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KISALTMALAR

1-TERIMLER

ACC: American College of Cardiology
ADP: Adenozin Difosfat

ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi
AHA: American Heart Association
ACC: American college of cardiology
AKS: Akut koroner sendrom

AMI: Akut miyokard infarktiisii
ATP: Adenozin Trifosfat

ATP III: Adult treatment panel

CK: Kreatinin kinaz

CK-MB: Kreatin kinaz-myocardial band
CRP: C-reaktif protein

CPR: Kardiyopulmoner canlandirma
CX: Circumfleks arter

DM: Diyabetes mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

dTKS: Diizeltilmis TIMI kare sayis1
EF: Ejeksiyon frasiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESC: European Society of Cardiology
FDA: Food and Drug Administration
HT: Hipertansiyon

Hs-CRP: High sensitive CRP

KAG: Koroner anjiyografi

KABG: Koroner arter by-pass greft
KAH: Koroner Arter Hastalig1

KVS: Kardivaskiiler Sistem

KVH: Kardiyovaskiiler Hastaliklar

KY: Kalp Yetersizligi

LAD: Sol 6n inen arter

LBBB: Komplet sol dal blogu

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

LV: Sol ventrikiil

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
MI: Miyokard Infarktiisii

NO: Nitrik Oksit

NYHA: New York Heart Association
PAH: Periferik arter hastaligi

PKG: Perkiitan Koroner Girisim

PCI: Percutaneous coronary interventions
PTKA: Perkiitan transliiminal koroner
anjioplasti

RCA: Sag koroner arter

RDC: Referans damar ¢ap1

STEMI: ST yiikselmeli miyokard
infarktiisii

TIMI: Koroner akim perflizyon derecesi

TKS: TIMI kare sayis1
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CALISMALAR

FRISC: Fragmin and Fast Revascularisation during instability in Coronary artery disease
RESCUE: Randomized evaluation of rescue PCI with combined utilization endpoints
TACTICS TIMI 18: Treat Angina with aggrastat and determine Cost of Therapy with
Invasive or Conservative Strategy-Thrombolysis In Myocardial Infarction 18

STRESS: Stent restenosis study

BENESTENT: BElgian NEtherlands Stent study

DISCO: Direct coronary stenting versus stenting with balloon pre-dilation: immediate and
follow-up results of a multicentre, prospective, randomized study

PREDICT: Comparison of PRE-Dilatation vs Direct Stenting /n Coronary Treatment Using
the Medtronic AVE S670 Coronary Stent System

REACT: Rescue angioplasty or repeat fibrinolysis after failed fibrinolytic therapy for ST-

segment myocardial infarction

SHOCK: Should we emergently revascularize occluded coronaries for cardiogenic shock
TEKHAREF: Tiirk Eriskinlerinde Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

TIMI: Thrombolysis in myocardial infarction



OZET

Giris ve Amac: Perkiitan Koroner Girisimler (PKG) giderek artan bir siklikta Koroner
Arter Hastaligi’'nin (KAH) tedavisinde kullanilmaktadir. Giiniimiizde bircok merkezde
Perkiitan Transliiminal Koroner Anjioplasti (PTKA) sonrasinda stentlemeye alternatif olarak
direkt stentleme islemi de uygulanmaktadir. TIMI kare sayis1 (TKS) antegrad koroner akimin
degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. ST yilikselmeli akut miyokard infarktiislii
(STEMI) hastalarin dahil edildigi kiiciik ¢apli bir calismada direkt stent uygulamasi ile daha
disik TIMI kare sayist (TKS) saptanmis olup bu durum daha iyi antegrad koroner kan
akimmin bir gostergesi olarak kabul edilmistir. Stabil KAH’da ise direkt stent uygulamasi ile
TKS degerlendirilerek daha iyi sonuclar elde edildigine dair net veri yoktur. Calismamizda
stabil KAH’da direkt stentleme ve PTKA sonrasinda stentleme islemlerinin antegrad koroner

kan akimi tizerine olan etkilerini TKS’yi kullanarak karsilastirmak amaglanmaktadir.

Caliyma plani: Calismaya 30 Aralik 2011 tarihinden itibaren geriye doniik ardisik
taramalarla koroner anjiografi kayit defteri taranarak 01 Ocak 2008 tarihine kadar PKG
uygulanmis ve islem O6ncesi TKS normal sinirlarda olan 97 hasta alindi (55 hasta direkt
stentleme grubunda 42 hasta PTKA sonrasinda stentleme grubunda). Hastalarin temel bilgileri
ve demografik ozelliklerine epikriz bilgilerinden ulasildi. Hastalarin koroner anjiografi
iinitesinde kayith olan Koroner Anjiografi (KAG) ve PKG CD’leri izlenerek her hasta i¢in
islem Oncesi ve islem sonras1 TKS ve sonrasinda diizeltilmis TKS (dTKS) hesaplandi. Her iki

grup islem oncesi ve islem sonras1 dTKS ve aradaki fark agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Direkt stentleme grubunda islem 6ncesi ortalama dTKS 18,7 kare/sn, islem
sonrasi ortalama dTKS 16,1 kare/sn olarak saptanirken, PTKA sonrasinda stentleme grubunda
islem Oncesi ortalama dTKS 18,1 kare/sn, islem sonrast dTKS 16,6 olarak saptandi. Direkt
stentleme grubunda islem sonrasinda, islem Oncesine gore ortalama dTKS degerinde 2,6
kare/sn azalma saptanirken PTKA sonrasinda stentleme grubunda dTKS degerindeki bu
azalma miktar1 1,4 kare/sn olarak saptandi. iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak

anlamli olarak saptandi (p<<0,001).

Sonuc¢: Direkt stent uygulamasi PTKA sonrasinda stent uygulanmasi iglemi gore
dTKS’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiis saglamaktadir. Bu bulgu direkt stentleme

islemi ile daha 1yi antegrad koroner kan akimi elde edildigini gostermektedir.

Anahtar sozciikler: PTKA, diizeltilmis TIMI kare sayis1, Direk stentleme



SUMMARY

Aim of the study: Percutaneous Coronary Interventions (PCI) are more frequently
used at the treatment of coronary artery disease. Some centers use ‘direct stenting’ as an
alternative prosedure to ‘stenting after balloon predilatation’. TIMI frame count is a parameter
for the evaluation of antegrade coronary blood flow. In a small trial of patients with STEMI,
it has been shown that ‘direct stenting’ decrease the post PCI mean ¢cTIMI frame count, but
there is no evidence in stable coronary artery disease. The aim of our study is to compare the
effect of ‘direct stenting’ and ‘stenting after balloon predilatation’ , on the antegrad coronary

blood flow by using TIMI frame count in patients with stable coronary artery disease.

Methods: Among patients who had undergone ‘direct stenting’ or ‘stenting after
balloon predilatation’ between January 2008 and December 2011, 97 patients were enrolled in
the study by screening retrospectively (55 patients in ‘direct stenting’ group and 42 patients in
‘stenting after balloon predilatation’ group). Patients’ medical and demographic data were
taken from our hospital’s medical history records. Coronary angiography and PCI images
(recorded on CDs at the coronary angiography unit) were reviewed. Than , pre and post PCI
TIMI frame counts and corrected TIMI frame counts (cTIMI) were calculated for all patients.

Groups were compared regarding their pre and post PCI cTIMI frame counts.

Results: In ‘direct stenting’ group, pre PCI mean cTIMI frame count was 18,7 fps
and the post PCI mean cTIMI frame count was 16,1 fps. On the other hand, in ‘stenting after
balloon predilatation’ group pre PCI mean cTIMI frame count was 18,1 fps and the post PCI
mean cTIMI frame count was 16,6 fps. Tthe difference between post PCI mean cTIMI frame
count and pre PCI mean cTIMI frame count was 2,6 fps in ‘direct stenting’ group. In contrast
this difference was only 1,4 fps for ‘stenting after balloon predilatation’ group. The change of

cTIMI frame count between two groups was found statistically significant (p< 0,001).

Conclusion: Our data showed that ‘direct stenting’” procedure leads to a statistically
significant decrease in the post PCI mean cTIMI frame count. So that , ‘direct stenting’ could
result in a better antegrade coronary blood flow comparing the ‘stenting after balloon

predilatation’ procedure.

Key words: PTCA, corrected TIMI frame count, Direct stenting



1.GiRiS

Aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH) biitiin diinya genelinde en biiyiik mortalite ve
morbidite sebebidir. TEKHAREF calismasi verileri, iilkemizde Koroner Arter Hastaligi (KAH)
insidansinin  giderek arttigim1 gdstermektedir. Tiirkiyede 2008 verilerine gore 3.100.000
koroner kalp hastasi bulunmakta ve bu rakama her yil 200.000 yeni hasta eklenmektedir.
Yilda 190.000 hasta ise koroner olaylara bagl olarak hayatini kaybetmektedir." A.B.D.’de
ise her yil 1 milyon kisi akut miyokard infarktiisii (AMI) ge¢irmektedir.®

KAH olarak da adlandirilan iskemik kalp hastaliginin en sik goriilen sebebi koroner
arterlerin aterosklerozuna bagli gelisen koroner arterlerdeki kan akimmin azalmasidir. Bu
azalma, miyokard oksijen ihtiyaci ile kan akimi arasinda dengesizlige yol acarak birbiri ile
yakindan iliskili sendromlara yol acar ve KAH bunlarm genel adidir.®* KAH’1 saptamak ve
prognozu belirlemek i¢cin non invazif testler kullanilabilmekteyse de (efor testi, miyokard
perfiizyon sintigrafisi, stres ekokardiyografi, miyokard perfiizyon MR vs.) hastalik tanisinda
koroner anjiografi (KAG), darligin lokalizasyonunu ve derecesini gdstermesi, risk altindaki
miyokard hakkinda ve koroner anatomi hakkinda bilgi saglamasi ve Perkiitan Koroner
Girisim (PKG) yoluyla tedaviye olanak saglamasi nedeniyle altin standart olarak kabul
edilmektedir.®* Aterosklerotik plak, herhangi bir koroner arterde % 70 veya iizerinde darhk
yaratmadigr miiddetce genellikle miyokard kan akiminda kritik azalmaya yol agmaz ve bu
nedenle hastalik asemptomatik kalir. Plak stenozu %70°1 astigi zaman kritik miyokard
iskemisine yol agarak tipik angina pektoris semptomlarma yol agabilirler.** Miyokard
oksijen ihtiyac1 ile sunumu arasindaki dengesizlik sonucu meydana gelen miyokard
iskemisine bagl gdgiis agrisma angina pektoris denir.” Medikal tedaviye direngli anginasi
olan hastalarda Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti (ACC/AHA) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) kilavuzlarmda KAG smif 1 endikasyonla &nerilmektedir.®”® Koroner anjiografi
sonrasinda herhangi bir koroner arterde kritik darligi bulunan (>%70), anginal yakinmas1 olan
veya genis bir miyokard bolimiiniin risk altinda oldugu hastalarda ACC/AHA-ESC
kilavuzlarida siif 1 endikasyonla revaskiilarizasyon dnerilmektedir.®® Revaskiilarizasyon
islemi PKG’ler yoluyla veya koroner arter by-pass grefti (KABG) operasyonu yoluyla
uygulanabilmekte  olup  hastadan hastaya revaskiilarizasyon se¢imi  degisiklik
gostermektedir. ¢

Gilinlimiizde en sik kullanilan PKG’ler; PTKA (perkiitan transliiminal koroner balon
anjioplasti), PTKA ve sonrasinda stent implantasyonu veya balon anjioplasti uygulanmadan

direkt stent implantasyonudur. PTKA koroner kalp hastaliginin tanisinda ve tedavisinde ¢ok



yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. 1977'de Griintzig tarafindan kullanima sokulan PTKA,
giderek gerek indikasyon, gerekse yapilma sayisi olarak hizla artip gelismistir.” Ozellikle
stent uygulamasi, PTKA'nin en 6nemli dezavantajlarini (acil by-pass operasyonu geregi,
miyokard infarktiisii ve restenoz gelisimi) azaltmistir.®” Koroner arterler icine yerlestirilen
stentler, genellikle paslanmaz c¢elik, tantalum veya nitinol gibi maddelerden yapilan,
trombojenik etkinin azaltilmas: i¢in lizerleri polimer kapli protezlerdir. Koroner arter iginde
kendiliginden agilarak yerlesen veya bir balon araciligi ile yerlestirilen, esas olarak spiral tel
veya kafesli tel orgiisii seklinde degisik tipleri mevcuttur. 1990’1 yillarda yaynlanan iki
onemli ¢aligmada (BENESTENT ve STRESS) stent uygulama sonuglarmimn PTKA'ya gore
daha iyi oldugu gosterilmistir.” ilk 6 aylik takipte tekrar miidahale geregi PTKA'ya gore stent
grubunda %30 oraninda azalmaktadir ve olumlu etkinin bir yillik takipte de devam ettigi

gosterilmistir.”

