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TARİHÇE VE GELİŞME 
Kısaca PTCA olarak isimlendirilen perkutan trans

luminal koroner anjioplasti, cilt yolu ile girilerek, 
arter lümeni içinde yapılan işlemle, daralmış ya da 
tıkanmış olan koroner damarın genişletilmesi olayıdır. 

Koroner darlıkların balonla dilatasyonu, tıpta 
birçok alanda olduğu gibi bir rastlantı sonucu olma
mış, yıllarca verilen emeklerin, biriken deneyimlerin 
ve bilgilerin sonucu ortaya çıkmıştır. Kateterîzasyon 
ve dilatasyon İşlemleri yeni değildir. Her tipteki ana
tomik darlıkların dilatasyonu için asırlarca kaba dila-
törler kullanılmıştır. M.ö . 3000 yılında Mısırlılar 
bronz, altın ve gümüş aletlerle mesane kateterizas-
yonu yapmışlar ve M.Ö. 3.yüzyılda S şeklinde kate-
terlerle üretral striktürleri tedavi etmişlerdir (1). 

Balon kateter tıpta ilk defa 1819 yılında kullanıl
mıştır (1) (Tablo 1). Genç bir iskoç cerrah James 
Arnott, kateterin ucuna kedi barsağından yapılmış 
balon ekleyerek, üretrayı dilate etmeyi başarmıştır. 
Böylece uzun ya da mültipl üretral darlıkların perfo-
rasyon korkusu olmaksızın dilate edilebileceklerini 
göstermiştir. İlginç olan durum, bu kedi barsağından 
yapılmış balonun Gruentzig'in kullandığı balon gibi 
nispeten inelastik özelliklere sahip olmasıdır. Balon 
dilatasyonunun diğer bir uygulanımı 1906'da Plum
mer tarafından özofageal darlıkların tedavisinde 
yapılmıştır. 

Perkutan transluminal anjioplastinin doğuşu 
Dotter'e mal edilmiştir. Dotter sadece tekniğin 
öncüsü değil aynı zamanda işlemin isim babası ola
rak da kabul edilmektedir. Oregon Üniversite
sinde aterosklerozis obliteranslı hastalarda ru
tin anjiografi yaparken tekniği istemiyerek keş
fetmiştir. İliak arteri tıkalı olan bir hastaya, 
femoral arterden perkutan olarak sokulan flcksibl 
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Tablo 1. Balon Kateterlerinin Gelişmesinde 
Kilometre Taşlan 

YIL ARAŞTIRICI GELİŞME 

1819 Arnott Balonun ilk defa Ureteral dilatas-
yonda kullanımı 

1906 Plummer Balonun özofageal dilatasyonda 
kullanımı 

1932 Foley Latex balon kateterinin kul
lanımı 

1973 Portsmann Periferik anjioplasti için kafesli 
balon 

1974 Gruentzig ve Kumpe Balon kateterin kullanımı 
1977 Gruentzig ve ark. Koronerdilatasyoniçinminyatü-

rize balon kateterinin kullanımı 

kılavuz kateterin hiçbir zorlukla karşılaşmadan distal 
aortaya geçtiğini görmüştür. Kontrast maddenin veril
mesi ile kateterin tam tıkalı iliak arterden geçtiği 
anlaşılmıştır. Daha sonra yapılan kadavra çalışmala
rından, lokalize ateromatöz darlıkların distale emboli 
yapmaksızın kolayca dilate edilebildikleri gösteril
miştir (1). 

16 Ocak 1964'te Charles Dotter ve Me İvin Jud-
kins, ilk defa coaxial kateterle 82 yaşında bir kadın 
hastada femoral arterin başarılı transluminal anjiop-
lastisini gerçekleştirmişlerdir. Aynı araştırıcılar 15 
Kasım 1964'e kadar 9 hastada 15 anjioplasti girişi
minde bulunmuşlardır. 

Başlangıçta özellikle cerrahlar sert, kalsifik plak
ların dilate edilebileceğine inanmanın güç olduğunu 
iddia etmişlerdir. Nitekim ABD'lerinde kateter dila
tasyonu için çok az gayret sarfedilmiştir. Bununla 
beraber teknik Avrupada gittikçe artarak uygulan
maya başlanmış ve Dotter'in coaxial kateterinin deği
şik modifikasyonları geliştirilmiştir. 1971 yılında 
Zeitler ve arkadaşları coaxial kateterle 161 nastada 
2/3 başarı ile iliak, femoral ve popliteal arterlerde 
dilatasyon yapmışlardır (1). 
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1970'Ii yılların başlarında Andreas Gruentzîg 
(1939-1985) insandaki perîferik arterlerin lokali/e 
aterosklerotik t ıkanıklıklarının dilatasyonu için balon 
uç lu , çift lümenli bir kateter gelişt irmişt ir . Birçok 
hastadaki peri ferik anjioplastiden elde edilen sonuçlar 
ve deney birikimleri toplanı rken, Gruentzîg tekniği 
intrakoroner kullanım için modifiye etmeye başla
mıştır. Fakat perîferik arterlerin balon anjioplastisin-
den koroner arterlerin dilatasyonuna olan evrim, akut 
koroner oklüzyonu ve bunu izleyen înfarktüs olasılı
ğından, ç o k ihtiyatlı o lmuş tu r . Gruentzîg ve arkadaş
ları, hayvanlarda koroner anjioplasti girişimi için, 
perîferik damarlarda kullanılan balon kateterîrıi min-
.yatürize etmişlerdir . 1977 nin başlar ında Gruentzîg ve 
Myler köpeklerde , kadavralarda ve koroner bypass 
ameliyatı sırasında intraoperatif olarak koroner dila-
tasyon denemeleri yapmışlardır . Bu denemelerle ate
rosklerotik plak materyelitıîn distal emboliye neden 
olmadığını saptamışlar ve büyük bir cesaret kazanmış
lardır. 16 Eylül 1977'de nihayet rüya gerçekleşt i ve 
İsviçrenin Zürih kentinde Üniversite Hastanesi Kate-
terîzasyon Laboratuvarında ilk başarılı P T C A , 
Andreas Gruentzîg tarafından uygulanmışt ı r (2). 
Sol ön inen dalda ( L A D ) %85 darlığı olan 38 yaşında 
bir erkek hasta idî. Daha önce şekil verilmiş kılavuz 
kateter, koroner arterin or if i si ne yerleştiri ldi . İkinci 
bir kateter arterin dallan içine sokuldu. İkinci kate-
terîn ucunda sosis şekl inde bir balon vardı. Dîlatasyon 
katetcri hiçbir zorlukla karş ı laşmadan darl ıktan geçt î . 
Kateter darlığı t ıkadı ve ölçülen distal koroner basıncı 
çok düşük idi . Gruentzîg için sürpriz olan ST elevas-
yonu, ventrikül fibrilasyonu veya ekstrasistollerin 
oluşmaması ve hatta hastada göğüs ağrısının meydana 
gelmemesi îdi. Lezyon 5 atmosfer basınç ile şişirildik
ten sonra distal koroner basınç yükseldi. Bu olumlu 
cevaptan cesaret alınarak, tasarlananın dışında balon 
bir kez daha şişirildi. İş lemden sonra yapılan anjiog
rafilerde LAD'dekî darlığın önemli derecede azaldığı 
görüldü. Bu tarihten 5 ay sonra, 5 hastayı içeren ilk 
PTCA serisi yayınlandı (2) Koroner anjioplasti ile 
tedavi edilen 50 hastalık daha büyük bir serinin 
sonuçları da 1979 yılında bildirilmiştir , başarı oranı 
%60 idî (3). 

Gruentzîg ' in ilk raporundan 2 seneden daha az 
bir süre sonra "The National Heart, Lung, and Blood 
Institute " (NHLBI) işlemi taahhüt e tmiş t i r . İlk ulus
lararası P T C A toplantısı Haziran 1979'da yapıldı ve 
çoğu 4 merkezde (Zürih, San Fransisko, New Y o r k ve 
Frankfurt) uygulanan 259 PTCA olgusu değerlendi
rildi. Başarı oranı %59 id i . Tekniğin kötüye kullanıl
mamasını sağlamak için toplantıya katılanlar PTCA 
indikasyonları için o ldukça katı prensipler k o y m u ş 
lardır. Bunun için de ideal hasta tipini tek damarda, 
proksîmal, subtotal, konsantr îk darlığa bağlı yeni 
baş lamış ciddi angina pektorîsi olan hasta şeklinde 
tarif e tmişlerdir (1). 
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Tablo 2. PTCA da Teknik ve İşlemle İlgili Gelişmeler A. Teknik Gelişmeler: 
Balon Kateterde: — Düşük ve çok düşük profilli balonlar 

— Steerable {Yönlendiriiebilir)balonlar 
— Daha dayanıklı (12-20 atm) balonlar 
— Monoraıl balonlar 
— Tandem (ardışık) balonlar 

Kılavuz Tellerde: — Uzun kılavuz telleri 
— Steerable kılavuz teller 
— Daha küçük (O.lOinç) kılavuz teller 

B. İşlemle İlgili Gelişmeler: 
— Daha uzun dilatasyon süreleri 
— Daha yüksek dilatasyon basınçları 

Haziran 1981'de 2.uluslararası P T C A toplantısı 
yapıldı ve 73 merkezden 1500 hasta tartışıldı. İlk top
lantıdaki kesin îndikasyonların sonucu olarak hasta
ların %8 Hinde tek damar hastalığı vardı. Genel 
başarı oranı %63 idi . Primer başarı oranı 1982 yı l ında 
%91'e yükseldi. Böylece bir öğrenme eğrisi fenomeni 
gözlenmektedir . Merkezler daha deneyimli hale gel
d ikçe (50 olgudan fazla) başarı oranı a r tmaktad ı r (4). 
Öğrenme eğrisinin 3 açıklaması vardır: (1) hasta seçi
mindeki kriterlerin değişmesi , (2) P T C A ekibinin de
neyiminin artması ve (3) teknikteki yeni gelişmeler, 
ö ğ r e n m e eğrisinde başarıdaki en büyük pay operatö
rün hünerinin artmasıdır . Daha sonra teknikteki geliş
me ve en son da hastanın seçimi rol oynar. Operatö
rün deneyimi a r t t ı kça başarı oranı da artmaktadır. 
Nitekim 50 olgudan az yapanlarda başarı %55 iken, 
150 den fazla hastada P T C A yapanlarda oran %87 ye 
yükselmektedir (4). P T C A da teknik gelişmeler balon 
kateter ve kılavuz tellerinde olmuştur (Tablo 2). 
Balonlar düşük profilli (low profile) ve çok düşük pro
fil l i (super low profile) hale getirilerek lezyona ulaş
mak ve lezyonu geçmek daha olast hale gelmiştir. 
1982 yılında uçları bükülebilen ve yönlendirilebilen 
(steerable) kılavuz tellerinin kullanılması, 1984'te 
uzun kılavuz tel tekniği ve 1986'da monorail sistemin 
geliştirilmesi ile başarı oranı %90 lan aşmıştır. Ayrıca 
ardışık (tandem) balonların ortaya çıkarılması île bu 
tip lezyonların kolayca ve yüksek başarı oranı ile dila-
tasyonları mümkün olmuştur. 

