunlugunun artmasi ile aterokslerotik lezyon
artist arasindaki iliskiyi diiz bir boru i¢inde akigkan dinamigi ile ilgili yapilan
caligmalarda ortaya ¢ikan Poiseuille yasasi ile agiklayacak olursak bu formiilde de

belirtildigi lizere capin azalmasi, uzunlugun artmasi kanin akis dinamigini
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azaltacagindan damar yiizeyindeki shear stresin de azalmasina sebep olarak
aterosklerotik lezyon olusumunu arttiracaktir (91). Bizim verilerimizdeki sonuclarda
LMCA kritik lezyonu olan hastalarda non-kritik gruba gore damar ¢apinin daha az
olmas1 (sirasiyla 4,0+0,8, 4,4+0,8; p<0,001) bu bilgiyi destekler nitelikte olmakla
birlikte LMCA wuzunlugunun daha kisa saptanmis olmasi bu bilgi ile
uyusmamaktadir.

LMCA wuzunlugu ve aterosklerozis arasindaki iliskide koroner arter
boyutunun koroner arterdeki kan akim 6zelligi, basing degisimi ve koroner arterlere
kalbin kasilmasiyla birlikte olan sistolik kivrilma hareketiyle uygulanan mekanik
kuvveti degistirerek aterosklerozu kolaylastirdigi one siiriilmiistiir (92). Koroner
damarlarin sinirh akigkan dinamigi caligsmalarinda ele alinan 6nemli bir 6zelligi de,
kardiyak dongii sirasinda yer degistirmelere maruz kalmaya yatkin olmalaridir.
Koroner arter hareketleri, kardiyak dongiiyle birlikte yaptig1 hareketler, genel damar
yer degistirmesi, gerilme, biikiilme ile daha az oranda radyal genisleme ve aksiyal
eksende torsiyon olarak tanimlanabilir (93). LAD nin LMCA baglant1 bdlgesinden
baslayan ve LAD’nin proksimal bolgesine kadar olan kisminin serbest oldugu ve
sistoldeki biikiilmeyi Onleyerek ateroskleroza karsi korudugu diistiniilmektedir.
LMCA boyunun kisa olmasi, bu bolgeyi sistolik katlanma hareketiyle daha fazla
mekanik kuvvete maruz birakarak basing degisimine neden olacagi ve shear stres
etkisiyle de aterosklerotik lezyon olusumunu kolaylastiracagi 6ne stiriilmiistiir (94).

Maehara ve ark. ile Ajayi ve ark. yaptig1 calismalarda, LMCA uzunlugu ile
lezyon lokalizasyon iliskisi incelendiginde kisa LMCA’s1 olan hastalarin daha ¢ok
osteal bolgede, uzun LMCA’s1 olan hastalarin ise daha ¢ok distal veya bifurkasyon
bolgesinde lezyon oldugu ifade edilmistir (95, 96). LMCA plak riiptiirii ve lezyon
lokalizasyon iliskisini inceleyen Valgimigli ve ark. yaptigi bir ¢aligmada kisa
LMCA’s1 olan hastalarda lipit ¢ekirdeklerin LMCA distal ve LAD, Cx proksimal
bolgesinde daha c¢ok biritkme egilimde oldugu gosterilmistir (97). Bizim
calismamizdaki verilerde LMCA’s1 osteal ve mid bolgede lezyonu olan hastalarin ort.
LMCA uzunlugu distalde lezyonu olan hastalara gére daha kisa oldugu saptanmustir.

Bifurkasyon bdélgelerinde, kanin akis dinamigi nedeniyle olusan shear stres ve
aterogenez ile iligskili ¢alismalarin O6nemli unsurlardan biri de bifurkasyon acisi

olmustur. Bifurkasyon agis1 sadece aterogenezin patofizyolojisini degil ayn1 zamanda
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yapilacak olan PKG igleminin planlanmasini da etkilemektedir. Bazt modelleme ve
hemodinami ¢aligmalarinda bifurkasyon agilanmasi, pulsatil kan basinci altinda
mekanik stres dagilimimi giiglii bir sekilde degistirmekte ve daha genis agili
modellerde Cx tizerinde yiiksek gerilme ve diisiik shear stres ayni anda meydana
gelerek ateroskleroza neden olabilecegi one siiriilmiistiir (98—100). Yine yapilan bazi
calismalarda genis acili bifurkasyonlarda azalacak olan shear stresin aterosklerozu
arttiracagl oOne siiriilmiistiir. Koroner arter hastaligi olan hastalarda yapilan bazi
otopsi ve koroner anjiografi c¢alismalarinda ise bifurkasyon agisi ile ateroskleroz
arasinda anlamli iligki saptanamamigtir (101, 102). Bizim ¢aligmamizda 80° iizeri
acis1 olan hastalarda kritik darlik olan hasta sayis1 %38,9 oraninda izlenmistir. Ayrica
non-kritik ve kritik darlig1 olan hastalarin ortalama bifurkasyon ag¢1 degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark izlenmemis olup bifurkasyon acisi aterosklerozun
siddetini gosterememistir (sirasiyla 76,7+24,6, 81,1£27,5; p=0,063).