Bu nedenlerle giinimiizde PTKA sonrasinda yaygin olatak stent
implantasyonu uygulanmaktadir. Stent uygulamasinin restenozu (stent i¢cinde yeniden darlik
olusmasi) PTKA’ya gore anlamli diizeyde azalttigmim gosterilmesinden sonra klinik
uygulamada sik¢a PTKA wuygulanmadan direkt stent implantasyonu uygulamasi
baslamstur. 'V Yapilan birka¢ caligmada direkt stent uygulamasi ile PTKA ve sonrasinda
stent uygulamasma gore islem siiresi daha kisa siirmiis, restenoz oranlarinda azalma
saptanmis ve periprosediiral komplikasyonlara daha az rastlanmistir."*'"'*!'> ST yiikselmeli
akut miyokard infarktiislii (STEMI) hastalarm dahil edildigi kiiciik ¢capli bir ¢calismada direkt
stent uygulamas1 ile daha diisiik TIMI kare sayist (TKS) saptanmis olup bu durum daha iyi
antegrad koroner kan akiminin bir gostergesi olarak kabul edilmistir. Stabil KAH’da ise direkt
stent uygulamasi ile TKS degerlendirilerek daha 1yi sonuglar elde edildigine dair net veri
yoktur.!"

TKS hesaplanmasi, koroner kan akimini degerlendirmek icin basit, tekrarlanabilir,
objektif ve kantitatif bir ydntemdir."'” Opak maddenin koroner ostiumdan belirlenmis distal
noktalara ulagmasina kadar hesaplanan sineanjiografik kare sayisidir. Koroner arterin
orifisinin tiim genisligini-ceperini dolduracak sekilde ve ileriye dogru opasifikasyonun
basladig: ilk anda ilk kare belirlenmis olur. Son kare ise opak maddenin damar distalinde
Gibson tarafindan tarif edilmis ii¢ koroner arter icin de ayr1 ayr1 belirlenmis olan standart
marker noktasina ilk ulastigi an olarak belirlenir."> Her ii¢ koroner arter i¢in ayri ayri
hesaplama yapilarak diizeltilmis TKS (dTKS) hesaplanmis olur. TIMI kare sayisi
hesaplanmas1 yontemi sayesinde antegrat koroner kan akimi, subjektif olmak yerine daha

objektif ve kantitatif olarak degerlendirilebilmektedir. !>'¢



Bu bilgiler 1518inda amacimiz PKG uygulanmis stabil KAH olan hastalarda, direkt
stent uygulanmis hastalar ille PTKA sonrasinda stent uygulanmis hastalar1 islem sonrasindaki
dTKS agisindan karsilastirmaktir. Boylece kantitatif olarak iki prosediiriin antegrad koroner

kan akimi tizerindeki etkisi karsilastilabilecektir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Ateroskleroz

Ateroskleroz, farkli damar yataklarmin biiylik ve orta boyuttaki arterlerinin, temel
olarak intima tabakasini tutan, damar duvari icerisinde kolesterol, yag ve inflamatuar
hiicrelerin birikimi ile seyreden, yaygin ve ilerleyici bir hastaliktir. Ateroskleroz ilk yillarda
bir lipid depo hastalig1 olarak yorumlanmis, ilerleyen yillarla beraber kronik immiino-
inflamatuar ve fibroproliferatif bir hastalik oldugu anlasilmistir."”'® Patogenezde temel
basamag1 endotel disfonksiyonu ve inflamasyon olusturmaktadir."”

Ateroskleroz; koroner, karotis ve periferik arter hastaliginin en sik nedenidir.
Ateroskleroz hayatin erken donemlerinde baslayip, tiim yasam boyunca ilerlemeye devam
eder. ASKH’nin kardiyak nedenli yol actig1r en 6nemli tablolar miyokard infarktiisii ve ani
kardiyak olimdiir. Aterosklerozun ilerleme hizi tahmin edilememektedir. Her insanin sahip
oldugu yasam tarzi, maruz kaldig1 etkenler, genetik faktorler mevcut olan ateroskleroz

gelisimini etkilemektedir. Bugiinkii bilgilerimizle bu siirecin klinik olarak anlam teskil etmesi

icin uzun yillara ihtiyag¢ oldugu bilinmektedir.

2.1.1 Epidemiyoloji

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya capinda, mortalite ve morbiditenin en Onemli
nedeni olma yolunda gittik¢e artan bir nem kazanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO)
verilerine gore, 2002 yilinda yaklasik olarak 17 milyon kisi kalp ve damar hastaliklarindan
lmiistiir. Bu dliimlerin 7.2 milyonu KAH’dan olmustur.”

Yirminci ylizyilin baglangicinda kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinya 6lgeginde
oliimlerin %10’undan azindan sorumluydu. Yirmibirinci yiizyilin baslangicinda ise gelismis
iilkelerdeki 6liimlerin yariya yakini, gelismekte olan iilkelerde ise dortte biri KVH’a baghdir.
2020 yilina gelindiginde KVH’1n yilda 25 milyon 6liim olayma yol acacag1 ve diinyadaki en
onemli 6liim ve sakatlik nedeni olacagi tahmin edilmektedir. Bu durumun en 6nemli nedenleri
yasam siiresinin uzamasina bagh aterosklerotik ve kronik hastaliklarin insidansindaki artis,
beslenme aligkanliklarindaki degisiklik, diyabet ve obezite gibi hastaliklardaki hizh
artigtir. %

ASKH siklig1 acgisindan diinyanin c¢esitli bdlgeleri arasinda belirgin farkliliklar
bulunmaktadir. DSO verilerine gore ASKH agisindan genelde gelir diizeyi yiiksek,

endiistrilesmis kuzey Amerika, kuzey ve orta Avrupa iilkeleri, Yeni Zelanda ve Avustralya

gibi iilkeler ilk siray1 paylasirken Italya ve Yunanistan gibi Akdeniz iilkelerinde ASKH siklig1



bu iilkelerdekinin yarisindan daha azdir. Japonya gibi Asya iilkelerinde ise ASKH siklig1
oldukca diisiiktiir.*”

Tirkiye’de 1990°da yapilan bir calismada 20 yas iizeri popiilasyonda, KAH siklig1
erkeklerde %#4,1, kadinlarda %3,5 olarak bildirilmektedir. Ayn1 arastrma grubunun 5 yillik
izlemi sonucunda KAH’na bagli yillik 6liim hiz1 erkeklerde binde 4,3, kadinlarda ise binde
4,0 olarak saptanmlstlr.(24) TEKHARF c¢alismasinin 2010 verilerine gore tiim nedenli 6liimler
45-74 yas kesiminde 1990’11 yillarda bin kisi-yilinda 16,6’dan, 2000’11 yillarda 10,8’e (ligte
birden yiiksek bir oranda) diistii; oysa ASKH kokenli 6liimler ayn1 donemlerde 6,3 ten sadece
5,1’¢ (beste bir oraninda) geriledi® Avrupanin hem Dogu, hem de Kuzey iilkelerinin
bircogunda, on yil dncesine gére ASKH mortalitesinde onemli azalmalar kaydedilmistir.
Avrupa iilkelerinde ortalama olarak ASKH’na bagli 6liim oraninin halen bin kisi yilinda
erkekte 2,3, kadinda 0,72 bulundugu goz oniine alindiginda, tilkemizdeki koroner mortalite {i¢

kat yiiksek olmaya devam etmektedir.*%*"

2.1.2 Ateroskleroz patofizyolojisi

Son yillarda temel ve klinik kanitlar aterogenez siirecinde inflamasyonun 6nemli bir rol
tasidigin1 gostermektedir.®***) Koroner ateroskleroz gelisiminde inflamasyonun énemli bir rol
oynadig1 ilk kez 1966 yilinda yapilan bir ¢alismada aterosklerotik plak kesitlerinin histolojik
incelenmesinde yogun bir inflamasyon ve makrofaj infiltrasyonunun gdsterilmesi ile
anlagiimigtir.®”

Normal endotel anti-enflamatuar, anti-trombotik ve vazodilatator ozelliklere sahiptir.
Endotel hiicresi dogal veya yapay olarak uzun siireli temas sirasinda kani sivi1 halde tutabilen
az sayida ylizeyden biridir. Endotel ile kan temasinin bu uyumu kismen endotel ylizeyinden
heparan stilfat salgilanmasma baglidir. Bu molekiil antitrombin III “iin kofaktorii gibi gorev
yapmakta olup bu inhibitdriin trombine baglanip onu etkisizlestirmesini saglamaktadir.®?.
Endotel tarafindan salgilanan nitrik oksit (NO) damar zedelenmesine ve trombosit
agregasyonuna ve diiz kas hiicre proliferasyonuna karsi koruyucu bir etki saglamasmnin yani
sira endotel aracilikli vazodilatasyonun en onemli modiilatériidiir. Saglikli bir endotel bu
etkilerinden dolay1 trombozu ve inflamatuar hiicre migrasyonunu engellemis olur.®?