İşlemle ilgili bazı değişiklikler de yapılarak başa
rılı olunmuştur. Örneğin balonun şişirilme süresinin 
uzatılması (60 saniyeden fazla) ve yüksek dîlatasyon 
basınçlarının kullanılması (10-20 atmosfer) gibi. 
Böylece P T C A konusunda deneyimlerin artması ya
nında teknik ve işlemdeki gelişmelerle sıkı, distal 
ya da diffüz darlıkların geçilmesi ve dilate edilmesi 
mümkün olmuştur. Bu nedenle mültipf damarlarda, 
mültipl lezyonların dilatasyonu tek seansta yapılabilir 
hale gelmiş yani koroner bypass ameliyatına alternatif 
olan P T C A , rakip hale gelmiştir. Ancak bütün bu 
gelişmelere rağmen Gruentzîg ' in o günkü endişeleri 
bugün bile devam etmektedir: 
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Şekil 1. Başarılı anjiopiastide damardaki değişikliklerin ardı
şıklığı. A, anjioplasti balonu aterosklerotik darlığa 
yerleştirilir. B, balon şişirilirken aterosklerotik plak 
ve damar duvarı üzerine progressif ekspansil bir güç 
uygulanır. C, balon içindeki basınç arttıkça aterosk
lerotik plak en ince noktasından çatlar. Media ve 
adventisya lümen içindeki şişmiş anjioplasti balo
nuna uyum sağlamak için gerilir. D, Şişirilmiş balon 
söndürülür ve geri çıkarılır. Geride gerilmiş media ve 
adventisya ve yırtılmış aterosklerotik plak kalır. 

1. P T C A komplikasyonlarının önlenemeyişi . 
2. Akut miyokard infarktüsü riskinin düşük insi-

dansta bile olsa devam etmesi. 
3. Distal koroner arter perfüzyonunun sağla

namaması. 

T R A N S L U M I N A L ANİİOPLASTİNİN 
MEKANİZMASI 
Transluminal anjioplastinin mekanizması aterosk

lerotik tavşan modellerinden, otopsili insan kalblerin-
de uygulanan anjioplastiden ve hem insan femoral ve 
hem de insan koroner arterlerinde başarılı P T C A dan 
sonra patolojik materyellerin incelenmesinden anlaşıl
mıştır (5). 

Ateromatöz plak nondistensible materyelden 
yapılmış o lduğundan , plağın kendisi, genişleyen balo
nun yaptığı gerilmeye direnç gösterir. Diğer taraftan, 
dıştaki media ve adventisya, damar içindeki balonun 
şişmesiyle kolayca distansiyona uğrar. Böylece arteri-
yel aterosklerotik segment içinde anjioplasti balonu 
şişirilince, balon segmenti içinde artan basınç plak 
üzerine progressif ekspansil bir kuvvet uygular. Balon
daki basınç arttıkça, balonun ekspansil kuvveti, ate
rosklerotik materyelin gerilme gücünü aşar ve plak 
en zayıf noktasından yırtılır, çatlar (split). Yırtık 
aşağı doğru internal elastik membrana yayılır. Arterin 
dış tabakaları genişleyen anjioplasti balonu tarafın

dan gerilir. Böylece damar lümeni hem plağın yırtı l
ması ve hem de arterin dış media ve adventisyasının 
gerilmesi ile genişler. Böylece sadece elastik media ve 
adventisya, damar içindeki anjioplasti balonuna uyum 
sağlamada damarın tam çevresel gerilmesine dirençli 
kalır. Arter lümeninin işlem sonundaki çapı, aterosk
lerotik plaktaki yırtığın çevresel olarak genişlemesine 
ve dilate balon üzerinde media ve adventisyanın geril
mesine bağlıdır (Şekil 1). 

Anjioplasti uygulanan arteriyel segmentln tam 
dilatasyonu çoğu kez tek balon şişirilmesiyle elde 
edilmez. Her balon şişirilmesinde arterin dış tabakala
rının elastik recoiî'i progressif olarak azalmaktadır. 
Bunun sebebi belki de mediai düz kas hücrelerinin 
injürisidir. Yüksek dilatasyon basınçları medial kas 
hücrelerinde basınç injürisine sebep olarak bu feno
meni artırabilir (5). 

Aterosklerotik plağın yırtılması, keza plağın 
media üzerine yaptığı konstrikte kuvveti ortadan kal
dırır. Bu konstriksiyonun ortadan kalkması aynı 
zamanda medianın dış çapının artmasına yol açar. 
Gerçekten, şişirilen anjioplasti balonu normal koro
ner lümeninden biraz daha büyük ise, arterde hafif 
anevrizmal dilatasyon gelişebilir (5). 

Plakta oluşan yırtık uzun olursa, intimal flapa 
yol açabalir. Bu da arter lümenini tıkayarak akut 
oklüzyona neden olabilir (6). Fakat çoğu olguda yır
tık kısadır ve komplikasyonlara sebep olmaz. Hakiki 
dissekan hematoma PTCA nın nadir bir komplikasyo-
nudur. Çünkü anjioplasti yerine yakın kısımlarda in-
tima hastalıklı ve fibrotiktlr, böylece yırtığın antegrat 
ya da retrograt yayılımını önler (6). 

Aterosklerotik plaktaki yırtığın iyileşmesi tam 
anlaşılmış değildir. Yırtığın iyileşmesi sırasında olu
şan fibröz retraksiyon, anjioplastiden günler hatta 
haftalar sonra bile lümenln daha da artmasına sebep 
olabilir. Ancak, İntimal hasarın bazı olgularda atero
matöz proçesi hızlandırdığı da anımsanmalıdır (7). 
Yapılan çalışmalar, İnsanlarda aterosklerozisin geliş
mesi ile arterlerin endotelyal injüriye cevaplılığı ara
sındaki benzerliği göstermiştir. Aterogenezisin bu 
"lezyona cevap" teorisi, başarılı koroner anjioplasti
den sonra görülen %25-30 oranındaki restenoz sıklı
ğının bir nedeni olabilir. Şişirilen anjioplasti balonu
nun sebep olduğu deskuamasyon injürisine bağlı ola
rak kaybolan endotel hücrelerinin yerlerinde fazla 
miktarda trombosit birikimi sonucu fıbromüsküler 
plak oluşabilir. Nitekim anjioplasti yerinde ateroskle
rotik daralmanın rekürensi kısmen, aterosklerotik 
proçestn buakselarasyonuna bağlı olabilir. Restenozun 
diğer bir mekanizması, balonun medial kas hücrelerin
de meydana getirdiği basınç injürisinin zamanla iyi-
leşmesidir. Böylece damar duvarı vazomotor tono-
sunu yeniden kazanarak eski orijinal lümenlne yavaş 
yavaş geri dönerek lümeni küçültür. 
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PTCA SEÇİMİNDE KORONER 
ARTERIOGRAM (8) 
Koroner arteriogramlar anjioplasti yönünden 

değerlendirilirken, bazı anjiografık ö/elliklere dikkat 
edilmelidir. Anjioplasti, koroner darlıkların primer 
tedavisi olduğundan işlemin başarılı olup o lmayacağı 
ve koroner vasküler komplikasyonların önceden sap
tanmasında, darlığın proksimal ve distalindeki vaskü
ler yatak ve koroner darlığın morfolojisi oldukça 
önemlidir. Koroner arteriogramda dikkat edilecek 
hususlar şöyle özetlenebil ir : 

A. Darlığın Lokalizasyonu: 
1. Proksimal darlıklar 
2. Orta veya distal darlıklar 
3. Dar açılı yerlerdeki darlıklar 
4. Yan dallar 
5. Küçük çaplı koroner damarlar (< 2 mm) 

B. Darlığın Morfolojisi: 
1. Komplike lezyonlar 
2. Ekzantrik lezyonlar 
3. Lezyonun uzunluğu (>10 mm) 

C. Darlığın Derecesi 
D. Mültîpl Darlıklar 

A . K O R O N E R DARLIĞIN LOKALİZASYONU 

1. Proksimal Darlıklar: Genellikle proksimal ko
roner darlıklara dilatasyon sistemi ile ulaşmak kolay
dır. Ayrıca proksimal darlıkların fonksiyonel önemleri 
büyük o lduğundan başarılı anjioplasti ile elde edilecek 
sonuçlar daha büyük olacaktır . Bu nedenle proksimal 
lezyonlarda revaskülarizasyon indîkasyonu daha sık 
konmaktad ı r . Bu avantajına karşın, işlem sırasında 
oluşabi lecek total damar oklüzyonu proksimal darlık
ların dtlatasyonunu daha riskli hale getirebilmektedir. 

P T C A nm yo! açabildiği koroner disseksiyonu, 
genellikle şişirilen balon segmentine sınırlı kalırsa da 
bazan daha proksimal veya daha distal seglentlere 
yayılabilir. Bu nedenle, sol sirkumfleks (Cx) arter 
çıkışının hemen ötesindeki proksimal L A D dilatas-
yonu, aynı anda hem L A D ve hem de Cx arterlerinin 
oklüzyonuna sebep olacağından büyük risk taşırlar. 
Bundan başka, ç o k proksimal L A D veya Cx darlıkla
rının dilatasyonlannın ç o ğ u n d a şişirilen balonun bir 
kısmı sol ana koroner arter ( L M C A ) içine oturur. Bu 
nedenle, diyagnostik koroner anjiogramlardan böyle 
bir durumun olabileceği önceden tahmin edilirse 
LMCA ve Cx ya da LAD orijinlerinin hasta olmadığın
dan emin olunmalıdır. Hasta olmayan LMCA çapı 
genelllikle şişirilen balon çapından daha büyük oldu
ğundan, LMCA in istemeyerek dilatasyonu önlenebilir. 

Sol ana koroner arterin anjioplastisi birçok 
olguda teknik olarak mümkündür . Ancak lokal vaskü
ler komplikasyonlara bağlı çok tehlikeli durumlarla 
karşılaşılabilir ve bu nedenle L M C A darlıklarının an
jioplastisi rutin olarak önerilmez. Genellikle LMCA 

darlıkları, PTCA için rölatif kontrendikasyon oluş
turur. İzole LMCA hastalığı nadirdir. Eğer ilave d'ıstal 
lezyonlar da eşlik ederse o zaman L M C A anjioplastisi 
teknik ve hemodinamik açıdan kompleks bir işlem 
meydana getirir. Bununla beraber bazı klinik durum
larda (sol ventrikül fonksiyonu çok bozuk olan yaşlı 
hastalar ve diffüz distal hastalığı olan ve inoperabl 
kabul edilen hastalar) elektif koroner cerrahi daha 
yüksek risk taş ıdığından P T C A tercih edilmelidir. 
Evvelce bypass ameliyatı olmauş patent Cx ya da 
L A D graft'leri olan hastalarda ( K o r u n m u ş sol ana 
koroner) L M C A anjioplastisi düşük risk taşır. Bundan 
başka , hasta olmayan sağ koroner arterden ( R C A ) sol 
koronerlere zengin kollateral akım varsa (Korunmuş 
sol ana koroner) yine L M C A anjioplastisi düşük riskle 
yapılabilir. 

Birçok araştırıcı L M C A anjioplastisînden önce 
intraaortik balon desteğini önerirler. Ayrıca LMCA 
dilatasyonunda balonun şişiri lme süresi daha kısa 
tutulur (15-20 saniye) ve her dilatasyondan sonra 
balon ve kılavuz tel sol ana koroner ostiumundan 
çıkıralır. 

Sağ koroner arterin ostia! lezyonlarına ç o k dik
katle yaklaşılmalıdır, çünkü teknik zorluklar çok 
görülmektedir . Dilatasyon sisteminin sokulması için 
kılavuz kateterinin s tabii pozisyonu ve ostial lezyon 
yerinde balonun şişirilmesi esnasında zor manevralar 
gerekebilir. 