SYNTAX skoru morbidite ve mortaliteyi dngordiirmede kullanilan 6nemli bir
parametredir. SYNTAX caligmasinda PKG ile tedavi edilen hastalarda yiiksek (>33)
SS olanlar diistik (<22) SS olan grupla kiyaslandiginda yiiksek SS sahip hastalarda
1,5-2 kat daha yiiksek major advers kardiyak ve serebrovaskiiler olay ve mortalite
orani goriilmistiir. Ek olarak SS, PKG ile tedavi edilen hastalarda mortalitenin
bagimsiz bir korelasyonuydu (103). Ayrica NSTEMI veya STEMI ile basvuran
hastalarda yapilan calismada SS yiiksek olmasinin morbidite ve mortaliteyi 6n
gormede bagimsiz bir prediktor oldugu ortaya koyulmustur (104, 105). Bizim
calismamizda da LMCA lezyonu kritik olan hastalarin SS daha yiiksek bulunmustur
(26,4+7,6). Hastalarin mortalite oranlarina bakildiginda da 6len hastalarin SS, sag
kalan hastalara gore istatiksel anlamli olarak da daha yiliksek bulunmustur (sirasiyla
19,8+10,1, 15,8+11,5, p=0,018). SYNTAX skoruna gore diisiik orta ve yiiksek riskli
olarak hastalar siniflandirildigina ise bu ii¢ risk grubunun i¢indeki hastalarda élen ve
sag kalan hastalar arasinda dagilim olarak istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamastir (p=0,150).

LMCA darlig1 kritik olan hastalarda secilecek olan tedavi sekli kardiyoloji
alan1 i¢in en Onemli konulardan birisidir. Bu hastalarda secilen tedavi sekli ve
mortalite ile iligskili bir¢ok c¢alisma bulunmaktadir. Mevcut kilavuzlarda KABG

tedavisi, PKG’ye gore daha oncelikli tedavi se¢enegi olarak oOnerilmektedir. Son
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yillarda IVUS ve OCT gibi teknolojilerin gelismesi ile PKG uygulanan hastalarin
sayisinda artis bulunmaktadir. Literatiirde KABG tedavisinin morbidite ve mortalite
acisindan PKG’ye gore daha listiin olduguna dair yayinlar mevcut olsa da aralarinda
bir fark bulunmadigina dair yayinlar da mevcuttur (106).

Conley ve ark. yapmis oldugu bir ¢aligmada sol ana koroner arterde darlik
derecesi arttik¢a hastalarin ti¢ yillik sag kalim oranlarinin azaldigini géstermistir (6).
Bizim c¢alismamizda da LMCA darlig1 kritik olan hastalarda, kritik olmayanlara gore
daha fazla mortalite tespit edilmistir (sirastyla %10,8, %5,6, p=0,023).
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6. KISITLILIKLAR

Calismaya alian hasta sayisinin azligi, ¢alismanin tek merkezli, kesitsel ve
retrospektif olmasit onemli kisithliklaridir. Veriler yalnizca hastanemize basvuran
hastalardan elde edildiginden genel popiilasyonu temsil etmeyebilir.

Diger bir simirlama ise anjiyografik analizlerin ayni operator tarafindan
yapilmis olmasidir. Calismada hata oranini minumuma indirgemek i¢in alinan
Olctimler 3 kez hesaplanip ortalamasi alinarak kaydedilmistir.

Hastanemizde ileri koroner anatomik degerlendirme i¢in kullanilan IVUS ve
OCT gibi intravaskiiler goriintiileme yontemleri bulunmadigindan lezyon ciddiyeti
ve anatomik Ozelliklerin belirlenmesinde gorsel tahmin kullanilmaktadir. Bu durum
sinirli  dogruluga ve gozlemciler arast ve gozlemci i¢i degiskenlie neden
olabilmektedir. Ayrica mevcut durumda LMCA’da kritik lezyonu olan hastalarin
biiyiik bir cogunlugu KABG’ye yonlendirilmistir.

Ayrica prognoz tayini i¢in daha fazla hasta sayisina, takip siiresine ve

prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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7. SONUC ve ONERILER

KBH ve iskemik inme gibi aterosklerotik risk faktorleri varliginin LMCA
lezyon ciddiyetini artirabilecegi gbz Oniinde bulunduruldugunda bu hastalarin KAH
agisindan dikkatle incelenmesi ve tetkik edilmesi Onerilir.

Hastalara basvuru sonrasinda ilk basamakta yapilan non-invaziv testlerden
EKG’de AVR/V1’de ST segment elevasyonu veya V4-6’da ST segment depresyonu
olmast veya EKO’da sistolik fonksiyonlarin bozulmasi invaziv goriintiileme
oncesinde kritik LMCA lezyon sliphesi i¢in 6nemli bir ipucu niteligi tasimaktadir.

Koroner geometrinin aterosklerotik lezyon olusumu i¢in Onemli bir
patofizyolojik etken oldugu bilinmektedir. LMCA ¢api, uzunlugu ve distalde
trifurkasyon olarak ayrilmasi gibi unsurlarin aterosklerotik lezyon olusumuna
kolaylastirict etkisi oldugu gosterilmistir. Ayrica LMCA lezyon ciddiyetinin artmasi
ve SYNTAX skorunun yliksek olmasi kotii prognoz gostergeleridir.

Sonug olarak, LMCA hastaliginin tan1 ve tedavisinde tiim bu multifaktoriyel
unsurlarin g6z Oniinde bulundurulmast ve klinik yonetimin uygun sekilde

planlanmasi onerilir.
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