Aterosklerozun olusumunda genel olarak kabul edilen ilk ve en 6nemli basamak Ross
tarafindan ortaya konan hasara yanit hipotezidir. Bu hipoteze gore aterosklerotik plak
olusumunda ilk basamak endotel hasaridir.®® Biitiinligii bozulmus veya aktive olmus
endotelde azalmig NO salinimi, artmis adhezyon molekiili ekspresyonu sonucu

lenfomonositer hiicrelerin bblgeye go¢ii baglar.**%



Aterosklerozun Onciil lezyonu olan yagh c¢izgilenmeyi olusturan kopiik hiicreleri
hiperlipidemi ile inflamasyon arasindaki iligkinin 6nemli bir géstergesidir. Damar intimasina
g0 ettikten sonra makrofaja doniisen monosit hiicrelerinin diisiik dansiteli lipoproteini (LDL)
fagosite etmesi sonucu kopiik hiicreleri olusmaktadir.®> Bu tablo olustuktan sonra endotel
hiicreleri, koptik hiicreleri ve diger inflamatuvar hiicreler, damar duvarina inflamatuar hiicre
gbgiiniil arttiran bazi  sitokinler ve biiyiime faktorleri salgilarlar.®® Yagl ¢izgilenmeden
stenotik lezyona gidis sirasinda inflamatuvar uyarilarla beraber diiz kas hiicreleri intimaya
gocer ve kollajen sentezleyen bir fenotipe biirliniir. Bir yandan kollajen sentezlenirken diger
yandan ortamda bulunan proteolitik enzimler mevcut kollajeni yikar ve trombojenik agidan
zengin nekrotik bir ¢ekirdek olusur. Salgilanan sitokinlerle devam eden inflamasyon ve sentez

sonucunda plak biiyiimeye ve limende obstriiksiyona yol agmaya baslayacaktir.®”



A:  Aterosklerotik  lezyon olusumu
strasmda endotelde olusan ilk degisiklikler:
Bu degisiklikler lipoprotein ve diger plazma
proteinlerinin endotel gecirgenliginin
artmasin, [ékosit gdciinii, endotelyal adezyon
molekiillerinin  ekspresyonunun artmasint ve
[6kosit adezyonunu icerir.

Endotelyal Likosat Endtelyal Likosit
gegirgenlik migrasyonu adezyon adezyonu

B:  Aterosklerozda  yagh cizgilenme
olusumu: Yaglh cizgilenme lipid  yiiklii
monosit, makrofaj (kopiik  hiicre) ve T
hiicreleri icerir. Daha sonra siirece ¢esitli
sitokinlerin  etkisivle  diiz kas  hiicre
migrasyonu, trombosit  gicii  ve  [ékosit
adezyonu katilir.

Diiz kas Képiik hitere T hitere Trombosit Likositlerin
migrasyonu  olusumu aktivasvonu adezyonuve  adezyonu ve

* agregasyonu  girisi

C: Komplike aterosklerotik lezyon
olusumu: Yagl cizgilenmenin ilerlemesivle
birlikte  lezvonu limenden ayiran fibriz
basligim olusumu baslar. Fibrdiz baslik ile
Iokosit lipid ve yikim iiriinlerinden olusan
nekrotik cekirdek olusur. Nekrotik ¢ekirdek
apoptozis  ve nekroz sonucunda  olusur.
Makrofaj  birikimi de cesitli  sitokinlerin
etkisivle devam eder. Fibroz baslik sitokin
aktivasyonu ve azalmis ekstraseliiler matriks

Makrofaj Nekrotik Fibroz baglik
birikimi cekirdek olusumu ydamt nin sonucudur.
olugumu

Sekil 1. Aterom plag1 olusumu ve ilerlemesi (Diizen IV. Ciplak Metal Stentler ve ilag
Salmimli Stentlerin Perkutan Girisim Sonras1 Ugiincii Ay C-Reaktif Protein Diizeyleri

Uzerine Etkilerinin Karsilastirilmasi. Tipta Uzmanlik Tezi. Ankara 2010)



2.1.3 Ateroskleroz risk faktorleri

Ateroskleroz igin tanimlanmis ¢ok sayida risk faktdrii mevcuttur. Ileri yas, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, sigara i¢gimi ve dislipidemi bilinen en 6nemli risk faktorleridir.
Aterosklerozun yol agtigi koroner arter hastaliklarindan Olimlerin ve geri doniissiiz
sakatliklarm olugmasmin dnlenmesi, mevcut ASKH’nin tedavisinde elde edilen basarilardan
cok daha onemlidir. Bu durum risk faktorlerini iyi bir bicimde ortaya koymak, bu risk
faktorlerini elemine etmeye yonelik ¢aligmak ve yasam tarzi degisikliginin 6n planda
tutuldugu primer koruma stratejileri ile miimkiin olabilir. Klinik ¢alisma verileri koroner olay
geciren hastalarm %380-90’mmda en az bir risk faktorii oldugunu gosterirken, KAH
bulunmayanlarinda %70’inde en az bir risk faktorii saptanmistir. Bu durum gegerli risk
cetvellerinin duyarhgmi %90 yaparken, ozgilliigini %30 diizeyinde birakmaktadir.®®
Mevcut bu veriler risk faktorlerini saptamak ve modifiye etmek kadar yeni risk faktorlerine
duyulan ihtiyact da gostermektedir.

Aterosklerozun patogenezinde enflamasyonun roliiniin anlasilmasiyla beraber
enflamasyonda yer alan adhezyon molekiilleri, sitokinler, fibrinojen, serum amiloid-A, CRP
(C-reaktif protein), 16kosit ayis1 ve bunun gibi maddelerin kardiyovaskiiler olaylar tizerindeki
etkilerini arastwran irili ufakli ¢aligmalar yapilmistir. Ancak 1998 yilinda Amerikan Kalp
Dernegi’nin (AHA) V. Koruma Konferansi’nda, bu gostergelerin hi¢birinin tam olarak klinik
kullanima uygun olmadigi, dolayis1 ile risk belirlemede kullanilmalarinin gerekmedigi
bildirilmistir. Neden olarak da 6l¢iim standardizasyonunun olmamasi, son noktalar1 olan
prospektif ¢alismalarda kanitlanmig tutarli epidemiyolojik bulgularmin bulunmamasi, eldeki
risk faktorleri ile saglanan risk belirlemesinin lizerine bir katki yaptiklarmna iliskin kanit
olmamas1 gosterilmistir.®*>"

Birkag yi1l 6nce sonuglar1 acgiklanan JUPITER ¢alismasinin verilerine gére LDL diizeyi
normal aralikta olan saglikli eriskinlerde hs-CRP (high sensitive CRP) diizeyleri
kardiyovaskiiler olaylar1 6ngérmede olduk¢a basarili bulunmutur. Bu veriler hs-CRP’nin
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii olarak kullanilmast konusunda oOnemli bilgiler

saglamaktadir.*”
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Tablo 1. ATP III ve TKD 2002 Kilavuzuna gore ASKH major risk faktorleri

Pozitif risk faktorleri Negatif risk faktorleri
-Yas : Erkek>45y -HDL > 60 mg/dl
Kadin>55 y*

-Ailede ASKH:birinci derece
akrabalarinda miyokard infarktiisii veya
ani kalp oliimii

Erkek>55y

Kadin>65 y

-Hiperkolesterolemi :
T.kolestrol >200 mg/dl
LDL > 130 mg/dl

-Sigara

-Hipertansiyon: KB > 140/90 mmhg veya
antihipertansif ila¢ kullaninm
-Diisiik HDL :
Erkek< 35 mg/dl
Kadin< 40 mg/dl
-Diyabetes mellitus-ASKH esdegeri

* veya erken menopoz

2.2 Koroner Arter Hastahg

ASKH klinik pratikte KAH olarak ifade edilmektedir. KAH’da temel basamak
aterosklerotik plak olusumudur. Klinik prezentasyon aterosklerotik plagin igerigine ve
limende olusan stenozun derecesine baghdir. Plagin lipid igerigi, inflamasyon derecesi, fibroz
cat1 yapisi, nekrotik ve apoptotik hiicre icerigi, neovaskiilarizasyonu gibi 6zellikleri plagin
hassasiyetini belirler. Aterosklerotik plak ne kadar lipidden zengin, inflamatuar komponenti
fazla ve fibroz kapsiilii ince olursa riiptiire olmaya ve akut koroner sendromlara (AKS) yol
acma ihtimali okadar fazladir. Bu tiir yirtilma ve AKS’ye yol agma ihtimali yiiksek olan
plaklara hassas plak adi verilir.*"***® inflamatuar hiicre ve lipidden fakir, kalin fibroz

kapsiilii olan stabil plaklarda ise yirtilma ve AKS’ye yol agma olduk¢a nadir olarak goriiliir.
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Tablo 2. Hassas ve stabil plak 6zellikleri

Ozellik Hassas plak Stabil plak
Lipidden zengin + -

Fibroz kapsiil kuvveti - +

Inflamasyon + -

Kanama + -

Nekroz + -

Apopitoz Cok Az

Neovaskiilarizasyon + -

Kalsifikasyon - +

Ve HisToLou LERLEMESINDE ASAMALAR  BASLAMA MEWANIZMASI  BAGLANT

= Yan yal clzgilen
« Hucre dig) yai birikingisi

ENDOTELIAL BOZUKLUK

Fibroatercrma

= Yani yal cizgilen

« Yadh merez, fibrotik
tabaka, veya birden fazia
yagh markez v fbrotik
tabaka, weya basghica kiregh,
veya baghea fibrotik

Harmagik Lezyon
+ Borul yuray, hematoma,
= hemorsy, rombus

Flinik

Hizh artan olarak

diz kasg ve sessiz veya

kellajen meydanda
4. on
yildan
itibaran

Trembez,

hermatorn

Sekil 2. Aterosklerotik plak ve klinik ilerleyis (http://tr.wikipedia.org/wiki/Ateroskleroz

adresinden alinmistir)
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Aterosklerotik plak sonucu koroner arter limeninde olusan darligm klinik
prezantasyonu, aterosklerotik plagin yol actig1 miyokardiyal oksijen arz ve talebi arasindaki
dengesizligin yol actig1 angina pektoris seklinde olusur. Angina pektoris géglis ve komsu
bolgelerinde miyokardiyal iskemi sonucu olusan rahatsizlik hissidir. Siklikla egzersiz, soguk
hava ve/veya emosyonel stres sonrasi ortaya ¢ikar ve hasta tarafindan genellikle; ‘bogazi sikar
gibi’, ‘agirhik varmig gibi’, ‘sikistirir gibi’ ifadelerle tanimlanir. Rahatsizligin yeri siklikla
retrosternal olmakla birlikte sol kolun unlar kenarina yayilmasi da siktir. Bazen her iki kolun
dis yanina yayilabilir. Gogiiste sikint1 hissi ile birlikte ¢cogu zaman epigastrik rahatsizlik hissi
de bulanabilir. Mandibula {istiinde ve epigastriyum altinda anginal rahatsizlik ¢ok nadirdir.
Tipik angina pektoris dinlenmeyle veya nitrat kullanimiyla dakikalar icinde gecer. Eger bu
bekleme siiresi 5-10 dakikay1 gecerse yada angina siiresi 20 dakikay: asarsa akla ilk olarak
AKS’lar gelmelidir. Anginanin smiflandirilmasinda Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti
(Canadian Cardiovascular Society/ CCS) ve Braunwald smiflamasi gibi ¢esitli smiflamalar

kullanilmaktadir. ¥

Tablo 3. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti Angina Siniflamasi

Simf I Yiiriiyiis.merdiven c¢ikma gibi giinliik fiziksel aktiviteler anginaya

neden olmaz. Agir aktivitelerde angina ortaya ¢ikar.

Simif 11 Giinliikk aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizh yiiriiyiis veya
merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma, yemek sonrasi, riizgar veya sogukta
yirime veya yokus c¢ikma, emosyonel durumlarda veya sadece
uykudan uyandiktan sonraki birka¢ saat icindeki giinliik etkinliklerde
agri olusmaktadir. Normal hizda veya normal kosullarda 200 metreden
fazla yiiriiyils veya bir kattan daha fazla merdiven semptomsuz

cikilabilmektedir.