2. Orta ya da Distal Darlıklar: Proksimal darlık
lara kıyasla koroner arterlerin orta ya da distal kısımla
rında lokalize Iezyonların dilatasyonundan elde edile
cek yararlar daha az, ancak komplikasyon riski de 
o nispette daha azdır. Distal darlıklara ulaşmak ve 
darlığı geçmek bugün yaygın olarak kullanılan stee-
rable dilatasyon sistemleri ile kolayca başarılmaktadır. 

3. Dar Açılı Yerlerdeki Darlıklar: Dar açılı damar 
bölgelerindeki koroner darlıkların dilatasyonu, yüksek 
oranda koroner vasküler komplikasyonlarla birlikte 
seyreder. Komplikasyonların nedeni akut açılanma 
yerinde balonun şişirilmesi ile meydana getirilen 
makaslama (shearing) kuvvetlerinin artmasına bağlıdır. 
En sık görülen komplikasyonlar intimal disseksiyon 
ve komşu damara yapılan travmadır. Yeni geliştirilen 
açılı tip balonlarla komplikasyonların sıklığı azaltıl
mış ve bu Iezyonların dilatasyonu daha olası hale gel
miştir (9). 

4. Yan Dallar: özell ikle damar kavislerinden 
çıkan yan dallar, dilatasyon kateterlni kendi tasarla
nan yönünden saptırabilir. Steerable kılavuz telleri
nin kullanılması bu problemi minimalize etmiştir. 
Bununla beraber, PTCA damarı tortuos ise ve dar
lığın proksimalinden veya hemen distalinden birçok 
yan dallar çıkıyorsa darlık bölgesinin geçilmesi hem 
daha zor hem daha uzun sürelerde olacaktır. Yan dal
lar aterosklerotik lezyon yerinden çıkabildiği (grup I) 
gibi lezyondan uzak fakat şişirilen balon bölgesinden 
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(grup II) çıkabilir. Her iki durumda da balon dilatas-
yonu ile yan dallar akut alarak tıkanabilir (Şekil 2). 

İatrojenik yan dal oklüzyonunun önemi, yan dal
ların PTCA damarındaki darlık bölgesinden orijin 
aldığı hallerde önemli olabilir. Balon dilatasyon bölge
sinden orijin alan fakat hasta olmayan yan dalların 
durumu ihmal edilebilir. 

Yan dalların feda edilip edilemiyeceği bu yan dal
ların dağılımına, beslediği alana ve fonksiyonel öne
mine bağlıdır. Ayrıca dilate edilecek esas arterin başa
rılı dilatasyonu ile elde edilecek sonuçlara da bağlıdır. 
Eğer aynı önemdeki damarların bifurkasyon yerleri 
tutuimuşsa (örneğin büyük diyagonal dalın çıktığı 
yerdeki proksimal L A D lezyonu) "öpüşen balon" 
(kissing balloon) tekniğinin modifikasyonu veya çift 
kılavuz tel tekniği kullanılarak anjioplasti yapılabilir. 

5. Küçük Çaplı Damarlar: 2 mm veya daha ufak 
damarlar genellikle anjioplasti için uygun değildir. 
Çünkü PTCA dan sonra damarda oluşabilen minör 
düzensizlikler bile koroner akımı önemli derecede 
azaltabilir ve sonuçta damar oklüzyonuna yol açabi
lir. Son zamanlarda 1,5 mm çapından büyük arterler
de başarılı sonuçlar alındığı bildirilmiştir (9). 

B. KORONER DARLIĞIN MORFOLOJİSİ 

Koroner disseksiyon ve total koroner oklüzyon, 
PTCA nın doğasında varolan risklerdir ve acil koroner 
bypass ameliyatı gerekenlerdeki iskemik kompllkas-
yonların çoğunun sebebini oluşturur. PTCA nın akut 
riski, koroner oklüzyon tehditi altında bulunan mlyo-
kard kitlesinin miktarı ile orantılıdır. Akut koroner 
oklüzyonundan sonra oluşacak miyokard iskemisinin 
büyüklüğü, hastanın diyagnostik koroner anjiogramın-
dan tahmin edilirken, koroner disseksiyonu ya da 
oklüzyonu önceden tahmin edilemez. Koroner dis
seksiyonu kesin olarak önleyen herhangi bir teknik 
araç yoktur. Bu nedenle lokal vasküler komplikasyon-
ların riskini tayin etmede yardımcı anjiografik kriter
leri saptamaya yönelik çabalar bugün bile devam et
mektedir. 

1. Komplike Lezyonlar: Bunlar plak rüptürü, ülse-
rasyon, subintimal hemoraji veya inzimam etmiş ya 
da rekanalize olmuş trombüs ile birlikte olabilir. Bu 
lezyonlarm yağlı veya fibröz koroner lezyonlara kı
yasla akut oklüzyon olasılıkları çok fazla olduğu için 
dilatasyon lan oldukça risklidir. Komplike lezyonlar 
anjiografide şu kriterlerden en az birinin varlığı ile 
tanınır: lezyon kenarlarının düzensiz olması, intralü-
mlnal parlaklık ve kontrast madde sütununun darlık 
seviyesinde total olarak kesilmesi (membran like, 
transvers lezyon). 

Komplike lezyon larda disseksiyon ve total oklüz
yon oluşması ile ilgili bazı mekanizmalar rol oynar. 
Komplike lezyonlarda darlık geçilirken ya da dilatas
yon sırasında aterosklerotik veya trombotik materyel 

Şekil 2. İki tip yan dalın şematik görünümü 

kolaylıkla yerinden kalkarak distal embolilere yol aça
bilir. Ayrıca kılavuz tel veya dilatasyon kateterl ile 
yalancı kanal meydana getirilmesi, düz kenarlı kum 
saati şeklindeki fibröz plaklara kıyasla daha olasıdır. 
Sıkı ve ülsere lezyonlar, özellikle membrana benzer 
transvers lezyonlar, kılavuz tel ile geçilmeye çalışılır
ken plağın mekanik iritasyonuna bağlı total oklüzyon 
riski taşırlar. Bu gibi durumlarda çok yumuşak uçlu 
kılavuz teller önerilmektedir. 

Histolojik olarak plak ülserasyonu sıklıkla intima 
ve medlayı tutar ve damar duvarında lokalize zayıf
lık ve elastisite azalması şeklinde sonuçlanır. Bu seg-
mentlerde balon dilatasyonu, lokal genişleme, oklüziv 
plak rüptürü ve intramüral hematom yapabilir. 

2. Ekzantrik Lezyonlar: Genel olarak ekzantrik 
darlıkların herhangibir yan etkisi yoktur. Bununla 
beraber bazan tekrarlanan dilatasyonlar bile rezidüel 
darlığı düzeltemez. Bunun sebebi belki de damar 
duvarının hastalıklı ve hastalıksız kısımlarının balon 
dilatasyonuna farklı rezistans göstermeleri ya da obst-
rüksiyonu meydana getiren materyelln (trombüs, plak 
hematomu gibi) belirli elastisitesine bağlıdır. Ayrıca 
balonun söndürülmesinden hemen sonra darlıkların 
parsiyel nüksü, konsantrik darlıklara kıyasla komplike 
veya ekzantrik darlıklarda daha sıktır. 

3. Lezyonun Uzunluğu: Koroner lezyonun uzun
luğu PTCA sonuçlarını etkilemektedir. Uzunluğu 10 
mm den az olan koroner darlıklar PTCA ya daha uy
gundur. Uzun lezyonlarm anjioplastisinde intimal yır-
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îilma ve rekürens oranının arttığı gösterilmiştir. Uzun 
lezyonların komplike darlık ile kombine olmaları 
komplikasyon oranını daha da artırmaktadır. Komp
like ve uzun koroner darlıkların dilatasyonunda daha 
sık rezidiiel darlık olur ve dilatasyon yerinde önemli 
(amiral düzensizlikler görülür. Bu da uzun süreli 
damar açıklığını tehlikeye düşürür. 

C . K O R O N E R DARLIĞIN DERECESİ 

Koroner kan akımına karşı rezistans lezyonun 
uzunluğu ile doğru» fakat en önemlisi damar çapının 

dördüncü kuvvetiyle ters orantıl ıdır ( R = 1 > 6 3 x L ) ( 1 0 ) . 
D 4 

Bu da koroner kan ak ımına darlık derecesinin, uzunluk
tan daha fazla etki et t iğini göstermektedir. Koroner re
zervin tam kullanılması ile hiperemik koroner akım %50 
den faza darlıklarla azaltılabilir. Halbuki istirahatteki 
koroner karı akımı %80 darlıklarda bile normal sınır
larda kalabilir. 

ö n e m l i darlığın derecesi konusunda araştırıcılar 
arasında tam bir fikir birliği yoksa da, lümen çapında 
%60 tan fazla bir azalmaya sebep olan lezyon (kesit 
alanının %84'ten fazlasının darlığına uyar) klinikte 
önemli koroner arter hastalığı olarak kabul edilir. 
% 80-90 dan fazla olan darlıklara sıklıkla istirahat 
angirusı eşlik eder. Bu nedenle semptomatik olma 
koşulu İle ° i 60 -80 arasındaki darlıkları olanlar seçil
miş , %80 den fazla darlıkları olanlar da mümkün olan 
süratle revaskülarizasyona alınmalıdır. 

Nadiren sıkı darlıklar balon kateterinin geçme
sine izin vermezler. B u , özellikle sıkı, kaisifik ve distal 
darlıklarda olur. Anjiografik olarak koroner darlığın 
rezidiiel limeni, sıklıkla söndürülmüş balon çapından 
daha ufaktır, ancak yine de bu dar yerden dilatasyon 
katetcri geçebilir. Bunun sebebi obstrüksiyonu mey
dana getiren materyelin elastik olup geçişe izin 
vermesindendir (8). Bu nedenle ç o k sıkı darlıklar tek 
başına, P T C A girişimi için cesaret kırıcı olmamalıdır. 

Emorv hastanesinde anjioplasti uygulanan hasta
larda P T C A darı önce ortalama darlık derecesi % 7 2 ± 1 4 
olup, sınırları %50 den total oklüzyona kadar değişi
yordu. Anjioplastiden önce ortalama darlık derecesi, 
işlemin başarısız o lduğu hastalarda %76, başarılı 
o lduğu hastalarda ise %72 olarak bulunmuştur. 
Ayrıca koroner darlığın %90 dan fazla olduğu hasta
larda PTCA ya bağlı koroner vasküler komplikasyon-
lara daha sık rastlanmaktadır. Ç o k sıkı darlıklardan 
dilatasyon sisteminin geçmesi hassas bir olaydır, çünkü 
ateroskierotik plağın minimal mekanik iritasyonu bile 
toal koroner oklüzyona yol açabilir. Hafif koroner 
darlıklar (%60 tan az darlıklar) genellikle kolayca 
geçilir ve bunlarda akut miyokard infarktüsü dahil 
çeşitli komplikasyonlar gelişebilir. Ayrıca, orijinal 
lezyondan daha sıkı restenozlar oluşabilir; sebep belki 
de ateroskierotik proçesin PTCA ile hızlandırılması

dır. Bu nedenle hafif darlıkların anjioplastisi hafife 
alınmamalı ve tam bir klinik indikasyonu gerektlr-
melidir. 