Sinif 111 Giinliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma vardir. Normal hizda
ve normal kosullarda 100-200 metre yiiriiyiis ve bir kat merdiven

cikista semptom olusmaktadir.

Simf IV En ufak fizik etkinlikte, bazan istirahatte de semptom ortaya

cikabilmektedir.
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2.2.1.Koroner arter hastaliginin klinik formlan

Aterosklerotik plagin yapisal 6zellikleri genel olarak KAH’ nin klinik prezantasyonunu
belirler. KAH Kklinik pratikte asemptomatik miyokardiyal iskemiden AKS ve ani kardiyak
olime kadar ¢ok genis bir yelpazede karsimiza ¢ikabilir. Kalin fibroz kapsiillii stabil bir plak
sonucu genellikle kronik stabil KAH olusurken, hassas bir plak ¢ogu zaman plak yirtilmas: ve

iizerine binen trombiis nedeniyle AKS nedenidir.**>*¢*")

Sessiz Plak [ntrakoron. §  Azalmis Miyokard ' Miyokard
riiptiirii Trombils 4 Kanakim: 48l Iskemisi Nekrozu

Klinik tam

Ani, [ Iske f\l"lrlU‘Ijl"

Sekil 3. Koroner arter hastalig1 ve klinik yansimasi

2.3.Koroner Anjiografi

KAH tanmisinda KAG altin standarttir. KAG ayrica kullanilacak tedavi yonteminin
belirlenmesi acisindan en giivenilir anatomik bilgiyi veren yontemdir. ABD’de her yil
yaklasik olarak 2 milyon hastaya KAG islemi uygulanmaktadir.*® islemin amac1 gerek dogal
gerekse de cerrahi by-pass greftleri olmak iizere tiim koroner damarlar1 incelemek, koroner
anatomiyi ayrmtili olarak ortaya koymakla beraber, arterlerin seyri, anatomik ve fonksiyonel
patolojiler (tromboz, spazm, dogumsal anormallikler) ve kollaterallerin varligi hakkinda bilgi

edinmektir. Ilk kez 1959 yilinda Sones tarafindan uygulanan KAG daha sonra
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kardiyovaskiiler tipta yaygin olarak kullanilan invaziv islemlerden biri olmustur.*” KAG,
siklikla sag veya sol femoral arterin kullanildigi perkiitan yaklasimla koroner arter

ostiumlarinin kantilize edilerek dogrudan radyoopak maddenin koroner arter igine verildigi ve

35 mm’lik sinema film seridi veya dijital yolla radyografik goriintiiler kaydedilerek
(50)

gergeklestirilen bir islemdir.

Sekil 4.Koroner arter ostiumu kaniilizasyonu

Sekil 5. Sol ve Sag koroner anjiografi érnekleri (DEUTF koroner anjiografi arsivinden)
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2.3.1 Koroner anjiografi endikasyonlarn

Koroner anjiografi i¢in ¢esitli glincel endikasyonlar ACC/AHA’nin KAG kilavuzunda
ayrintili bir bigimde belirtilmistir. Genel olarak bir problemle karsilaginca, kisisel deneyim ve
uygun ortamin saglanmasi, hasta ve hekim i¢in muhtemel risklerin kabul edilebilir olmas1
kosuluyla ve koroner anatominin goriintiilenmesi bu sorunun ¢0ziimiine yardimci
olabilecekse, KAG endikedir.®"

En sik endikasyon, koroner ateroskleroz tanisimin neredeyse kesin oldugu ve koroner
arter by-pass cerrahisi veya PKG ile anatomik tedavinin diisiiniildiigii hastalarin daha ileri
incelenmesidir. Bu hastalarda koroner anatominin anjiografik olarak ayrintili incelenmesi en
uygun tedavinin se¢imi i¢cin 6nemli bilgiler saglar. Bu gruba giren hastalar genellikle medikal
tedaviye direngli kararli angina pektorisi bulunan hastalardir.®" Non invaziv testlerde
miyokardiyal iskemi saptanan asemptomatik hastalarda revaskiilarizasyondan yarar goriirler
ve bu hastalarda da KAG endikasyonu vardir.®® Koroner anjiografi endikasyonu olan diger
hasta gruplar1 arasinda KAH’nmn varligir ya da yoklugu kesin olarak saptanamayan ancak
g0giis agris1 olan ve non invaziv testlerde slipheli bulgulari olan hastalar, ventrikiiler aritmisi
olan veya kalp yetersizliginin nedeni agiklanamayan hastalar, hastane disinda ani kardiyak
6liim sonrasi hayatta kalan hastalar ve AKS hastalar1 sayilabilir.*> Ayrica kapak cerrahisi
uygulanmasi planlanan 45 yas iistii hastalarda da bir¢ok merkezde operasyon oncesi KAG

Onerilmektedir.
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Tablo 4. ACC/AHA 1999 klavuzuna gore koroner anjiografi endikasyonlari

Smif I

Simif I1a

Simf ITb

Asemptomatik
veya stabil angina

Medikal tedaviye
karsin CCS simf I11-
IV angina, invaziv
olmayan testlerde
yiiksek risk grubuna
girenler, basarih
resiisitasyon sonucu
donen ani kardiyak
oliim olgulari ile

Simf HI-IV
anginanin
medikal tedavi
ile simf I-II’ye
gerilemesi,
invaziv
olamayan
testlerde
kotiillesme, risk

Simf I-II anginasi olan ancak
invaziv olmayan testlerde
yiiksek risk grubuna
girmeyen olgular, invaziv
olmayan testlerde diisiik risk
grubuna giren veya KAH
bulunmayan ancak ikiden
fazla risk faktorii bulunan
Asemptomatik erkek veya

birlikte siirekli stratifikasyonu postmenapozal kadinlar.
monomorfik acisindan yiiksek
ventrikiiler tasikardi risk tasiyan
veya siireksiz anginah
polimorfik ventrikiiler | hastalar,
tasikardi. medikal tedaviyi
tolere edemeyen
simf I-II hastalar
Kararsiz angina Medikal tedaviye Yok Invaziv olmayan testlerde
direncli prognoz yiiksek risk kriterleri olan
acisindan orta veya hastalar
yiiksek risk
grubundaki hastalar
baslangi¢ tedavisinden
sonra stabilize olan
yiiksek veya orta riskli
hastalar, siipheli
prinzmetal angina.
Revaskiilarizasyon | PKG sonrasi akut KABG sonrasi PKG sonrasi invaziv

sonrasi iskemi

veya subakut tromboz
siiphesi olanlar PKG
sonrasi ilk 9 ayda
yineleyen anginasi
olanlar veya
noninvaziv testlerde
yiiksek risk saptanan
hastalar.

12 ay icinde
rekiirren
semptomatik
iskemi, ilacla
rekiirren
anginalar
kontrol
edilemeyenler,
KABG sonrasi
invaziv olmayan
testlerde yiiksek
risk grubuna
girenler

olmayan testlerde yiiksek
risk grubuna girmeyen
asemptomatik hastalarda ilk
aylarda restenoz kuskusu
olanlar,postoperatif birinci
yil icinde invaziv olmayan
testlerde yiiksek risk
grubuna girmeyen rekiirren
anginasi olanlar, KABG
sonrasi invaziv olmayan
testlerde kotiilestigi saptanan
asemptomatik hastalar.
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Miyokard
infarktiisii sonrasi

Spontan veya minimal
eforla indiiklenen
iskemi, persistan
hemodinamik
bozukluk, mekanik

Koroner emboli,
arterit, travma,
metabolik
hastalik veya
koroner spazma

Infarkt ile iliskili arterde
okliizyon kuskusu olan
hastalarda gecikmis PKG
icin risk stratifikasyonu
yapilmadan sol ana koroner

komplikasyon gelisen | bagh oldugu lezyonu veya iic damar
olgular da cerrahi diisiiniilen hastaligim saptamak i¢in, Q
oncesi (Ventrikiiler miyokard dalgasi olmayan tiim
septal riiptiir, akut infarktiisii miyokard infarktiisii
mitral yetersizligi, LVEF<%40, olgulari, devam eden iskemi
gercek ya da yalanci kalp yetmezligi olmaksizin antiaritmik
anevrizma) gelisenler, tedaviye direncli ventrikiiler
malign aritmisi.
ventrikiiler

aritmisi olanlar,
PKG veya
koroner arter
bypass greft

(KABG) oykiisii

olanlar.
Nonspesifik gogiis | Non invaziv testlerde Yok Yok
agrisi yiiksek risk

kriterlerinin varhgi

* ACC/AHA Guidelines for Coronary Angiography. Journal of the American College of Cardiology.1999:1756-
1824

2.4 Perkiitan Koroner Girisim

Koroner arterlerin aterosklerozu, koroner kan akiminda kisitlayici darliklara ve
miyokard iskemisi ve/veya enfarktiisii gibi klinik sonuclara yol acabilir. KAH nin perkiitan
yolla tedavisi son 30 yil icinde hizhi bir sekilde geligmistir. ilk kez 1977°de Gruntzig ve
arkadaslar1 tarafindan uygulanan PTKA yonteminden beri PKG’lerin alani, kullanilan
ekipmanlar, stratejiler ve eslik eden ilag tedavilerindeki siiregelen yenilikler nedeniyle giderek

genislemistir.(54)

2.4.1. Koroner Aterektomi

Transkateter aterektomi ilk kez 1980°li yillarda balon anjioplastinin ‘damar
dilatasyonuyla plak yer degistirmesi’ prensibinin getirdigi smirliliklara karsilik ‘tikayici
dokunun kesilerek c¢ikarilmasi’ seklindeki yeni bir goriisiin Simpson tarafindan ortaya
atilmasiyla baslandi. 1990 yilinda da koroner arter girisimlerinde kullanilan aterektomi

cihazlar1 Amerikan Gida ve ilag Dairesi (FDA) tarafindan onay ald1.®> Rotasyonel aterektomi
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ve Direksiyonel aterektomi olmak iizere iki farkli yontem mevcuttur. Glinlimiizde stent
implantasyonun yaygin olarak kullanilmasi nedeniyle aterektomi islemleri olduk¢a nadir

kullanilmaktadir.®¥

2.4.2. Excimer Lazer Anjioplasti

Koroner lazer anjioplasti girisimsel kardiyolojide plak yiikiiniin azaltilmas1 amaciyla
kullanilan 6nemli yoOntemlerden birisidir. Yillar igerisinde lazer anjioplasti kateter
sistemlerinin dizayninda gelismeler olmasina ragmen lazer anjioplasti ile restenoz oranlari
balon anjioplastinin altina ¢ekilememistir. Diger mekanik tedavi yontemlerine iistiinliigliniin
olmamas1 ve lazer sistemi kurulumunun yiiksek maliyeti onu bir ana tedavi yontemi olarak
kullanilmaktan ziyade plak yiikii fazla olan lezyonlarda stentleme Oncesi ve stent ici
restenozlarda plagi temizlemek amaciyla daha seyrek kullanilan yardimci bir teknik haline

dénﬁstﬁrmﬁstﬁr.(56’57)

2.4.3. Vaskiiler Brakiterapi

Koroner stent i¢i restenozun tedavisinde etkinligi yeterince kanitlanmig 6nemli bir
tedavi yontemi vaskiiler brakiterapi olarak kabul edilmektedir. Temel mekanizmasi, koroner
arter icerisine belirli bir siire i¢cin radyoizotop ile uygulanan radyasyonun koroner arter

icerisinde neo-intimal doku gelisimini aktif olarak inhibe etmesine dayanlr.(sg)

2.4.4. Perkiitan Koroner Balon Anjioplasti

Dotter ve Judkins ilk kez 1964 yilinda transliminal anjioplasti kavramini, stenotik
damar liimeninin bir kateter teknigi ile genisletilmesi olarak ©ne siirmiislerdir. Esnek bir
kilavuz tel ile aterosklerotik arteryel darli§i1 ge¢misler ve bu teli birakarak damar limenini
genisletmek i¢cin kullanilacak olan daha genis ¢apl sert dilatatorleri kilavuz telin tizerinden
gecirmislerdir. Dotter tekniginin periferik arterlerde etkili oldugu kanitlanmistir ama arteryel
girisim yerine daha genis capli sert dilatatorlerin yerlestirilme ihtiyaci klinik uygulamay1
kisitlamustir.®”

1974 yilinda Gruentzig, sert dilatatorlerin yerine daha kiigiik kateter gdvdesi lizerine
yerlestirilmis sisirilebilen, elastomer olmayan balonu 6nermistir. Balon kateterin ucu perkiitan
olarak yerlestirilir, en kiiclik capta iken (sisirilmemis) vaskiiler stenozdan gegilir ve ardindan
stenotik limeni genisletmek icin yeterli olan gii¢ ile sisirilir.*” Gruentzig, hayvanlarda,
kadavralarda, periferik arterlerde ve by-pass cerrahisine gidecek hastalarin koroner

arterlerinde yaptigi bir dizi deneyler sonucu balon anjioplastiyi kullanilabilir bir klinik arag
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haline getiren ilk kisidir ve bu girisim 1977 yilinda stenotik koroner arterin ilk PTKA’si ile
sonuclanmustir.®” Balon anjioplasti, aterosklerotik plak ile damar duvarmi gererek ve
yirtarak, daha az oranda da aterosklerotik plagi uzun eksenine dogru iterek, yeniden
sekillendirerek (kumdaki ayak izleri) koroner liimeni genisletir. Koroner anjioplasti islemi,
kateterlerin lokal anestezi altinda perkiitan olarak girilmesinden Otiirii tanisal kardiyak
kateterizasyonla ylizeysel bir benzerlige sahiptir. Ama anjioplasti koroner arterlerin kilavuz
tel ve balon kateterle siiperselektif kaniilasyonunu, antegrad koroner akimin gegici olarak

okliizyonunu ve ayrica sorumlu aterosklerorik lezyonun balon sisirilmesi ile manipulasyonunu

gerektirdiginden tanisal kateterizasyonla karilastirildiginda ¢ok daha komplike ve daha fazla
(62)

risk tastyan bir iglemdir.

Sisirilmis balon

Rezidl plak

Balon anjioplasti

Sekil 6. PTKA sematik gosterimi (http://www.saglikfrm.com/kat/hastaliklar)
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2.4.5 Giincel PTKA Endikayonlan

Koroner anjioplastinin hizli gelisimi ile birlikte bu islemin dogru kullanimini 6zetleyen
bir¢ok yayin yapilmistir. ACC/AHA anjioplasti kilavuzunu ilk olarak 1988 yilinda yaymnlamis
ve en son 2004 yilinda tekrar gozden gecirmistir. ESC son olarak 2010 yilinda PKG
kilavuzunu yayimnlamistir.

Lezyonun anjoplastiye uygunlugu ve PKG’in olas1 yararlar1 islem Oncesi ele alinmasi
gereken en 6nemli iki konudur. Giincel olarak en 1yi kanitlar, herhangi bir koroner arterde
hemodinamik olarak onemli bir lezyon varligiyla birlikte revaskiilarizasyonun asagidaki
temellere dayali olarak hakli gosterilebilecegini ortaya koymaktadir:

1-) Semptomatik zeminde, optimal medikal tedaviye ragmen devam eden kisitlayici
semptomlar1 (angina veya angina esdegeri) olan hastalar

2-) Iskeminin objektif bir kamiti varsa, orta yada genis canli miyokard bolgesini
besleyen bir yada iki koroner arterde hemodinamik olarak 6nemli lezyonlar varsa ve PKG i¢in
morbidite ve mortalite riski diisiik, basar1 sansi yiiksek ise stabil anginasi olan yada
asemptomatik olan hastalar PKG icin aday olarak gosterilirler.®®®

Orta yada genis canli miyokard alanina hakim bir yada daha fazla ciddi lezyonu olan ve
morbidite ve mortalite riski diisiik, basar1 sans1 yliksek, PKG’e uygun lezyonlar1 olan kararsiz
angina ve ST yiikselmesiz miyokard infarktiisin (NSTEMI) hastalarinda da PKG
onerilmektedir. ST elevasyonu olmayan akut koroner sendrom hastalarinda, glikoprptein IIb-
[IIa antagonistlerinin ve stentlerin kullanildigi FRISC II ¢aligmasinda konservatif stratejiye
gore PKG uygulanmig hastalarda, 6 ayda 6lim ve MI’da %22 azalma ve hastaneye tekrar
basvuruda %350 azalma gosterilmistir. Klinik olaylarda benzer faydalar TACTICS TIMI 18
calismasinda da izlenmistir.*>6%¢%

Gilintimiizdeki PKG klavuzlar1 , semptom baslangicindan 12 saat igerisinde basvuran
STEMI hastalarinda eger uygun laboratuvar kosullarinda tecriibeli hekimlerce zamaninda
(kapi-balon siiresi <90 dakika) yapilirsa primer PKG yapilmas1 gerektigini dnermektedir.
Primer PKG, semptom baslangicindan sonraki 12-24 saat icerisinde basvuran ciddi konjestif
kalp yetmezligi, hemodinamik yada elektriki olarak stabil olmayan iskemik semptomlarin
devam ettigi hastalarda da uygulanabilir.®*%*¢%

RESCUE c¢aligsmasi ile, trombolitik tedavi sonrasinda reperflizyonun basarisiz oldugu
STEMI hastalarinda semptom balangicindan sonraki ilk sekiz saatte yapilan kurtarici PKG’in
hastane i¢i 6liim, kombine 6liim, konjestif kalp yetmezligi oranimi bir yila kadar siirede

azaltarak faydali oldugu gosterilmistir.®”
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2.4.6. Koroner Stentler

Balon anjioplastinin mekanizmas1 kismen damarin uzun ekseni boyunca plagin
redistribisyonu oldugu kadar, eksternal elastik laminanin genislemesi ile medyanin igine
dogru plagin catlamasmni (disseksiyon) icerir. Bu akut yarar erken donemde degisik
derecelerdeki elastik geri g¢ekilme, ge¢ donemde neointimal hiperplazi (diiz kas hiicre
proliferasyonu, gocli ve ekstraselliiler matriks iiretimi) ve uygulama bolgesindeki kronik
vaskiiler negatif remodeling tarafindan azaltilir. Bu etkiler % 3 oraninda akut damar tikanmasi
ve % 30 oraninda gec restenoza neden olur. Koroner stent, disseksiyonlar1 yapistirip tespit
edebilen , belirgin genis liimen yaratan, erken geri ¢cekilme ve geg vaskiiler remodelinge kars1
koyarak balon anjioplastinin hem erken hem de ge¢ sonuglarmi iyilestiren kalic1 liimen igi

protezlerdir.®®

Sekil 7. Intrakoroner Stent

(http://www.drmehmeteminkorkmaz.com/incele.php?id=MjQ=adresinden alinmistir.)

Stent kelimesi ilk defa Londra’li dis hekimi Charles Stent tarafindan gelistirilen dental
protezden gelir ve giiniimiizde sabitleyici, genisletici ve gerdirici olarak kullanilan biitiin
cihazlar1 ifade etmektedir.®”” 1964 yilinda Charles Dotter primer olarak elastik geri
cekilmenin tstesinden gelmek ve disseksiyonlari yapistirmak i¢in damar i¢i metalik bir
protezi Onerdi fakat insanda ilk perkiitan arteryel stentleme girisimleri, disseke aort
anevrizmali li¢ hastada kendiliginden genigleyen sarmal coil stent implante eden Maass ve
arkadaslarinca yapildi.®*® insanda koroner arterlere ilk defa stent uygulamasi, 1986 yilinda

Sigwart, Puel ve arkadaslar1 tarafindan sekiz hastada periferik ve koroner arterlere
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kendiliginden genisleyen metalik ag seklindeki kilifli Wallstent yerlestirilmesi ile yapild.
Wallstent ile yapilan cok merkezli bir calismada subakut trombozu olmayan hastalarda 6 aylik
anjiografik restenoz oranlar1 sadece %14 idi ve bu, ilk kez stentlemenin klinik sonuglar1
iyilestirdigini gosterdi.”*""

Yine ayni donemlerde Cesare Gianturco ve Gary Roubin paslanmaz ¢elik telin
sarmalanmasiyla olusan, balon ile agilabilen sarmal (coil) Gianturco-Roubin stenti
gelistirdiler.(72) 1984 yilinda Julio Palmaz, ince duvarli paslanmaz c¢elikten, altindaki tasiyici
balonu sisirildiginde elmas biciminde pencereler halini alan balonla agilan tiip stenti
gelistirdi.” Richard Schatz iki adet 7 mm’lik rijit segment arasina 1 mm’lik koprii eklemi
ekleyerek Palmaz-Schatz stenti gelistirdi ve insanda ilk Palmaz-Schatz stent implantasyonu
1987 yilinda Brezilya’da implante edildi.”"

1989 yilinda baslayan ve 1994 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli, randomize iki ¢alisma
(STRESS ve BENESTENT 1) balon anjioplasti ile Palmaz-Schatz stentlemenin sonuglarini
karsilagtrmay1 hedefledi. Bu caligmalarin her biri konvansiyonel balon anjioplasti ile
mukayese edildiginde klinik ve anjiografik restenozdaki % 20-30’luk bir azalma oldugu
kadar, daha diisiik oranda subakut damar tikanmasi, daha az rezidiiel disseksiyon ve daha
biiyiik islem sonrasi liiminal cap ile birlikte baslangic anjiografik sonuglarn iyilestigini
belirgin bir sekilde gdstermistir. Ik 6 aylik takipte tekrar miidahele gerekliligi konvansiyonel
balon anjioplastiye gore stent grubunda % 32 oraninda azalmis ve bu olumlu etkinin bir yillik
takipte devam ettigi gosterilmistir. Bu sonuclarla FDA 1994 yilinda 3-4 mm capindaki nativ
koroner arterlerdeki fokal de novo lezyonlarm elektif tedavisinde Palmaz-Schatz stenti

onaylamugtr.®>7¢)

Tablo 5. BENESTENT ve STRESS caligsmalarinin 6 aylik takip sonuglari®’®

BENESTENT STRESS
PTCA STENT PTCA STENT
Restenoz % 32 22 P<0.001 | 42.1 31 P<0.005
HLR % 27 18 P<0.005 | 22 14 P<0.005

HLR: Hedef Lezyon Revaskiilariasyonu
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2.4.6.1. fla¢ Kaph Stentler

Ciplak metal stentler damardaki akut ve kronik geri ¢ekilmeyi (recoil) Onleyerek balon
anjioplastiye kiyasla restenozu azaltmaktadir. Bununla birlikte ¢iplak metal stentlerin damar
duvarinda olusturdugu zedelenmeye cevap olarak olusan neointimal hiperplazi restenozun
onemli bir sebebi olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Ilag kapli stentler (DES) neointimal
hiperplazi aracili restenozu 6nlemek amaciyla tiretilmistir.