Kronik total oklüzyonlar tek başına PTCA için 
kontrendikasyon oluşturmazlar. Tam tıkalı bîr arterin 
dilatasyonu planlandığında, bazı tedbirler alınmalıdır. 
Çünkü bu durumlarda Iskemik komplikasyonlar sık
tır. Genellikle tıkalı damarın kanlandırdığı bölgede 
bulunan canlı miyokard dokusu ya tıkalı damardan 
ya da karşı taraf damarlarından gelen kollaterallerle 
perfüze edilir. Bu nedenle dilatasyon sırasında kollate-
ral dolaşımı riske sokmamak için çok dikkat edilme
lidir. Dilate edilecek tıkalı damarın distal kısmı, yeni 
çekilmiş koroner arteriogramlardaki kollateral dola
şımlardan görüntülendir!İmeiyfr, Melchior ve arkadaş
ları (11) kronik total koroner arter oklüzyonu olan 
100 hastadaki PTCA sonuçlarını bildirmişlerdir. 
Hiçbir hastada antegrat akım yoktu ve hepsinde kolla-
teral damarlar görülüyordu. Başarı oranı %56 idi ve 
oklüzyonun süresiyle ilişkili id i : oklüzyon süresi 1 ay
dan az olanlarda başarı %69, 1-6 arasında olanlarda 
%50 ve 6 aydan fazla olanlarda %11 olmuştur. 
Başarı, rezidüel darlığın %50 den az olduğu haller 
için kullanıldı. Anjioplasti uygulanan hastalarda 
komplikasyonlar minör olup hiçbir hastada acil 
bypass ameliyatı gerekmedi ya da ölüm olmadı. PTCA 
nın başarısız olduğu 44 hastadan 20 sine efektif 
bypass ameliyatı uygulandı ve 24 hasta medikat ola
rak tedavi edildi. Hastalardaki oklüzyonun süresi kli
nik verilerden (infarktüsün başlangıç zamanı ya da 
anglnal semptomlardaki ani a r t ı ş zamanı) veya eğer 
varsa oklüzyon gös termeyen evvelki anjiogramlardan 
hesaplandı. 

D. MÜLTİPL DARLIKLAR 

Tek damardaki mültipl lezyoniarda ve mültlpl 
damar hastalığında PTCA uygulanabilir. Koroner vas
küler komplikasyonların riski ve hemodinamik sonuç
lar, dilate edilecek her lezyon için ayrı ayrı hesap edil
melidir. 

Lezyonlar bir koroner damarın değişik segment-
lerinde ardışık (tandem) olarak lokalize olabilirler. 
Bu gibi lezyonların anjioplastisi için tandem balon 
kateterler kullanılabileceği gibi monoraü dilatasyon sis
temleri de kullanılabilir. Tandem balon kateterlerinde 
balon çapları değişik 3 tip kombinasyon vardır: 
2,0/3,0 mm, 2,5/3,4 mm ve 2,5/3,7 mm (12). 

Mültipl damarlardaki lezyonların dilatasyonunda 
genellikle, klinik olarak en önemli darlık ilk önce dila
te edilir. Eğer aynı damarda mültipl darlıklar varsa 
kılavuz tel tüm lezyonlardan geçirilir ve dllatasyorta 
proksimalden başlayarak distale doğru devam edilir. 
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Tablo 3. Risk Artışını Gösteren Noninvaziv Stress 
Testi Sonuç l an 

— Hafif yüklerde (<5 met) 2 mm den fazla ST depresyonu 
— Egzersizin toparlanma döneminde 5 dakikadan fazla süren 

ST depresyonu 
— Test sırasında sistolik kan basıncının yükselmemesi veya 

10 mmHg dan fazla düşmesi 
— Egzersiz toleransının düşük olması (<5 met) 
— Hafif yükleniş kompleks ventriküler aritmilerin olması 
— ST segment depresyonunun aşağı doğru olması 
— EKG de 5 derivasyondan fazla, 1 mm veya daha fazla ST 

depresyonu. 

PTCA Mİ Y O K S A BAYPASS MI? (8,9,13.14) 

Koroner arteriografiden sonra koroner arter has
talar! için uygun tedavinin seçilmesi hastanın sempto-
matik durumuna, miyokard iskemisinin objektif bul
gusuna, koroner arterlerin anjiografik anatomisine ve 
sol ventrikülün durumuna bağlıdır. Tedavinin amacı 
angına pektorisin iyileşmesi ve yaşam süresinin uzatıl
masıdır. Başlıca miyokardın iş yükünü azaltmaya 
yönelik medikal tedavi, eğer hastanın gereksinmelerini 
ve beklentilerini anginasız karşılayabilir» ve önemli 
yarı etkiler yapmıyorsa etkin olarak kabul edilir. Eğer 
medikal tedavi etkin değilse, iskemik miyokarda kan 
akımını direk olarak ar t ı rarak sağlanan miyokard 
revaskülarizasyonu semptomatik iyi leşme yapabilir. 

Hem koroner arter bypass ameliyat ının ( K A B A ) 
ve hem de P T C A nın semptomatik hastalarda, miyo
kard perfüzyonunu ar t ı rarak angına pektorisi drama
t ik olarak azaltt ığı gösteri lmiştir . KABA'nın ciddi 
koroner arter hastalığı olanlarda uzun dönem prog-
nozu iyileştirdiği bildirilmiştir. Tek damar hastalığı 
olanlarda cerrahi girişim ile yaşam süresinin uzadığı 
gösteri lememiştir . 

P T C A nın yaşam süresini uzat t ığ ına dair iz
lenimler varsa da henüz kesin istatistik deliller 
yoktur. Revaskülarizasyon kararı hastanın klinik gidi
şine, risk altındaki miyokard dokusunun miktarına ve 
koroner dolaşımın anjiografik morfolojisine bağlıdır. 
Miyokardın büyük bölümünü (%40-60) kanlandıran 
sol ön inen dalın (LAD) önemli proksimal darlıkları 
hastanın yaşamını tehdit edebilir. Bu nedenle, tek 
damar hastalığı olan ve proksimal LAD deki iezyon 
sebebiyle iskemi delili gösterenlere, semptomlar ç o k 
hafif veya hiç olmasa bile, revaskülarizasyon öne
rilir. Diğer taraftan angiografıde koroner darlık
ların olması revaskülarizasyon için kesin in-
dikasyon oluşturmaz. Revaskülarizasyon kararı 

Tablo 4. KABA ve PTCA nın Lezyonlara Göre 
Karşılaştırılması 

KABA PTCA 

Distal darlıklar ± + 
Ejeksiyon fraksiyonu çok 
düşük olanlar - ± 

Kalb dışı hastalıklar 
(Akc, KC, Böbrek, Neopiastik) _ + 
Yaşlı hastalar (>70 yaş) - ± 
Evvelce K A B A geçirenler _ + 
Komplike lezyonlar + + 

Akut açılanma yerlerindeki 
lezyonlar + ± 
Kronik total oklüzyoniar + ± 
Diffüz damar hastalığı + ± 

(+) yapılır, (—) yapılmaz, (±) koşullara bağlı yapılır. 

vermeden önce arteriogramlarda görülen koroner dar
lıklar ile miyokard iskemisi ve semptomlar ı arasında 
ilişki sağlanmalıdır. B u , t ipik angina pektorisi ve 
önemli damar hastalığı olanlarda kolay olabilir. 
Ancak daha az önemli darlıklar (%60) hafif semptom
ları ya da atipik göğüs ağrıları olan hastalarda, 
revaskülarizasyondan önce îskeminin objektif olarak 
gösterilmesi şart t ı r . Bununla ilgili olarak çeşi t l i 
noninvasiv egzersiz testleri yardımcı o lmaktad ı r 
(Tablo 3). 

Koroner ameliyatındaki son görüşler kritik dar
lıklara bypass yaparken hafif lezyonlara da yapılması
dır. Halbuki kompleks anjioplasti işlemi sırasında 
hemodinamîk olarak önemsiz lezyonların dilatasyonu 
tar t ışmalıdır . Zira orjinal lezyondan daha ciddi reste-
noz oluşabilmektedir. 

P T C A ya da K A B A için karar, revaskülarizasyon 
işlemlerinin kısıtlamalarına, t e rapöt ik hedeflere 
ulaşma şansına ve her işlemin hasta için emin olma 
şansına bağlıdır. K A B A nın kısıtlamalarından biri dis
tal koroner damarların durumudur (Tablo 4). 

Eğer hastada bypass yapılamıyacak distal darlık
lar varsa veya hastalık diffüz ise ya da damar etkin 
anastomoz sağlıyamayacak kadar küçük ise ameliyat 
tavsiye edilmez. 

P T C A ve K A B A nın amacı tam (komplet) miyo
kard revaskülarizasyonunun sağlanmasıdır. Ciddi ç o k 
damar hastalığı olanların çoğunda, revaskülarizasyo-
nun etkin olabilmesi için önemli miktarda miyokard 
dokusunun revaskülarize edilmesi gerekmektedir. Bu 
nedenle, P T C A ile eğer önemli rezidüel miyokard 
iskemisi bırakılacaksa, hastaya cerrahi revaskülarizas
yon uygulanmalıdır. 
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Cerrahi revaskülarizasyondan sonra, sol ventrikü! 
fonksiyonu yaşam süresini îayin eden önemli bîr fak
tördür . Eğer sol ventrikül, ameliyatın yapılmasına 
engel olacak kadar bozuk ise hastaya KABA yapılma
malıdır. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %20-25 
ten az olan hastalar genellikle ameliyat için iyi aday 
değildirler. Ancak bu hastalarda ciddi semptomlar 
varsa ve damarlar bypass'a uygun ise, iskemik miyo-
kardın önemli bir miktarının revaskülarizasyonıı ile 
hastaların durumu düzelebilir. Sol ventrikül fonksi
yonu bu derece bozuk olan hastaların PTCA için de 
iyi aday olmadıkları açıktır. Çünkü önemli derecede 
bozuk olan ventrikül, PTCA nın komplikasyonlarına 
bağlı daha da hasara uğrarsa, acil ameliyata alınması 
yüksek oranda mortalité ile sonuçlanabilir. Ancak 
K A B A nın kontrendike olduğu durumlarda PTCA 
yapılabilir. 

Akciğer, karaciğer, böbrek, neoplastik hastalık
lar gibi kalb dışı hastalıklar yüksek operatif risk taşır
lar ya da hastayı inoperabl hale getirirler. Bu gibi 
durumlarda PTCA, koroner bypass'a tercih edilir. 

Yaşlı hastalarda (70 yaşın üzeri) ve evvelce 
K A B A geçirenlerde operatif mortalité yüksek oldu
ğundan PTCA, cerrahi revaskülarizasyona tercih edilir. 

Anjiografide görülen komplike lezyonlarm ve 
damarların akut açılanma yerlerindeki lezyonlarm 
dilatasyonundan koroner disseksiyonu ve total oklüz-
yon riski fazladır. Ayrıca diffüz koroner arter 
hastalıklarında, majör bifürkasyonlardaki darlıklarda 
veya tortuos arterlerdeki lezyonlarda anjioplasti tek
nik açıdan zordur. Bunun için KABA denenebilir. 

Kronik total oklüzyonlarda, hastaların büyük bir 
kısmında (%70 ten fazla) PTCA teknik olarak yapıla
bilir, fakat erken reoklüzyon insidansı yüksektir 
(%40 tan fazla). Bu nedenle cerrahi revaskülarizasyon 
uygulanması daha iyi sonuçlar vermektedir. 

PTCA önceleri tek damar hastalığı olanlarda 
yapılıyordu. Son 5 yıl içinde teknik ve teknolojideki 
gelişmelerden dolayı PTCA mültipl damar hastalıkla
rında da başarı ile kullanılmaya başlanmıştır. Ancak 
bu hastalarda PTCA nın, KABA na üstünlüğü kesin
likle gösterilememiştir. Bugün, PTCA ve KABA ara
sında terapötik seçim yapacak kesin çizgiler yoktur. 
Buna rağmen PTCA ve KABA indikasyonların şu şe
kilde sıralamak olasıdır. Her iki tedavi şekline girme
yen durumlarda ise karar hastayı tedavi eden merke
zin bu konudaki tutumuna bağlıdır (9). 