DES’ler ii¢ boliimden olusmaktadir. Neointimal hiperplaziyi azaltan biyoaktif ajan,
ilacin lokal taginmas1 ve lokal dozunu kontrol etmek icin ilag tasiyici ara¢ ve liimene iskelet
destegi olusturmak ve ilacin damar duvarmma uygun dagilimmi saglamak amaciyla stent
platformu. DES’lerde kullanilmakta olan ilaglar, hiicre siklusunun degisik fazlarma etki
ederek hiicre proliferasyonunu inhibe ederler. Boylelikle neointimal hiperplazi teorik olarak
engellenmeye calisilmaktadir. Yapilan bircok randomize c¢alismada ilag kapli stentlerin,
uygun endikasyonla kullanildiginda c¢iplak metal stentlere gore restenozu azalttig
gosterilmistir. Gilinlimiizde sik olarak FDA onayr mevcut olan zotarilmus, everolimus,

sirolimus ve paklitaksel salmimli DES’ler kullanimlaktadir.®®

2.4.6.2. Direkt Stentleme

Direkt stent implantasyonun yararini saptamak i¢in ¢ok sayida caligma yapilmistir.
Direkt stent uygulamasi ile balon anjioplasti sonrasinda stent implantasyonunu karsilastiran
yaklasik 400 hasta ile yapilmis olan DISCO ve PREDICT c¢alismalar1 incelendiginde, direkt
stent uygulamasinin giivenilir bir yontem oldugu, benzer restenoz ve anjiografik sonlanimlara
ragmen direkt stentleme ile daha az floroskopi zamanmi ve daha kisa islem siiresi saglandigi
saptanmustir.””’® Her iki ¢alismada da kantitatif anjiografik sonug olarak minimal liimen ¢ap1
kullanilmis ve her iki grup arasinda fark saptanmamuistir. 24 ¢alismanin dahil edildigi bir meta
analizde direkt stentleme ile daha diisilk miyokard infarktiisii oran1 saptanmis ancak restenoz
oranlarimda farklilik saptanmamlstlr.(79) Paklitaksel salmimli stentlerin kullanildigi bir
calismada DES kullanimi ile ¢iplak metal stentlerin kullanildig1 ¢alismalara benzer bulgular

elde edilmistir.®”
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2.5 TIMI akim evrelemesi ve TIMI kare sayisi

1985 yilinda TIMI (Trombolysis In Myocardial Infarction) c¢alisma grubu
arastirmacilart reperflizyon tedavisinin etkinligini degerlendirmek i¢in anjiografik koroner
akim hizlarinin basit ve kalitatif derecelendirilme metodu olan TIMI akim evrelemesini ortaya

koymuslardir.®"

Tablo 6. TIMI akim evrelemesi''>'®

TIMI grade 0 akim—Infarkt arterinde tam tikanma. Antegrad akimi gdsteren kontrast
madde, tikanmanin 6tesine hi¢ penetre ve perfiize olamiyor.

TIMI grade 1 akim— Kontrast madde darlik yapan lezyon noktasindan 6teye biraz penetre
olabilmekte, ancak distal koroner yatakta kontrast madde opasifikasyonu ( perflizyon) yok.
TIMI grade 2 akim—Kontrast madde distal koroner yatagi tamamen doldurmakta, ancak
kontrast maddenin koroner arteri doldurma ve bosalma (temizlenme) hizi normalden daha
yavas olmaktadir.

TIMI grade 3 akim—Tam perfiizyon, antegrad akim normal koroner arterdeki gibi canl

olarak dolup bosalmaktadir.

TIMI akimmm kantitatif bir metodu ise TKS’dir. Ilk defa Gibson ve arkadaslari
tarafindan koroner kan akiminin 06l¢iilmesinde standart bir indeks olarak basit, verimli,
objektif ve kantitatif bir 6l¢iim teknigi olan bu yontemi ortaya koymuslardir.

TKS’yi belirlemek amaciyla opak madde verildikten sonra koroner arterin ostiumu ile
distaline kadarki olan seviyenin boyandig: siire i¢cindeki sineanjiyografik karelerin sayisi
toplanir. Koroner arterin orifisinin tiim genisligini-¢eperini dolduracak sekilde ve ileriye

dogru opasifikasyonun basladigi ilk anda ilk kare belirlenmis olur.
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Sekil 8. TIMI kare sayisinin belirlenmesi igin proksimal marker tespiti''®

Son kare ise boyanin damar distalinde Gibson tarafindan tarif edilmis ii¢ koroner arter
icin de ayr1 ayr1 belirlenmis olan standart marker noktasina ilk ulastigir an olarak belirlenir.
Marker noktalari: LAD (Left anterior descending artery) i¢in distal bifurkasyondaki dallanma
yeri (bifurkasyon yerindeki “balina kuyrugu goériiniimii”), Cx (Circumflex artery) i¢in lezyon

sonras1 arterin en uzaktaki opasifiye oldugu yerdeki distal bifurkasyondan ayrilan dalcik ve

RCA (Right coronary artery) icin posterior desenden arter sonrasi posterolateral dalcigin
(16)

dolus an1 olarak belirlenmistir.

RL

Sekil 9. LAD , CX ve RCA i¢in distal noktalarm belirlenmesi''”
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TKS , LAD arterinin uzunlugunun diger iki biiyiik arterle karsilastirarak normalize
edilmesiyle diizeltilebilir. Boylece diizeltimis TKS (dTKS) diger arterlere kiyasla boyanin
LAD °‘de kat etmek zorunda oldugu uzunlugu hesaba katar. Ortalama LAD uzunlugu 14,7 cm
, RCA uzunlugu 9,8 cm ve CX uzunlugu 9,3 cm dir. dTKS boyani her {i¢ arterde de kat ettigi
yolu standardize etmek icin LAD’deki TKS’yi 1,7 ile boler. Gibson ve arkadaglar1 TKS i¢in
referans degerleri RCA i¢in 20,4 = 3,0 (16-26) , LAD i¢in (dTKS) 21,1 + 4,1 (18,8-24,1), CX
icin 22,2 + 4,1 (16-31) olarak belirtmekte olup agik artere ragmen yliksek dTKS degerlerinin
mikrovaskiiler disfonksiyonla iligkili olabileceg§ini ve 20’nin altindaki dTKS’nin normal

mikrovaskiiler fonksiyonu gosterdigini belirtmislerdir.!'**2
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3.CALISMANIN AMACI

Glinlimiizde yaygin olarak kullanilmakta olan PKG’lerden direkt stent uygulamasiyla
konvansiyonel yonteme gore daha az floroskopi siiresi ve daha kisa islem siiresi elde edildigi
bilinmektedir. Calismamizin amac1 KAH’da PTKA sonrasinda stent uygulamasi ile direkt
stent uygulamasinin antegrad koroner akim {izerindeki etkisini TKS’n1 kullanarak
karsilastirmaktir. Boylece direkt stent uygulamasi ile daha 1yi antegrad koroner akim saglanip
saglanamadig1 degerlendirilebilecektir. ST yiikselmeli akut miyokard infarktiislii (STEMI)
hastalarin dahil edildigi kii¢iik capli bir ¢alismada direkt stent uygulamasi ile daha diisiik
TIMI kare sayis1 (TKS) saptanmis olup bu durum daha iyi antegrad koroner kan akiminin bir
gostergesi olarak kabul edilmistir. Stabil KAH’da ise direkt stent uygulamasi ile TKS
degerlendirilerek daha iyi sonuglar elde edildigine dair net veri yoktur. Direkt stent
uygulamasi ile TKS’ nin daha diisiik saptanmasi koroner antegrad akimm daha iyi oldugunu
gostererek, direkt stent uygulamasmin konvansiyonel yOntemin yerini almasini
saglayabilecektir. Bu durumda daha iyi bir koroner akim, daha kisa siireli bir islemle, daha az

alinan radyasyon miktariyla ve daha ucuz maliyetle saglanmis olabilecektir.
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4.MATERYAL VE METOD

Dokuz Eyliil Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali KAG

kayit defteri 2011 yilindan itibaren baslanarak 2008 yilma kadar geriye doniik taramalarla

taranmustir. Direkt stentleme islemi uygulanmis olan ardisik 170 hasta ve PTKA sonrasinda

stent uygulanmus olan ardisik 480 hasta taranmis olup ¢alismaya dahil olma ve diglama

kriterleri degerlendirildikten sonra, ¢alismaya direkt stentleme islemi uygulanmus 55 hasta

(55 lezyon) ve PTKA sonrasinda stent uygulanmis olan 42 hasta (43 lezyon) alimmustir.

Diglama ve dahil olma kriterleri birlikte degerlendirildiginde, taranmis olan 650 hastadan 97

hastanin c¢aligmaya dahil edilebilmesinde en Onemli faktér c¢alismaya dahil edilmeyen

hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda TKS’nin hesaplanmamasi olmustur. Calismaya dahil edilen

hastalar TKS hesaplanabilen bilen hastalar olmus olup TKS ve dTKS hesaplamas1 bagimsiz

iki kardiyolog tarafindan yapilmistir.

A

4

PTKA+STENT DIREKT STENT
A A 4
480 HASTA 170 HASTA
DISLAMA VE DAHIL
OLMA KRITERLERI
42 HASTA 55 HASTA
43 LEZYON 55 LEZYON

TOPLAM 97 HASTA - 98 LEZYON
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Calismanin resmi izni Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Lokal Etik Kurulu

tarafindan alind1

Caliymaya dahil olma Kkriterleri :

18 yas lstii hastalar

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilimdalina
herhangi bir nativ koroner arterine direkt stent ve/veya PTKA sonrasinda stent
islemi uygulanmig hastalar

Hastane kayit sisteminden epikriz bilgilerine ulagilabilen hastalar

Koroner anjiografi ve PKG isleminin kayithh CD’sine ulasilabilen hastalar
Koroner anjiografi ve perkiitan koroner girism CD’sinde TKS hesaplanabilen

hastalar

Caliymanin dislama Kriterleri :

Koroner arter by-pass operasyonu uygulanmis hastalar
18 yas alt1 hastalar
KAG ve PKG CD’sine ulasilamayan hastalar
Epikriz bilgilerine ulasilamayan hastalar
Islem 6ncesi yavas koroner kan akimi olanlar
Islem 6ncesi TKS normal sinirlarda olmayan hastalar
Son 2 giin i¢inde akut MI ge¢irmis hastalar
Girisim yapilan koroner arterde trombiislii lezyonu olanlar

TKS hesaplanamayan hastalar

Koroner anjiografi kayit defterinden dosya bilgilerine ulasilan hastalarin demografik

ozelliklerine epikriz bilgilerinden ulasildi. Hastalarin koroner anjiografi {initesinde kayith

olan koroner anjiogarafi CD’leri izlenerek, her hasta i¢cin ayr1 ayr1 islem Oncesi ve islem

sonrast TKS hesaplandi. Dijital anjiyogramlar bagimsiz iki kardiyolog tarafindan

degerlendirildi. Farkli cihazlarda ve farkli kare sayilar1 ile yapilan ¢cekimler 30 kare/sn hizina

gore esitlendi ve Olglimler 30 (frame/sn) kare/sn hizinda hesaplandi. Koroner arter basindan
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itibaren kan akimi degerlendirilerek damar distalindeki Gibson tarafindan belirlenmis

markerlere gére TKS hesaplandi. 11k kare olarak arter liimeninin antegrad akimla ilk kolonun

tamama yakim veya en az %70'inin doldugu an, son kare olarak da arterin distal sonlanim

noktasma opagm vardigi an kabul edildi. Iki nokta arasindaki kare degerlerinin farki TKS

olarak hesaplandi. LAD i¢in hesaplanan TKS 1.7’ye boliinerek dTKS hesaplandi. Her iki grup

islem Oncesi ve islem sonras1 TKS ve TKS’indaki degisim agisindan karsilastirildi.

Calisma plani:

PTKA+ STENT : 43 LEZYON

DIREKT STENT: 55 LEZYON

KAG ve PCI CD izlemi

Islem 6ncesi ve sonras1 TIMI
kare sayis1 hesaplamasi

<

KARSILASTIRMA

Islem dncesi ve sonras1 TIMI
kare sayis1 hesaplamasi

31



5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tiim veriler SPSS 15.0 paket programma girildi. Istatistiksel analizlerde gruplar
arasinda parametrik stirekli degiskenlerin analizi i¢in Student t test, kategorik degiskenler i¢in
ise Ki-Kare testi kullanildi. islem 6ncesi ve sonras1 TKS karsilastirilmas: bagimli gruplarin
arasindaki student t testi ile hesaplandi. Islem sonrasi ve oOncesi TKS farklarinm
karsilastrilmasinda bagimli gruplarda student t testi kullanildi. P<0,05 degeri anlamli olarak
kabul edildi. Bagimli degiskenin dTKS oldugu, anlamli bulunan degiskenlerin de katildig1 ¢cok
degiskenli analiz yapildi.
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6. BULGULAR

Calismamiza direkt stentleme islemi uygulanmis 55 hasta (55 lezyon) ve PTKA

sonrasinda stentleme islemi uygulanmis 42 hasta (43 lezyon) alindi.

43,9%

HASTA YUZDELERI

56,1%

ODIREKT STENT (n=55)
EPTCA + STENT (n=43)

Sekil 10. Hasta dagilimi

Direkt stentleme grubundaki hastalarin yas ortalamasi1 60,4 yil, PTKA sonrasinda

stetleme grubundaki hastalarin yas ortalamasi 62,3 yil olarak saptand1 (p= 0,377). DM, HT,

sigara i¢imi, onceki KAH varlig1i ve sigara igimi

direkt stentleme grubunda daha sik

goriiliirken aile 6ykiisii PTKA sonrasinda stentleme grubunda daha sik olarak saptandi. Ancak

risk faktorleri agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmada.
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Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri

Direkt stent (n=55) PTCA+stent ( n=43) P

Yas (yil) 60,4 62,3 0,377
D.mellitus 14 (% 25,5) 10 (% 23,3) 0,802
Cinsiyet (E/K) % 81,8/18,2 60,5/39,5 0,02

Hipertansiyon 40 (%72,7) 27 (%64,3) 0,373
Sigara 24 (%43,6) 19 (%44,2) 0,907
Hiperlipidemi 33 (%60,0) 19 (%44,2) 0,120
Aile dykiisii 7 (%12,7) 11 (%25,6) 0,103
Onceki KAH 29 (%52,7) 19 (%44,2) 0,401

Her iki grup birlikte degerlendirildiginde 54 hastada LAD lezyonuna, 23 hastada RCA
lezyonuna, 18 hastada CX lezyonuna ve 3 hastada major epikardiyal arterlerin kendisine
degil, yan dallarina (iki hastada LAD arterinin diagonal dalina ve bir hasta CX arterinin

obtus marginalis dalina) girisim uygulandigi saptandi.

3,1%

[ LAD (n=54)

B Cx (n=18)

0,
331% | 0 Rea (n=23)

O Diger (n=3)

Sekil 11. Girisim uygulanan damar tipleri
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Iki hasta grubu girisim uygulanan damar agisindan karsilastirildiginda LAD ve RCA
lezyonuna girisim uygulanan hasta sayis1 direkt stent grubunda daha fazla, CX lezyonuna
girisim uygulanan hasta sayis1 ise PTKA sonrasinda stent grubunda daha fazla olarak

saptandi.

Tablo 8. Her iki grupta girisim uygulanmis damar tipleri ve oranlari

Damar Tipi Direkt stent (n=55) PTCA+stent (n=43) p
LAD 32 (%58,2) 22 (%51,2)
CX 5 (%9,1) 13 (%30,2)

0,022
RCA 17 (%30,9) 6 (%14,0)
Diger (diagonal, OM vb.) 1 (%1,8) 2 (%4,7)

Lezyon tipleri degerlendirildiginde, PTKA sonrasinda stentleme uygulanmis hasta
grubunda Tip C lezyonu olan hasta yokken direkt stentleme uygulanmis hasta grubunda 5
(%9,1) hastanin girisim uygulanan lezyonu Tip C lezyon olarak saptandi. Direkt stentleme
grubunda 6 (%10,9) hastada Tip A lezyona girisim uygulanirken PTKA sonrasinda stent
grubunda Tip A lezyona girisim uygulanan hasta sayist 3 (%7,0) olarak saptandi. Direkt
stentleme grubunda Tip B1 lezyona girisim uygulanmis hasta sayis1 37 (%67,3) iken PTKA
sonrasinda stentleme grubunda bu say1 32 (%74,4) olarak daptandi. Tip B2 lezyona girisim
uygulanmis hasta sayisi ise direkt stentleme grubunda 7 (%12,7) iken PTKA sonrasinda
stentleme grubuna 8 (%18,6) olarak saptandi. Tiim lezyonlar birlikte degerlendirildiginde iki
grup arasinda girisim uygulanmis lezyon tipleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p= 0,169).
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Tablo 9. Lezyon tipleri

Direkt stent (n=55) PTCA+stent (n=43) p
Tip A 6 (%10,9) 3 (%7,0)
Tip B1 37(%67,3) 32(%74,4)
0,169
Tip B2 7 (%12,7) 8 (%18,6)
Tip C 5 (%9,1) 0 (9%0,0)

Ortalama lezyon uzunlugu degerlendirildiginde iki grup arasinda lezyon uzunlugu

acisindan istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p=0,883). Direkt stentleme grubunda

ortalama lezyon uzunlugu 15,2 mm olarak saptanirken PTKA sonrasinda stent grubunda

ortalama lezyon uzunlugu 15,3 mm olarak saptandi. Referans damar ¢ap1 agisindan iki grup

karsilastirildiginda direkt stentleme grubundaki referans damar ¢apinin PTKA sonrasinda

stentleme grubuna gore daha genis oldugu saptandi. Direkt stentleme grubunda RDC:2,9 mm

olarak saptanirken PTKA onrasinda stentleme grubunda RDC:2,7 mm olarak saptandi

(p=0,001). Her iki grubun islem 6ncesi ortalama dTKS karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi (p=0,074). Direkt stentleme grubunda islem Oncesi ortalama

dTKS 18,7 olarak saptanirken PTKA sonrasinda stentleme grubunda ortalama islem Oncesi

TIMI kare sayist 18,1 olarak saptandi.

Tablo 10. Lezyon 6zellikleri- islem 6ncesi ortalama TIMI kare sayilar1

Direkt stent PTCA+stent

(n=55) (n=43) P
Lezyon uzunlugu (mm) 15,2+ SD 15,3+ SD 0,883
Referans damar ¢api (mm) 2,9+ SD 2,7+ SD 0,001
islem oncesi TIMI kare sayisi 18,7+ SD 18,1 £ SD 0,074
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Girisim sirasinda kullanilan stent tipleri karsilastirildiginda direkt stent grubunda 23
(%41,8) hastada BMS kullanilirken bu say1 PTKA sonrasinda stentleme grubunda 21 (%48,8)
olarak saptandi. DES implante edilmis hasta sayisi direkt stentleme grubunda 32 (%58,2)
olarak saptanirken PTKA sonrasinda stentleme grubunda 22 (%351,2) olarak saptandi.
Implante edilmis stent tipleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p=0,488)

Tablo 11. Stent tipleri

Direkt stent (n=55) | PTCA+stent (n=43) p

BMS 23 (%41,8) 21 (%48,8)
0,488

DES 32 (%58,2) 22 (%51,2)

Biitiin hastalar birlikte degerlendirildiginde islem Oncesi ortalama dTKS 18,46 kare/sn,
islem sonras1 ortalama TIMI kare sayis1 ise 16,33 kare/sn olarak saptandi. Islem sonrasi
dTKS’da ortalama 2,12 kare/sn azalma olurken, bu azalma miktar: istatistiksel olarak anlamli

saptandi (p<0,001).

22+

20 18,4

18y

161

O TIMI kare sayisi

. p<0,001

islem oncesi islem sonrasi

Sekil 12. Diizeltilmis TIMI kare sayisindaki degigim
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Direkt stentleme grubunda islem Oncesi ortalama dTKS 18,72+1,50 kare/sn, islem

sonras1t ortalama dTKS sayis1 16,12+1,50 kare/sn olarak saptanirken, PTKA sonrasinda

stentleme grubunda islem Oncesi ortalama dTKS 18,13+1,50 kare/sn, islem sonras1 dTKS

16,63+1,50 olarak saptand:.

Diizeltilmis TIMI kare sayisi

24-
22- P<0.001 P<0.001
20 18,7

18,1

18-

16-

144

124

DIiREKT STENT

M islem oncesi

M islem sonrasi

PTCA + STENT

Sekil 13. Islem &ncesi ve sonrasi ortalama diizeltilmis TIMI kare sayilari

Direkt stentleme grubunda islem sonrasinda, islem Oncesine gore ortalama dTKS’da

2,6 kare/sn azalma saptandi. Bu azalma miktar1 istatistiksel olarak olduk¢a anlamli idi

(p<0,001). PTKA sonrasinda stentleme grubunda dTKS’daki bu azalma miktar1 1,4 kare/sn

olarak saptandi. Bu azalmayi da istatistiksel olarak anlamli saptadik (p<0,001). Direkt

stentleme yapilan grup ile PTKA sonrasinda stentleme yapilan gruplar kendi aralarinda

dTKS’daki azalma miktar1 bakimindan karsilastirildiginda, direkt stentleme yapilan grupta

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla azalma saptandi (p<0,001) (tablo 12).
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Tablo 12. Diizeltilmis TIMI kare sayisindaki azalma miktari

Direkt stent (n=55)

PTCA+stent (n=43)

c¢TIMI kare sayisindaki

2,6 £1,43

1,4+1,36

<0,001

ortalama azalma miktar

Cokdegiskenli analizz PTKA+stent ve direkt stentleme yapilan gruplar arasinda

anlamli fark olan RDC ve islem yapilan damar tipi ile birlikte hasta yasini ve cinsiyetini

bagimsiz degisken olarak ¢okdegiskenli analize dahil ettik. Bagimli degisken olarak dTKS

alindi. Sonuglar tablo 13’de gosterilmektedir. RDC, islem tipi, yas, cinsiyet anlamli

bulunmazken, islem tipini istatistiksel olarak anlamli bulduk (p<0,001).