PTCA İNDİKASYONLARI O R T A D A K A L A N L A R BYPASS İNDİK ASYONLARI 
. Tek damar hastaları 
. Ameliyat olamayanlar 

Post operatif hastalar 

2 damar hastaları 
3 damar hastaları 
(Normal sol ventrikül) 
Hafif semptomlular 

. Sol ana koroner arter hastaları 

. 3 damar hastaları 
(Kötü sol ventrikül) 

. Uzun darlıklar 

. Kronik oklüzyonlar 

Halen çözülmemiş önemli sorular vardır: 1) PTCA, KABA kadar miyokard revaskülarizasyonu yapabiliyor mu? 
2) Her iki işlemin riskleri nelerdir? 3) Her iki teknik, semptomlarda aynı derecede iyileşme, fonksiyon kapasite
sinde aynı derecede düzelme ve aynı derecede prognostik sonuç sağlıyor mu? 

Her iki işlemin karşılaştırılmasında şöyle bir tablo ortaya çıkar 

PTCA KABA 

. Ucuzdur ($5.315*2.159) 

. Anestezi gerektirmez 

. Torakotomi gerektirmez 

. Kan nakli gerekmez 

. Mortalité %0,4-2,3 

. Akut miyokard infarktüsü 
gelişmesi %3-5,2 

. Hastanede kalış süresi kısadır 
(2-3 gün) 

. Nekahat dönemi yoktur 

. Hasta işine çabuk döner 

. Kolay tekrarlanır 

. 5 yıllık yaşam: 
Komplet revaskülarizasyonda %79 
İnkomplet revaskülarizasyonda %43 

. Restenoz%30 

Sonuç olarak koroner arter hastalıklarının tedavisinde PTCA ile KABA birbirinin rakibi değil tamamlayı-
cısıdır denebilir. 

. Pahalıdır ($15 .580±2 .159) 

. Anestezi gerektirir. 

. Torakotomi gerektirir 

. Kan nakli gerekir 

. Mortalité % 1,5-3,0 

. Akut miyokard infarktüsü 
gelişmesi %5-8 

Hastanede kalış süresi uzundur 
(8-10 gün) 

. Nekahat dönemi çok uzundur 

. Hasta işine geç döner 

. Zor tekrarlanır 

. 5 yıllık yaşam: 
Komplet revaskülarizasyonda %68-87 

İnkomplet revaskülarizasyonda %42-58 
. Graft oklüzyonu yılda % 3-7 

Türkiye Klinikleri KARDİYOLOJİ Cilt 1, Say t 2, Eylül 1988 



ORAL 
KORONER ANjtOPLASTİ 81 

Tablo 5. P T C A nm Anjiografık ve K l in ik 
indikasyonlan 

Tablo 6. PTCA nm İndikasyonlan 

İdeal İndikasyonlar Genişletilmiş İndikasyonlar 

Tek, konsantrik, nonkaîsifiye, 
subtotal lezyon 
Prokrimal lezyonlar 

S tab! angina pektoris 

Miyokard iskemisinin objektif 
bulguları 
K A B A na aday (%25-30) 

Tek damarda mültipl diserete 
Çok damarda mültipl diserete 
Distal iokaEzasyon 
Komplike lezyonlar 
Kronik total oklüzyonlar 
Unstabl ansan a pektoris 
Akut Miyokard İnfarktüsü 
Geçirilmiş KABA 
Miyokard iskemisinin objek
tif bulguları 
KABA na aday 

KLİNİK 
. Medikal tedaviye (rölatif) re frak ter angına pektoris 
. Miyokard istemişine ait objektif deliller 

ANATOMİK/PATOLOJİK 
. Diserete konsantrik darlıklar 
. Tek damar hastalığı 
. Subtotal ya da yeni oluşmuş total oklüzyonlar 
. Mültipl damar hastalığı 
. Tandem (ardışık) lezyonlar 
. Korunmuş I.MC'A 
, SVG/IMA darlıkları (diserete) 
. Bifurkasyon lezyonlan 

SVG, safen ven graft'i. İMA, întemal mammarian arter 

PTCA NIN İNDİKASYONLARI 
(8,9,13-16) 

Perkütan transluminal koroner anjioplasti, koro-
ner bypass ameliyatına gidecek soyut (diserete), 
proksimal, subtotal, tek damar hastalığı olan sempto-
matik hastalarda yeni bir revaskülarîzasyon yöntemi 
olarak tarif edilmiştir (Tablo 5), Koroner lezyonlan 
ve semptomatik durumları revaskülarîzasyon için 
kesin indikasyon oluşturmayan hastalarda P T C A , 
K A B A na alternatif olmaktan ziyade medikal teda
viye alternatiftir. Bu görüş daha çok tek damar lez-
yonu olan hastalara uymaktadır. Daha düşük komp
likasyon riskleri ile semptomlarda yüksek iyileşme 
şansının beklenmesi, bu hastalarda PTCA yi cazip 
hale getirmektedir. Tek damar hastalıklı semptomatik 
hastalar ve uygun morfolojiye (komplike olmayan) 
sahip darlıkları olan hastalar PTCA İçin ideal adaylar
dır. Bu hastalarda tek darlık dllatasyonu, etkilenen 
miyokard alanındaki iskeminin süratle düzelmesine 
yol açar. Daha kısa süreli angina pektoris hikayesi 
olan ve ventrikülleri daha az hasara uğramış tek 
damar hastalarında PTCA için uygun lezyonlara daha 
sık rastlanmaktadır. 

Teknolojideki yeni gelişmeler ve PTCA daki 
deneyimlerin artması ile birlikte indikasyonlar geniş
letilmiştir. PTCA nın bugünkü anatomik ve klinik 
indikasyonlan Tablo 6'da gösterilmiştir (16). 

Semptomatik koroner arter hastalığı olanların 
yaklaşık %25-30 unun PTCA için uygun aday olduk
ları saptanmıştır. 

PTCA indikasyonlarının genişletilmesi uzun 
çalışmalardan kaynaklanmıştır. 1979 yılında NHLBI' 
te Dr.Gruentzig P T C A yı tek damarda lokallze prok
simal, konsantrik, nonkalsifik önemli darlıklı ciddi 
angına pektorisl olan hastalarda önermişti. Bu t ip bir 
indikasyon koroner arteriografi uygulanan hastaların 
yaklaşık %5'inde bulunuyordu. Steerable kılavuz tel
lerinin ve çok düşük profilli balonların kullanılması, 
indikasyonların tek damardaki mültipl distal lezyon-

Tablo 7. İlk 2000 P T C A olgusunda damarlara ve 
Semptomlara Göre İndikasyonlar 

Eylül 1979-Arahk 1985 ara
sındaki ilk 1000 PTCA 
olgusunda 
* %60 tek damar hastalığı 
* %40 çok damar hastalığı 

* %7 Safen verıgraft'i 
* Koroner anji yapılanların 

%5-lû una PTCA yapıldı 

Aralık 1985-Arahk 1987 ara
sındaki ikinci 1000 PTCA 
olgusunda 
* %32 tek damar hastalığı 
* %68 çok damar hastalığı 

* % 15 Safen ven grat'i 
* Koroner anjio yapılanların 

%38 ine PTCA yapıldı 

* %5 1 inde stabl angına pektoris 
* %39,7 sinde unstabl angina pektoris 
* %9,3 ünde akut miyokard infarktüsü 

lara yayılmasına yo l açmış t ı r . Aynı şekilde anjiop
lasti deneyimlerinin ar tması primer indikasyon
ların ç o k damar hastalarına uygulanmasına sebep 
o lmuş tu r . Böylece i lk 2000 hastadaki deneyimlere 
göre indikasyonlar şu şeki lde değişmişt i r (Tablo 7). 

Deneyimlerin artması ile birlikte primer başarı 
oranı hem tek damar hem de ç o k damar hastaların
da artmış ve komplikasyon oranı azalmıştır (Tab
lo 8,9). 

Görüldüğü gibi deneyimler arttıkça gerek tek 
damar ve gerekse çok damar hastalarında komplikas
yon oranı azalmaktadır. Ayrıca çok damar hastaların
da komplikasyon beklendiği gib tek damar lezyonu 
olanlardan yüksek bulundu. Ayrıca ölümün sadece 
çok damar hastalarında olması da dikkat çekicidir. 

Çok damar hastaları 4 grupta toplanmışlardır: 
A. Birden fazla damarda tek lezyon: Tüm hastaların 
%20 sini oluşturdular. Bu hastalarda başarı oranı %93, 
ölüm %0,5, akut miyokard infarktüsü gelişmesi % 1,7 
ve acil KABA gereksinimi % 1,5 olarak saptanmıştır. 
B. Bir veya daha fazla damarda kompleks lezyonlar: 
Hastaların %20 si bu grupta idi. Başarı oranı %90, 
ölüm % 1,4, akut miyokard infarktüsü oluşması %1,7 
ve KABA ma giden hasta oranı %2,0 idi. 
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Tablo 8. Primer Basan Oranı 

. TDH olan ilk 1000 hastada %91 

. ÇDH olan ilk 1000 hastada %88 

. TDH olan ikinci 1000 hastada %96 

. ÇDH olan ikinci 1000 hastada %91. 

TDH, tek damar hastalığı, ÇDH, çok damar hastalığı 

C. Unstabl angina pektorisi olan hastalar: Olguların 
ç o ğ u (%53) bu grupta toplanmıştı. Anjioplasti semp
tomlardan sorumlu artere yapıldı. Başarı oranı %92, 
ölüm % 1,0, akut miyokard infarktüsü %2,0 ve K A B A 
insidansı % 1,7 olarak saptandı. 
D. Akut miyokard infarktüsü ve çok damar hastası 
olanlar: Tüm olguların %7 sini oluşturuyorlardı. Bun
larda da akut dönemde PTCA sadece infarktan sorum
lu artere yapıldı. Diğer damarlara başka bir seansta ya 
PTCA ya da KABA yapıldı. Başarı oranı %93, ölüm 
%7, reoklüzyon % 15 ve acil bypass gereksinmesi %7 
olmuştur. 

Sonuç olarak çok damar hastalığında dikkatli se
çilmiş olgulara, deneyimli kimseler, uygun dilatasyon 
sistemleri kullanarak PTCA uygulayabilir. 

AKUT MİYOKARD İNFARKTÜSÜNDE 
PTCA 

Akut miyokard infarktüsünün sebebi çok büyük 
sıklıkla rüptüre olmuş aterosklerotik plak üzerine yer
leşmiş akut trombozis olayıdır. Bu nedenle infarktüs 
semptomlarının başlamasından sonra ilk 4-6 saat 
içinde baş vuran hastalarda trombolitik ajanların kul
lanılması ile reperfüzyon sağlanabilmektedir. Akut 
miyokard infarktüsünde reperfüzyon insidansı intra-
venöz streptokinaz (SK) ile %50 den, intravenöz plaz-
minojen aktivatörü ile %65 e ve intrakoroner SK ile 
%80 lere ulaşmıştır (13,17). 

Trombolitik tedavi ilk 2 saat içinde uygulanacak 
olursa ventrikül fonksiyonunda ve prognozda iyileşme 
yapabilir. Ancak başarı oranı kısıtlıdır ve başarılı 
reperfiizyondan sonra %30 oranında reoklüzyon bildi
rilmiştir. 