Tablo 13. Diizeltilmis TIMI kare sayisinin bagimli degisken oldugu ¢okdegiskenli analiz

Model Unstandardized | Standardized B i¢in

Coefficients Coefficients | T | Sig. | 95% Giiven Aralig1

Std. Ust

B Error Beta Alt sinir smir
Sabit deger ,905| 1,715 521 599 -2,502| 4,312
Islem tipi 1,287 311 426 4,1 000 670 1,904
Cinsiyet ,426 ,342 1271 1,2 217 -,254 1,106
Yas (y1l) -,004| ,014 5,028 -| 774 -,033 ,024
Damar tipi ,023 ,158 ,014 | ,14| 886 -,291 ,337
Referans damar ¢ap1 -,385 ,486 -,081 - .,431 -1,350 ,580

a Bagimli degisken: dTKS fark
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7. TARTISMA

Aterosklerotik KAH’nin prevelansinin giderek artmasi ve PKG tekniklerindeki
yenilikler ve gelismeler, PKG’lerin biitiin diinya genelinde giderek daha da yayginlasmasina
ve Onem kazanmasina yol agmistr. BENESTENT ve STRESS c¢alismalariyla koroner
stentlemenin PTKA ‘ya gore restenozu anlamli diizeyde azalttigimin gosterilmesinden sonra
koroner stentleme islemi giderek daha yaygin kullanilmaya baslamis ve cesitli stentleme
yontemleri olusturulmustur.®”

Calismamiz retrospektif calisma esaslarma dayanmakta olup, stabil KAH’nda direkt
stentleme yontemi ile PTKA sonrasinda stentleme yontemine gore daha iy1 antegrad koroner
kan akimi saglanip saglanamayacagi test edilmek istenmistir. Teorik olarak Oncesinde balon
diltasyonunun olmamasi direkt stentleme ile daha az damar hasar1 olusumunu saglamakla
birlikte restenoz oraninda kismen de olsa azalma saglamas1 muhtemeldir. Klinik ve gézlemsel
veriler daha az damar hasarmnin daha az instent restenozla iliskili oldugunu géstermistir.®**%
Nitekim 1603 hastayla yapilmis bir calismada her ne kadar MACE acisindan farklilik
saptanmasa da direkt stentleme ile koroner diseksiyon gelisiminin istatistiksel olarak anlaml1
diizeyde azaldig1 gosterilmistir.*> Bu amagcla daha dnceki benzer calismalardan farkli olarak
calismamizda antegrad koroner akimi degerlendirmek iizere dTKS kullanilmistir. STEMI
hastalarinda direkt stentleme ve konvansiyonel yOntemi karsilastrmak i¢cin dTKS’nin
kullanildig1 ¢alismalar mevcut olup stabil KAH’inda ise bu veriler olduk¢a sinirlidir. STEMI
hastalarin1 kapsayan bir ¢alismada direkt stentleme ile konvansiyonel yonteme gore islem
sonrasinda dTKS istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptanmis olup bu durum
daha iyi antegrad koroner kan akimu ile iliskilendirilmistir.'* Calismamizda bu durumu stabil
KAH’nda gostermek amaclanmistir. Direkt stentleme ve PTKA sonrasinda stentleme
yontemlerini karsilastiran ¢alismalarin biiylik cogunlunda direkt stentleme ile daha az opak
madde kullanimi, daha kisa floroskopi zamani1 ve daha az kateter kullanimi saptanmis olup
kullanilan anjiografik parametreler genel olarak erken donemde minimal liimen ¢ap1 ve gec
limen kaybi, ge¢ donemde ise stent restenozu olmustur.””’® Calismamizda onceki
calismalardan elde edilen verilere ek olarak, direkt stentleme ile konvansiyonel yonteme gore
dTKS’mnda istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma saglanmis ve bu durum daha iyi
antegrad koroner kan akimu ile ilskilendirilmistir.

Direkt stentleme ve PTKA sonrasinda stentleme islemlerini karsilastiran ¢alismalara
genelde kalsifik olmayan Tip A ve Tip B lezyonlar alinmis olup, c¢alismamizda da
lezyonlari % 9,2 * sini Tip A lezyonlar ve % 70 ‘ini Tip B1 lezyonlar olusturmaktadir. Tip C

lezyonlar hastalarin sadece % 5’inde mevcuttu. Caligmamiz bu bakimdan daha 6nce yapilmis
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olan randomize ¢alismalara benzerlik géstermektedir.(86’87) Yine benzer sekilde 2,25 mm
altinda ve 3,5 mm’nin iizerinde RDC olan lezyonlar ¢alisma disinda tutulmustur.

Calismamiz retrospektif oldugundan kayit sistemi taramasi yapilmistir. Hastalarin
Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji anabilim dalinda kayith KAG
CD’leri izlenerek veriler elde edilmistir. Calisma hastalarimizdan PKG islemi sirasinda
kantitatif olarak RDC ve lezyon uzunlugu hesaplanmis olan hastalar i¢cin kantitatif olarak
hesaplanmis bu degerler kullanilmis olup, PKG sirasinda kantitatif 6l¢lim yapilmamis olan
hastalarda ise stent cap1 ve kalitatif yontemler kullanilarak RDC ve lezyon uzunlugu
hesaplanmistir. Calismamizda RDC direkt stentleme grubunda 2,9 mm ve PTKA sonrasinda
stentleme grubunda ise 2,7 mm idi. Direkt stentleme ve PTKA sonrasinda stentleme
yontemlerini minimal liimen ¢api, ge¢ liimen kaybi ve restenoz oranlarini kullanarak
karsilagtiran caligmalardan PREDICT calismasinda ortalama RDC bizim ¢alismamiza benzer
sekilde 2,9 mm olarak belirtilmistir. Hastalarin yaklasik % 90’ninda RDC 3-3,5 arasinda
olarak belirtilen DISCO calismasinda ise bizim calismamizdan daha genis ortalama RDC
vardir.

Yine calismamizda direkt stentleme grubunda ortalama lezyon uzunlugu 15,2 mm
PTKA sonrasinda stentleme grubunda ise 15,3 mm, DISCO ve PREDICT c¢alismalarinda ise
sirastyla yaklasik olarak 15 mm ve 12 mm olarak belirtilmistir. Her iki randomize ¢aligmada
da ¢alismamiza benzer bigimde girisim yapilmis damar biiylik oranda LAD olmus ve lezyon
tiplerinin ¢ogunlugunu Tip A ve Tip Bl lezyonlar olusturmustur.”’”™®

Calismamizda ayrica dTKS 30 kare/sn hizinda hesaplanmistir. DEUTF Kardiyoloji
anabilim dalinda KAG ve PKG sirasinda c¢ekimler 13 kare/sn ve 25 kare/sn hizinda
yapilmakta, operatoriin tercihine gore ayrica 30 kare/sn hizinda ¢ekimler yapilabilmektedir.
Calismamiza 30 kare/sn hizinda yapilmis c¢ekimler aynen alinmis olup 13 kare/sn ve 25
kare/sn hizinda yapilmis ¢ekimler 30 kare/sn hizina diizeltilmistir.

Calismamizda gruplar arasinda demografik 6zellikler ve risk faktorleri bakimindan
fark yoktu. Ancak direkt stentleme yapilan grupta RDC’n1 PTKA yapilan gruba gore anlamli
olarak daha genis bulduk. RDC genisligi islem sonras1t dTKS’da saptadigimiz olumlu sonuca
etkisi olabilir. Ayni sekilde islem yapilan damarlar da gruplar arasinda farkli idi. Direkt
stentleme yapilan grupta LAD ve RCA agirlikta iken PTKA+stent kolunda Cx agirlikta idi.
Kullanilan stent tipine bakildiginda DES ve BMS oranlar1 iki grup arasinda farkli degildi.
Yine direkt stentleme kolunda erkek cinsiyet oram1 daha belirgin idi. Bu farkliliklar1 ve kafa
karistirict etmenleri gidermek icin g¢okdegiskenli analiz yaptik. Cok degiskenli analiz

sonucunda bagimli degisken olarak dTKS alindiginda yalnizca islem tipi icin istatistiksel
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olarak anlamli fark saptandi. Cok degiskenli analizde RDC, damar tipi ve cinsiyet i¢in
diizeltme yapildiktan sonra da istatistiksel olarak anlamli farklilik devam etti.

Direkt stentleme ve konvansiyonel yontemi antegrad koroner kan akimi iizerine olan
etkilerini karsilastirmak i¢in DES kullanilan 68 hastada FFR (Fraksiyone Flow Reserve-
Fraksiyone Akim Rezervi) yontemi bile kullamlmustir.*® dTKS kolay, tekrarlanabilir ve ek
maliyet gerektirmeyen non invaziv bir yontemdir, bu bakimdan diger yontemlere gore
uygulanabilirlik agisindan bariz bir istiinliigli mevcuttur. TKS hesaplamasinda en onemli
etken koroner anjiografideki ¢ekim kalitesi ve yapilan ¢cekimde TKS hesaplanabilirligidir.
Optimal TKS hesaplamasi i¢cin opak maddenin belirtilmis olan distal noktaya ulastigi ana
kadar ¢ekimin devam ettirilmesi gerekmektedir. Pratik uygulamada, KAG cekimlerinin bir
kisminda, operator yapilan ¢ekimin kendisine yeterli bilgiyi verdigini diisiindiigii anda ¢ekimi
sonlandirabilmekte ve boylece opak madde distal noktaya ulasmadan islem sonlandirilmig
olabilmektedir. Bu durum TKS hesaplamsindaki baslica zorlugu olusturmaktadir.

Calismamiz retrospektif oldugundan kayit sistemi taramasi yapilmistir. Taramis
oldugumuz bircok hastanin KAG’si TKS hesaplamasmma uygun ¢ekim teknigi ile
yapilmamisti. Dolayisiyla 650 hastadan sadece 97’sini ¢alimaya alabildik. Bu calisma
sonuglarinin stent yapilmig genis bir KAH hastas1 populasyonuna yansitilmasi konusunda
kisithlik getirmektedir. Geriye yonelik KAG c¢ekimlerinin degistirilememesi nedeniyle
calismanin retrospektif olmasi da bir bagka kisitliligr olusturmaktadir. Yapilmis olan KAG
cekimlerinden bir kismi1 13 kare/sn ve 25 kare/sn hizinda ¢ekilmis olup kayit sistemi taramasi
ve CD izlemi sirasinda 30 kare/sn hizina diizeltme yapilmistir. Girisim uygulanan damar tipi
her iki grup arasinda bir miktar farklilik gdstermekteydi. Direkt stentleme yapilan grupta LAD
ve RCA agirlikta iken PTKA+stent kolunda Cx agirlikta idi. Direkt stentleme grubunda RDC
PTKA sonrasinda stentleme grubuna anlamli diizeyde daha genis olarak saptandi. Erkek
cinsiyette hasta orani da direkt stentleme grubunda daha fazla idi. Ancak tiim bu degiskenlerin
dahil edildigi ¢cokdegiskenli analizde, bu degiskenler i¢cin diizeltme yapildiktan sonra da iki

grup arasinda dTKS agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik devam etti.
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8.SONUC

KAH hastalarinda hem direkt stentleme hem de PTKA sonrasinda stentleme teknikleri
ile TKS’inda iyilesme olmaktadir. Koroner perfiizyon diizelmektedir. Bu diizelme direkt
stentleme yapilan grupta daha belirgin olmaktadir. Direkt stentleme yapmanin diger
avantajlarinin yaninda bu 6zelligini de bu ¢aligma ile saptadik. Koroner perfiizyonu daha

basarili olarak iyilestirmesi restenoz oraninin daha diisiik olmasina neden olabilir.
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