Çok sık yapıldığı şekilde intrakoroner SK ile 
tedavi edilen hastalarda başarılı reperfiizyondan sonra 
rezidü darlık derecesi ortalama % 70,5±8,9 olarak 
hesaplanmıştır. Yapılan çalışmalar rezidü darlığı %50 
nin üstünde olan hastalarda reoklüzyon oranının sık 
olduğunu göstermiştir (13). işte bu nedenle trombo
litik tedavinin başarısız ya da tam başarılı olmadığı 
durumlarda balon dilatasyon yapılarak rezidü darlık 
derecesi azaltılmaya çalışılır. J.Meyer ve arkadaşları 
tromboliz ile PTCA yı ilk defa birlikte kullanarak, 
temelde yer alan aterosklerotik lezyona müdahale 
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Tablo 9. Komplikasyon Oranı . TDH olan ilk 1000 hastada %5,2 (KABA %2,6-AMİ %2,6) 
. ÇDH olan ilk 1000 hastada % 11,1 (KABA%3,9-AMİ 

%4,9-ö!üm%2,3) 
. TDH olan ikinci 1000 hastada % 1,9 (KABA %0,6-AMİ % 1,5) 
. ÇDH olan ikinci 1000 hastada %2,5 (KABA 0,6-AMİ 

%l,2-ölüm%0,7) 

AMI, akut miyokard infarktüsü. 

etmişlerdir (18). Daha sonra başarılı trombolizisten 
sonra önemli rezidU darlığı olan hastalarda reoklüz-
yonu önlemek için önerilmiştir (19,20). Etkinliği ve 
çabuk uygulanabilirliğinden dolayı PTCA birçok 
merkezde, akut miyokard infarktüsü tedavisinde ilk 
seçkin tedavi olarak tercih edilmektedir (21). 

PTCA ile birlikte tromboliz yapılanlarda perfüz-
yon oranı %91,3 iken sadece trombolitik tedavi yapı
lanlarda bu oran %67,3 olmuştur. Rezidü darlık 
PTCA ile %83,3±14,8 den %41,9± 15,0 a düşürülmüş
tür. Bununla beraber reoklüzyon insidansı yönünden 
PTCA yapılanlarla yapılmayanlar arasında önemli bir 
fark saptanmamıştır (13). 

Trombolitik tedaviden sonra uygulanan PTCA 
nın amaçları çoktur (14): 

A. Trombolitik tedaviden sonra tıkalı kalan 
damarın açılması. 

B. İnfarkt veya iskemik bölgeye kan akımını artı
rarak infarkt alanını sınırlamak ve ventrikül 
fonksiyonunu korumak. 

C. Miyokard fonksiyonunun korunmasına bağlı 
olarak yaşam süresini uzatmak. 

D. Reoklüzyon ve reinfarktüs oluşumunu ön
lemek. 

E. Postinfarktüs anginayı önleyerek sonradan 
PTCA veya bypass gereksinimini azaltmak. 

Bu amaçlardan ilk 3 U (A,B,C) acil PTCA ile 
sağlanabilir, çünkü miyokard dokusunun kurtarılması 
ancak reperfüzyonun, koroner oklüzyondan sonraki 
ilk- b i rkaç saat içinde sağlanması ile mümkündür. 
Reoklüzyon bazı hastalarda çok erken (ilk 48 saat 
içinde) bazılarında da geç (3 aya kadar) meydana 
gelir. Bu nedenle reoklüzyon ve reinfarktüsün önlen
mesi (amaç D) erken veya geç dönemlerde yapılan 
PTCA ile sağlanabilir. Postinfarkt anginanın önlenme
sinde (amaç E) PTCA çok etkili değildir, çünkü rekii-
rent iskemi hastaların sadece % 25-40 ında görülür. 

Miyokard infarktüslü hasta grupları arasında 
büyük değişiklikler olduğundan, PTCA nın tromboli
tik tedaviye ek bir yarar sağlayıp sağlamadığı araştı
rılmalıdır. PTCA dan sonra damar açıklığı sıklığının 
arttığını destekleyen veriler yoktur (amaç A), intra
koroner streptokinaz ve PTCA nın birlikte kullanıl
ması ile sol ventrikül fonksiyonunun (amaç B) ve 
yaşam süresinin (amaç C) düzeldiği gösterilmiştir. 

Tli-kfy* Ktinikhai KARDİYOLOJİ CM 1. Sayı 2, ByM ¡988 
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Ancak son zamanlarda rt-PA ve PTCA kombinasyonu 
ile yapılan birçok çalışmada B,C,D amaçlarında her
hangi bir iyileşmenin söz konusu olmadığı gösteril
miştir. Bu da P T C A dan sonra erken reoklüzyonun, 
beklendiğinin tersine, sık olmasına bağlıdır. 

Bundan sonraki ça l ışmalar , akut miyokard infark-
tüsiinde PTCA dan sonra reoklüzyonun önlenmesini 
hedeflemelidir. Bugün, akut miyokard infarktüsünde 
trombolitik tedaviye mümkün olduğu kadar erken 
başlanması önerilmektedir. En etkili ilaçlar rt-PA 
veya APSAC tır. Akut miyokard infarktüsünde şu 
durumlarda PTCA indikedir (14): 

1. Trombolitik tedaviye kontrendike olan hasta
lar (aşırı kanama riski). 

2. Ufak infarktla birlikte yaygın iskemi bulguları 
gösteren hastalar. 

3. Spontan veya stress testi ile rekürent iskemiye 
ait klinik bulgular gösteren hastalar. 

Akut miyokard infarktüsünde PTCA şu yollarla 
uygulanmaktadır: 

1. Direkt (primer) olarak. 
2. Acil olarak (litik tedaviden hemen sonra). 
3. Kurtarıcı olarak (litik tedavi başarısız oldu

ğunda). 
4. Ertelenmiş olarak (bir hafta sonra). 
5. Elektif olarak. 

PTCA nın bu uygulama yollarından her birinin 
indikasyonları, avantajları ve dezavantajları birbirin
den farklıdır. Akut miyokard infarktüslü hastalar 
homojen bir grup oluşturmadıklarından PTCA nın 
uygulama şekli hastadan hastaya değişmektedir. 
Bununla beraber bugün en çok kullanılan yol trom
bolitik tedaviden 1 hafta sonra PTCA nın uygulanma
sıdır (22). En riskli uygulanma şekli olan acil PTCA 
%93 başarı, %8 mortalité ve % 15 reoklüzyonla yapıl
maktadır. PTCA yapılan akut miyokard infarktüslü 
357 hastanın 12 aylık izlenmesinde %2 mortalité, % 
%2 rekürent miyokard infarktüsü olmuş ve %4,2 
K A B A ve %4,7 ikinci bir PTCA gerekmiştir (9). 

Vurgulanması gereken en önemli nokta akut 
miyokard infarktüsünde koroner anjioplastinin sadece 
infarktan sorumlu artere yapılması gerekliliğidir. 
Diğer damarlarda lezyon varsa bunlara müdahale 
başka bir seansa bırakılmalıdır. 

UNSTABL ANGINA PEKTORISTE 
PTCA 

Unstabl angina pektorisli hastaların tedavisinde 
akılcı yaklaşım, patofizyolojik mekanizmaların iyi 
bilinmesiyle yapılır. Son zamanlarda akut iskemik 
sendromlu (ani ölüm, miyokard infarktüsü, unstabl 
angina pektoris) hastalarda koroner arter endotelinde 
görülen akut değişikliklerin aynı olup endotel ülseras-
yonu, trombosit adezyon ve agregasyonu ile trombo-
zis olduğu gösterilmiştir (9). 

Unstabl angina pektoriste bugünkü tedavi hospl-
talizasyon, nitratlar, beta blokerler, kalsiyum antago-
nistleri ve trombosit antiagregasyonunu içerir. Hasta
ların çoğu bu tedaviye iyi cevap verir, fakat hastane
den çıktıktan sonra angina ataklarının yüksek insi-
dansta tekrarlandığı görülmüştür. Ayrıca medikal 
tedavi, hastalığın erken döneminde %30 a kadar varan 
akut miyokard infarktüsünü ve ölümü önleyememiştir. 
Unstabl anginalı hastaların klinik seyrini düzeltmek 
için yapılan cerrahi girişimler kısmen başarılı olmuş
tur. Koroner bypass ameliyatı ile miyokard Iskemisl-
nln düzeldiği, semptomların rekürensinin medikal 
tedaviye kıyasla daha etkin şekilde azaldığı saptan
mıştır (23). Bu çalışmalar, akut miyokard infarktüsü 
ve ölümü önlemede cerrahinin başarılı olduğunu gös
terememiştir. Unstabl anginanın tedavisinde revaskü-
larizasyon için diğer bir yaklaşım PTCA dır. Williams 
ve arkadaşları (24) 17 hastanın 13 ünde başarılı 
anjioplasti uygulamışlardır. Timmis ve arkadaşları 
(25) major bir koroner arterde önemli bir proksimal 
darlığı olan 56 unstabl anginalı hastayı komplikasyon 
olmaksızın %70 başarı ile dilate etmişlerdir. Bu hasta
ların %69'u 6 ay sonunda da asemptomatik idi. Has
taların %21 ine anjioplasti tekrarlandı. Erken miyo
kard infarktüsü insidansı %7,1 ve mortalité de %5,4 
idi. 

Sonuç olarak unstabl angina pektoris tedavisinde 
PTCA oldukça yüksek başarı oranı ile ve etkin bir 
şekilde kullanılmaktadır. Ancak major komplikasyon 
riski stabl anginalı hastalarınkine kıyasla fazladır. 
PTCA nın hastalığın prognozu üzerine olan uzun 
dönem etkileri henüz belli değildir. Ancak ilk veriler 
olumlu olduğu yönündedir. 

PTCA NIN KONTRENDİKASYONLARI (16) 

KLİNİK 
. Kardiak cerrahi riski çok yüksek olanlar 
. KABA na kıyasla PTCA nın inkomplet revas-

külarizasyon yapabileceği hastalar 
ANATOMİK/PATOLOJİK 

. Darlıklar ile ektazik genişlemelerin birlikte olması 

. Korunmasız LMCA 

. Eski total oklüzyonlar. 

. Eski düffüz safen ven graft'lerinin darlıkları. 

. Uzun segmental darlıklar? 

. Orifiste lokalize darlıklar? 

. Ülsere lezyonlar? 

. Kalsifiye lezyonlar? 

Translüminal anjioplasti için kontrendikasyon 
olarak kabul edilen inkomplet revakülarizasyon 
görüşü bugün artık fazla benimsenmemektedir. Çünkü 
sadece semptomdan sorumlu damarın dilatasyonu 
inkomplet olduğu halde optimal revaskülarizasyon 
sağlayabilir (14). PTCA İçin anatomik kontrendikas-
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yonlar arasında sayılan uzun segmental darlıklar, ori-
fiste lokalize darlıklar, ülsere ve kalsifıye darlıklar 
dikkatli yapıldıkları zaman dilate edilebilirler (13). 

PTC A DA MEDİKASYON (8,9,13,14,16) 

1. PTCA DAN ÖNCE 

PTCA öncesi tedavinin esas prensipleri antian
ginal tedavinin (nitratlar, beta blokerler, kalsiyum 
antagonistleri) devamı ve trombus oluşumunun önlen
mesidir. Bunun için de aspirin (günde 500-600 mg) 
tek başına veya dipyridamole (günde 225-450 mg) ile 
birlikte verilir. Bu tedavinin dezavantajı, hastaya acil 
K A B A gerektiği zaman, ameliyat sırasında kanama 
riskinin fazla olmasıdır. 

Bazı merkezlerde ayrıca günde 30-40 mg nifedi-
pin verilir 

2. PTCA SIRASINDA 

İşlemden hemen önce hastaya premedikasyon 
yapılır ve ardından arteryel kılıf yerleştirilir. Trom-
bozisin önlenmesi için 10.000 ünite heparin i.v. ola
rak verilir. Eğer işlem bir saatten fazla sürerse ilave 
5.000 ünite daha verilir. Antitrombosit tedaviye 
genellikle devam edilir. İşlem sırasında ve işlemden 
hemen sonra koroner spazmı önlemek için kalsiyum 
antagonistleri (diltiazem, nifedipine) veya nitratlar 
(ISDN, NTG) verilebilir. 

Bazı araştırıcılar trombosit adezyonunu azaltmak 
için işlemden önce 25 mi/saatte gidecek şekilde 500 
ml. dextran infüzyonuna başlanmasını ve buna 6 saat 
devam edilmesini salık verirler. Ancak bu tedavinin 
önemli bir yarar sağladığı gösterilememiştir. 

3. PTCA DAN SONRA 

Arteriyel kılıf 2-24 saat kadar yerinde bırakılır. 
Trombus formasyonunu ve böylece dilate edilen 
damarın erken oklüzyonunu önlemek için heparin ve 
antitrombosit ajanlarına devam edilir. Bunun için 
heparine 24 saat ve antitrombosit tedaviye de 3-6 ay 
devam edilir. Bazı hastalarda, özellikle büyük dissek-
siyonu planlarda heparinleantikoagülasyona2-3gün 
devam etmelidir. 

PTCA dan sonra restenozu önlemek için antit
rombosit ajanlar, kalsiyum antagonistleri ve vasküler 
düz kas proliferasyonunu inhlbe edici ajanlar (steroid-
ler, düşük molekül ağırlıklı dextran) kullanılır. Antit
rombosit ajanlar (aspirin) ve kalsiyum antagonistleri 
en az 6 ay verilmelidir. 

Restenozisi önlemek için birçok ilaç protokolleri 
önerilmiş fakat bugüne kadar hiçbir ilaç rejiminden 
önemli yararlar elde edilememiştir. 

PTCA DA DARLIĞIN DlLATASYONU 
(8,9,13,14) 

A. BALONUN ŞİŞİRİLME SAYISI 

Darlığın dilatasyonu için balonun şişirilme sayısı, 
lezyonun her şişirmeye verdiği anatomik ve hemodi-
namik cevabına bağlıdır. Anatomik cevap her dilatas-
yondan sonra yapılan anjiografide darlığın durumuna 
bakarak anlaşılır. Hemodinamik cevap işlemin sonlan-
dırılmasında anatomik cevaptan daha güvenilirdir. 
Transstenotik basınç farkı 15 mmHg nın altına 
düşene kadar dilatasyona devam edilir. Eğer basınç 
ölçülemiyorsa işlemin sonlandırılması büyük ölçüde 
anjiografik sonuçlara dayanır. Genellikle translezyo-
nal basınç farkı ile anjiografik bulgular birbiriyle para
lel gider. 

NHLBI'e göre tek ve lokalize lezyonların komp-
likasyonsuz dilatasyonları için genellikle 2-3 şişirme 
yeterli olmaktadır. Bazan uzun süreli (60 saniyeden 
fazla) tek şişirme yeterli olabilmektedir. 

B. BALONUN ŞİŞİRİLME SÜRESİ 

Balonun şişirilme süresi genellikle 40-60 saniye
dir. Bazan daha uzun süre (90-120 saniye) şişirilebilir, 
çünkü uzun süre uygulanan basıncın, medladaki düz 
kas hücrelerinde daha fazla injüriye sebep oldukları ve 
böylece daha iyi sonuçlar verdiklerine dair deliller 
vardır. 

Dilatasyon süresi, hastanın hissettiği göğüs ağrı
sına ya da miyokard iskemisinin EKG bulgularına (ST 
değişiklikleri ve aritmiler) bağlıdır. Hastaların çoğun
da göğüs ağrısı balon dilatasyonunun ilk 10 saniyesi 
içinde başlar, fakat genellikle 30 saniyeden daha uzun 
bir süre tolere edilebilir. İşlem sırasında intrakoroner 
nitrat ya da kalsiyum antagonistlerinin kullanılması, 
miyokard iskemisine toleransı artırır. 

Koroner arterin balon oklüzyonu sırasında oluşa
bilen ST depresyonu veya elevasyonu balonun hemen 
söndürülmesini gerektirmez. Ancak ST değişikliği 3 
mm den fazla olursa balon söndürülür. Dilatasyon sıra
sında oluşabilen ventriküler ekstrasistoller, ST deği
şikliğinden daha alarme edicidir. Nitekim "couplet" 
ventriküler ekstrasistoller veya ventriküler takikardl 
derhal balonun söndürülmesini gerektirir. 

Balonun şişirilmesi, miyokard iskeml bulgularını 
ortaya çıkarırsa yaklaşık 3 dakikalık bir toparlanma 
süresinden sonra dilatasyon tekrarlanır. 

C BALONA U Y G U L A N A N BASINÇ 

Balonun şeklini ve pozisyonunu görmek ve koro
ner "wedge" basıncını izlemek için dilatasyona 1-2 
atmosferlik basınçla başlanır. Daha sonra balon ba
sıncı yavaş yavaş artırılarak 6-7 atmosfere çıkılır. 
Şişirilmiş balon üzerinde, koroner darlık tarafından 
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Tablo 10. P T C A nın Komplikasyonlan (28) 

A. AKUT KORONER KOMPLİKASYONLARI % 

1. Uzun süreli angina pektoris 6,8 
2. Miyokard infarktüsü 5,5 
3. Koroner oklüzyonu 4,9 
4. Koroner disseksiyonu 4,4 
5. Koroner spazmı 4,2 
6. Koroner emboli 0,16 
7. Koroner perforasyonu 0,06 
8. Koroner rüptür 0,03 
9. ölüm 0,9 

B. NONKORONER KOMPLİKASYONLAR 
. Ventrikül fibrilasyonu, ventriküler takikardi, 

hipotansiyon, bradikardi, kan kaybı. 

meydana getirilen çentik, dilatasyon sırasında kaybol-
muyorsa daha yüksek basınçlara çıkmak gerekir. Son 
zamanlarda sıklıkla 10 atmosferin üzerine çıkılabil-
mektedir (16 atmosfer). 

Balonun şişirilmesiyle balonun şekli değişir ve 
dış çapı 5-7atmosferin üstündeki basınçlarda artabilir. 
Bu nedenle seçilen balon çapı biraz küçük olmuşsa bu 
durumda 9-10 atmosferlik basınç uygulamaları balo
nun çapını biraz artırır. Diğer tarftan çok yüksek 
basınç kullanılması tehlikeli olup arterde lokal anev
rizma ve balonda rüptür yapabilir. 

PTCA NIN KOMPLİKASYONLARI VE 
TEDAVİSİ (8,9,13-16) 

Major Komplikasyonların Risk Faktörleri: 
Koroner anjioplastide mortalité ve morbidité 

Indikasyonlara bağlıdır. NHLBİ, PTCA yapılan 307 
hastada hastane mortalltesi tüm hastalar için %0,9, 
tek damar hastalarında %0,8, çok damar hastalarında 
%1,0 ve sol ana koroner arter hastalarında %3,8 
olarak bildirilmiştir (26). Hastane mortalltesi kadın
larda, 60 yaşın üstündeki hastalarda, evvelce koroner 
bypass ameliyatı geçirenlerde, sol ana koroner arter 
hastalığı olanlarda, safen ven graft darlığına dilatas
yon yapılanlarda ve 6 aydan fazla angina pektorlsi 
olanlarda oldukça yüksek idi (26). 

Major kompllkasyonlar için şu risk faktörleri sap
tanmıştır: unstabl angina, darlığın %90 dan fazla 
olması, çok damar hastalığı, ekzantrik lezyonlar, 
kalsifiye lezyonlar ve deneyimsizlik (6,27). 

PTCA nın tipik komplikasyonlan obstrüktif 
koroner disseksiyonu ve total koroner oklüzyonudur. 
Bu kompllkasyonlar koroner anjioplastinin etki meka
nizmalarına bağlıdır ve %5 civarında görülür. PTCA 
sırasında veya PTCA dan sonra akut koroner oklüzyo-
nuna bağlı miyokard infarktüsü % 3 ten ve ölüm de % 1 
den azdır (13). 

PTCA nın komplikasyonlan Tablo 10 da gösteril
miştir. 
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İNTİMAL Y I R T I L M A V E OKLÜZİV 
DİSSEKSİYON 

intimal yırt ı lma, anjioplastinin mekanizması so
nucu dilatasyon yerinde meydana gelir. Çoğu kez 
lokalîze ve asemptomatik olup, oklüziv koroner arter 
disseksiyonuna ilerlemesi nadirdir. Bu nedenle genel
likle zararsız olarak kabul edilir. Tedavide 12-24 saat 
intravenöz heparin verilir. 

Disseksiyon uzun olursa tıkayıcı karakter göste
rebilir. DisseksiyonSar genellikle hasta arter segmen-
tinde oluşur ve yayılmaları sağlam bifurkasyonlar 
tarafından önlenir. P T C A dan sonra en geniş dissek
siyon, diffüz koroner arter hastalığı ile birlikte birkaç 
yan dalı olan hastalarda gelişir. 

Disseksiyon anjiografik olarak kontrast maddenin 
damar duvarı içine ekstravazasyonu, damar lümeninin 
irregüler opasifikasyonu vegerçek intralüminal 
disseksiyon hattı ile tanınır. Disseksiyon bulgularının 
olması akut komplikasyon oranını %2 den %10 a 
çıkarır, fakat disseksiyonun olmaması rekürens ola
nağını büyük ölçüde azaltır (27). 

Disseksiyonun tedavisi için P T C A tekrarlanır ya 
da acil KABA yapılır. Disseksiyon için yapılan PTCA 
larda, disseksiyon tabakasını arter duvarına yapıştır
mak için dilatasyon zamanı uzun tutulur ve metalik 
endoprotez (stent) takılır. 

K O R O N E R S P A Z M I 

Arterin injürlye verdiği cevaptır. Koroner anjiop-
lasti sırasında birçok stlmulusa rağmen oral, İntrave
nöz ve intrakoroner vazodilatörlerin kullanılması 
spazmın az görülmesine neden olmaktadır. NHLBİ 
PTCA kayıtlarında spazm oranı %4 olarak bildiril
miştir (28), fakat birçok merkezde % 1 den az saptan
mıştır. 

Spazm, intrakoroner 0,4 mg nitrogliserine veya 
2-3 mg îsosorbid dinitrata iyi cevap verir. 

KORONER EMBOLİ 

PTCA komplikasyonu olarak koroner emboli 
Insidansı beklenenin aksine çok düşük (%0,1) olarak 
saptanmıştır (6). Anjioplasti sırasında kılavuz katete-
rin koroner ostiumda uzun süre kalması kateterin 
ucunda trombus oluşmasına yardımcı olur. Bu 
trombus koroner artere yapılan opak madde injeksi-
yonları ya da balon kateterlnin artere sokulması ile 
koroner arter içine itilir. Genellikle kendi kendine 
çözülür ve sekel bırakmaz. Ayrıca pıhtı , söndürülmüş 
balon kateterle arterin periferine doğru itilerek tutu
lan miyokard alanı küçültülür. 

Kontrast madde injeksiyonları sırasında veya 
hava kabarcıkları içeren dilatasyon balonunun rüptü-
ründen sonca hava emboliler'ı görülebilir. 
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KORON ER A R T E R PERFORASYONU 
V E RÜPTÜRÜ 

Perforasyon sokulan kateterle tüm arter duvarı
nın deünip geçilmesi, rüptür ise balonun dilatasyo-
nuna bağlı arterin transmural disseksiyonu anlamında 
kullanılmaktadır. Perforasyon ve rüptür insidansı çok 
düşük olup %0,1 olarak bildirilmiştir (28). 

Perforasyon veya rüptür teknik hatalara bağlı 
meydana gelir. Sert uçlu eski balon kateterlerle olu
şurdu. Kılavuz tel, balon kateterin ucundan yeteri 
kadar çıkarılmazsa balonun ucunun esnekliği azalır ve 
rüptüre yol açar. Perforasyon ve rüptür riski damar
ların akut açılanma yerlerindeki lezyonlarda ve ülsere 
lezyonlarda fazladır. Balon kateter sokulmadıkça kıla
vuz telin ucu ile yapılan ufak perforasyonların önemi 
yoktur. Bu nedenle dilatasyon kateterinin lümende 
olup olmadığını anlamak için Intrakoroner basınç 
takibi önemlidir. 

Koroner arter rüptürünün en olası sebepleri, arter 
duvarı içinde iken balonun şişirilmesi veya çok uzun 
balonların kullanılmasıdır. 

Eğer dilatasyon kateteri yerinde iken kompli-
kasyon anlaşılırsa, sistem yerinde bırakılır, böylece 
perforasyon yeri kateterle tıkanmış olur. Bu ani kar-
diyak tamponlanmayı önler. 

Tedavide genellikle cerrahi girişimle arter tamiri 
ve perikardial drenaj yapılır. Bazan benign bir seyir 
gösterir ve ne perikardiosentez ne de ameliyat gerek
tirir (29). 

PTCA NIN SONUÇLARI (8,9,13-16) 

PTCA nın sonuçları erken ve geç olarak ikiye 
ayrılarak incelenebilir. 

A. ERKEN SONUÇLAR 

PRİM ER BAŞARI: Major komplikasyon olmak
sızın (miyokard infarktüsü, acil KABA) darlığın %20 
den fazla azalması, transstenotik basınç farkının 15 
mmHg nın altına düşmesi, rezidü darlığın %50 den az 
olması ile birlikte klinik semptomlarda ve stress 
testinde iyileşme şeklinde tarif edilir. Başarı oranı 
koroner sistemin her 3 damarında aynı İse de proksi-
mal LAD darlıklarında başarı oranı biraz daha fazladır. 

Primer başarı oranı deneyimli ellerde ve bugünkü 
teknik olanaklarla %90 ı aşmıştır. Gruentzig'in ilk 53 
olgusunda başarı %64 iken, 1985 yılında steerable ve 
düşük profilli dilatasyon sistemlerinin kullanılması ile 
başarılarını 1333 hastada %92 olarak gerçekleştirmiş
lerdir (30). Birçok merkezde steerable sistemlerin kul
lanılması ile primer başarı oranları %90'ı aşmıştır. 

B. GEÇ SONUÇLAR 

RESTENOZ: Restenozun 4 anatomik tarifi yapıl
mıştır (31): 1) anjiografik izlemelerde rezidü darlı

ğın %50 den fazla olması, 2) anjioplasti ile kazanılan 
Iüminal çapın %50 den fazla kaybolması, 3) anjloplas-
tiden hemen sonra yüzde çap darlığının izlemelerde 
%30 dan fazla artması ve 4) rezidü darlığın, orijinal 
anjioplasti öncesi darlığın %20 den daha az olması. 
Kısaca restenoz anjioplasti ile elde edilen darlık azal
masının %50 den fazla kaybı ve rezidü darlığın %50 
den fazla olduğu şeklinde tarif edilebilir. 

Restenoz insidansı % 12-48 arasında değişmekte
dir. Anjioplasti yapılan damarların %23 ünde ve hasta
ların da % 34'ünde restenoz saptanmıştır (32). Kalten-
bach ve arkadaşları (33) %94 üne anjiografik inceleme 
yaptıkları tek damar koroner anjioplastili hastaların 
%17 sinde rekürens bulmuşlardır. Başka araştırıcılar 
da tek damar anjioplastlsinde restenoz oranını %29, 3 
olarak bildirmişlerdir (31). 

Restenoz sadece semptomatik ya da pozitif stress 
testi olan hastalarda değil aynı zamanda negatif stress 
testi olan asemptomatik hastalarda da %5-19 oranın
da bildirilmiştir. Restenoz hemen daima ilk 6 ay 
içinde görülür. Kaltenbach (14) restenozun ilk 4 ay 
içinde olduğunu ve 4 aydan sonra yılda %0,25 ten az 
görüldüğünü İddia etmektedir. 

RESTENOZU ARTIRAN FAKTÖRLER 
(9,13-16,32,34) 

Restenozu artıran faktörler klinik, morfolojik, 
teknik ve farmakolojik olarak 4 grup altında top
lanabilir. 

A. KLİNİK FAKTÖRLER 

Erkeklerde restenoz kadınlara göre daha sık 
olmaktadır. Araştırmalarda restenoz kadınlarda %25 
oranında görülürken, erkeklerde %35 olarak saptan
mıştır. 

İnsüline bağımlı dlyabetik hastalarda rekürense 
%47, nondiyabetiklerde ise %32 oranında rastlan
mıştır. 

Sigara içenlerde ve hiperlipidemisi olanlarda res
tenoz oranı yüksek bulunmuştur. 

Aktif aterogenezisi (kısa süreli angina pektoris 
veya unstabl angina pektoris) olanlarda rekürens inak-
tlf aterogenezislere (stabl angina pektoris) göre daha 
sıktır. Nitekim angina öyküsü 2 aydan az olanlarda 
restenoz %44, 2 aydan fazla olanlarda ise %29 olarak 
bulunmuştur. Aynı şekilde rekürens, stress testi nega
tif olanlarda %5-19, stabl angina pektorislerde %26 ve 
unstabl angina pektorisli hastalarda %34 oranında 
görülmüştür. Miyokard infarktüsü geçirmiş hastalarda 
rekürens, infarktüs geçirmeyenlerden daha az olmak
tadır. 

Diabetes mellitus, kısa süreli angina öyküsünün 
(ya da unstabl angina) restenozda önemli rol oynadık
ları birçok merkezde gösterilmiştir. Buna karşılık 
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erkek cinsiyet ve infarktüs öyküsünün önemli olduk
ları bazı çal ışmalarda kesin olarak gösterileme
mişt ir (31). 

B. MORFOLOJİK F A K T Ö R L E R 

PTCA dan önce koroner arterdeki (arlığın %90 
dan fazla olduğu durumlarda restenoz ı aha sık mey-
daha gelmektedir. Ayrıca P T C A dan sonra rezidü dar
lığın fazla olması yine restenozu ar t ı rmaktadı r . Yapı
lan a raş t ı rmalarda anjioplastiden sonra darlığın %30 
dan fazla o lduğu hastalarda rekürens % 36 iken, darlı
ğın %30 dan az o lduğu olgularda %28 olarak bulun
muştur (34). 

Oklüzyonun yaşı ile restenoz arasında ilişki sap
tanmıştır. Restenozun, kronik oklüzyonlarda %50,7, 
yeni oklüzyonlarda ise "a 31,6 oranında görüldüğü b i l 
dirilmiştir (9). 

PTCA dan sonraki transstenotik basınç farkı res
tenozu etkileyen önemli bir faktördür. Transstenotik 
basınç farkı 15 mmHg dan az olanlarda restenoz %31, 
15-39 mmHg arasında olanlarda %41 ve 40 mmHg nın 
üstünde olanlarda %57 olarak bildirilmiştir. Ayrıca 
lezyonun diffüz, uzun, ekzantrik veya kalsifik olması 
rekürens oranım ar t ı rmaktadı r . Lezyona dinamik dar
lığın eklendiği durumlarda restenoz oranı %40'ı 
aşmaktadır. Safen ven graft bypass ameliyatı geçirmiş 
hastalarda, venöz graft obstrüksiyonunun aortik anas-
tomoz yerinde olması restenoz olasılığını ar t ı rmakta
dır. Böyle durumlarda rekürens %44,3 oranında görül
müştür. 

İlk defa anjioplasti yapılanlara kıyasla mükerrer 
anjioplasti yapılanlarda rekürense daha sık rastlan
maktad ı r (%38,4). 

PTCA yapılan damarlara göre de restenoz insi-
dansı değişmektedir. Sol ön inen dalda (LAD) rekü
rens en sık olup (%34), sağ koroner arterde %27, sol 
sirkumflex arterde ise %18 olarak bulunmuştur (9). 

C. TEKNİK FAKTÖRLER 

Balonun çaps restenozun görülme sıklığını etki
lemektedir. Balon çapı ufak seçilirse dilatasyon yeter
siz, büyük seçilirse disseksiyon olasılığı artmaktadır. 
Bu nedenle balon/damar (veya graft) oranına dikkat 
etmek gerekir. Oranın 0,85 ten az ya da 1,2 den fazla 
olduğu durumlarda restenoz oranında büyük artış 
olmaktadı r (9). 

Balonun uzunluğu ile restenoz arasında yakın 
ilişki saptanmıştır. Balonun kısa olduğu durumlarda 
restenoz daha az görülmektedir. 

Balonun dilatasyon süresi de restenoz sıklığını 
etkilemektedir. Balonun uzun süre (60-120 saniye) 
şişirilmesi restenoz olasılığını azaltmaktadır (9,33). 
Bu nedenle hastanın tolere et t iği hallerde dilatasyon 
süresinin uzatılması önerilmektedir. 

Dllatasyonun uygulanış sıklığı da önemlidir . 
Araşt ı rmalar balonun 5 defadan fazla şişirildiği 
durumlarda restenoz sıklığının ar t t ığını göstermişt i r . 
Ayrıca balona uygulanan basınç ta restenoz insidan-
sını etkilemektedir. Yüksek dilatasyon basıncını 
gerektiren darlıklarda restenoz daha sık olmaktadır. 
Fakat bunun sebebi uygulanan basıncın yüksek olması 
değil , darlığın yüksek basınç gerektiren fibrotik veya 
kalsifik olma özell iğîndendir . 

PTCA sırasında intimai disseksiyon olanlarda re
kürens daha az görülmektedir. Nitekim disseksiyon 
saptanan olgularda restenoz %26, disseksiyon olma
yanlarda % 32 olarak bulunmuştur. 

D. FARMAKOLOJİK FAKTÖRLER 

Restenoza sebep olan faktörleri etkilemek için 
aspirin, nitratlar ve kalsiyum antagonistleri kullanıl
maktadır. Koroner trombozisi önlemek için aspirin 
ve koroner spazmı önlemek için de nitratlar ve kalsi
yum antagonistlerinin uzun dönem kullanılmaları ile 
restenozda belirgin bir azalma gözlenmemiştir. 

Sonuç olarak koroner arter hastalıklarının teda
visinde PTCA düşük mortalité ve %90'ın üzerinde 
başarı ile yaygın olarak kullanılmaktadır. Ancak %30 
civarında seyreden restenoz ve akut arter tıkanmaları 
en büyük sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. Bunun 
için de restenozu etkileyen faktörlere büyük önem ve
rilmektedir. Yapılan medikal tedaviden çok iyi sonuç
lar alınamamıştır. Son zamanlarda kullanılmaya baş
lanan metalik endoprotezler (stent) akut arter tıkan
malarını büyük ölçüde önlemiştir. Bununla beraber 
restenoz üzerindeki etkileri henüz sonuçlanmamış ise 
de yararlı olduğuna ait yayınlar çıkmaya başlamıştır. 
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