DAHILI TIP BIiLIMLERI

Kardiyoloji

TARIHCE VE GELiSME

Kisaca PTCA olarak isimlendirilen perkiitan

transliminal koroner anjioplasti, cilt yolu ile
girilerek, arter limeni ic¢inde yapilan islemle,
daralmis yada tikanmis olan koroner damarin

genisletilmesi olayidir.

Koroner darliklarin balonla dilatasyonu. tipta
bir¢cok alanda oldugu gibi bir rastlanti sonucu
olmamis, yillarca  verilen emeklerin, biriken
deneyimlerin ve bilgilerin sonucu ortaya c¢ikmistir.
Kateterizasyon ve dilatasyon islemleri yeni degildir.
M.O 3000 yillarinda Misirlilar bronz, altin ve giimiis
aletlerle mesane kateterizasyonu yapmislar ve M.O.
3.ytizyilda S seklinde kateterlerle tiretral striktirleri

tedavi etmislerdir (1).

Balon kateter tipta ilk defa 1819 yilinda kul-
lanilmistir (Tablo 1). Geng bir Iskog¢ cerrah James
Arnott, kateterin ucuna kendi barsagindan yapilmis
balon ekleyerek, iiratrayi dilate etmeyi basarmistir.
Boylece uzun yada miltipl tretral darliklarin per-
edilebilecek-

lerini goéstermistir. Ilging olan durum, bu kendi

forasyon korkusu olmaksizin dilate

barsagindan yapilmis balonundan Gruetzig'in kul-
land1g1 balon gibi nispeten inelastik 6zelliklere sahip
olmasidir. Balon dilatasyonurtun diger bir
uygulanimi 1906'da Plummer tarafindan 06zofageal

darliklarin tedavisinde yapilmistir.

Perkiitan transliminal anjioplaslinin dogusu
Dotter'e mal edilmistir. Dotter sadece teknigin
6ncisit degil ayni zamanda islemin isim babas1
olarak da kabul edilmektedir.

sitesinde aterosklerozis obliteransli hastalarda rutin
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kesfetmistir. iliak arteri tikali olan bir hastaya,
fcmoral arterden perkiitan olarak sokulan fleksibl
kilavuz kalelerin higbir zorlukla karsilagsmadan dis-
tal aortaya gcg¢digini gormistiir. Kontrast maddenin
verilmesi ile kateterin tam tikali iliak arterden gectigi
anlasilmistir. Daha sonra yapilan kadavra
¢aligmalarindan, lokalize ateromatéz darliklarin dis-
tale emboli yapmaksizin kolayca dilate edilebildik-
leri gosterilmistir (1).

16 Ocak 1964'te Charles Dotter ve Melvin Jud-
kins, ilk defa coaxial kateterle 82 yasinda bir kadin
hastada fcmoral arterde basarili transliiminal an-
jioplastiyi gerceklestirmislerdir. Ayni arastiricilar
15 Kasim 1964'e kadar 9 hastada 15 anjioplasti

girisiminde bulunmuslardir.

kalsifik

inanmanin gig¢

Baslangicta ozellikle cerrahlar sert,

plaklarin dilate edilebilecegine
oldugunu iddia etmislerdir. Nitekim ABD'lcrinde
kateter dilatasyonu i¢in ¢ok az gayret sarfedilmistir.
Bununla beraber teknik Avrupada gittik¢ce artarak
uygulanmaya  baslanmis ve  Dotter'in  coaxial
kateterinin degisik modifikasyonlar1 gelistirilmistir.
1971 yilinda Zeitler ve arkadaslari coaxial kateterle
161 hastada 2/3 basar: ile iliak, fcmoral ve popliteal

arterlerde dilatasyon yapmislardir (1).

1970'li yillarin baslarinda Andreas Gruentzig
(1939-1985) insandaki periferik arterlerin lokalize
aterosklcrotik  tikanikliklarinin  dilatasyonu  igin
balon uglu, c¢ift limenli bir kateter gelistirmistir.
Bir¢ok hastada periferik anjioplastiden elde edilen
sonuglar ve deney birikimleri toplanirken, Gruentzig
teknigi intrakoroner kullanim i¢in modifiye etmeye

baslamistir. Fakat periferik arterlerin balon an-
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Tablo 1. Balon Katetcrlerinin Gelismesinde

Kilometre Taslan

Yil Arastirici Geligsme

1819 Arnott Balonun ilk defa iiretral
dilatasyonda kullanim

1906 Plummer Balonun 6zofageal dilatasyonda
kullanim1

1932 Foley Latex balon kateterinin
kullanim1

1973 Portsman Periferik anjioplasti i¢cin
kafesli balon

1974 Gruentzig ve Balon kateterin kullanimi

Kumpe

1977 Gruentzig ve ark. Koroner dilatasyon i¢in
minyatiirize balon kateterinin
kullanimi

jioplastisinden koroner arterlerin dilatasyonuna

olan evrim, akut koroner okliizyonu ve bunu izleyen
infarktiis olasiligindan dolay1 ¢ok ihtiyatli olmustur.
Gruentzig ve arkadaslari, hayvanlarda koroner an-
periferik damarlarda kul-

jioplasti girisimi igin,

lanilan balon kateterini minyatiirize etmislerdir.
1977'nin baslarinda Gruentzig ve Kyler kdpeklerde,
kadavralarda ve koroner bypass ameliyat: sirasinda
intraoperatif olarak koroner dilatasyon denemeleri
yapmislardir. Bu denemelerle ateroskicrotik plak
materyelinin distal emboliye neden olmadigin1 sap-
tamiglar ve biyik bir cesaret kazanmislardir. 16
Eyliil 1977'de nihayet riiya gergeklesti ve Isvigre'nin
Ziirih kentinde Universite Hastanesi Katetcrizasyon
PTCA,
Gruentzig tarafindan uygulanmistir (2). Sol 6n inen
dalda (LAD) %85 darlig1 olan 38 yasinda bir erkek
hasta idi. Daha 6nce sekil verilmis kilavuz kateter,
ikinci bir

kateter arterin dallan i¢ine sokuldu. Ikinci kateterin

Laboratuvarinda ilk basaril Andreas

koroner arterin orifisine yerlestirildi.

ucunda sosis seklinde bir balon vardi. Dilatasyon

hi¢bir darliktan

gecti. Kateter darligi tikadi ve Olgiilen distal koroner

kateteri zorlukla karsilagsmadan
basinci ¢ok diisiik idi. Gruentzig icin siipriz olan ST
elevasyonu, ventrikiil fibrilasyonu veya ekstrasistol-
lerin olugsmamasi1 ve hatta hastada gdgiis agrisinin
meydana gelmemesi idi. Lezyon 5 atmosfer basing
ile sisirildikten sonra distal koroner basing yiikseldi.
Bu olumlu cevaptan cesaret alinarak, tasarlananin
disinda balon bir kez daha sisgirildi. Islemden sonra
yapilan anjiografilerde LAD'deki darligin 6nemli

derecede azaldigr goriildi. Bu tarihten 5 ay sonra, 5
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1

ilk PTCA serisi

Koroner anjioplasti ile tedavi edilen

yayinland1 (2).
50 hastalik

hastayr igeren
daha biiyik bir serinin sonuglart da 1979 yilinda bil-
dirilmistir, basar1 orani1 %60 idi (3).

Grucntzig'in ilk raporundan 2 seneden daha az
bir siire sonra "The National Heart, Lung and Blood
Institute" (NHLBI) islemi taahhiit etmistir. 1k ulus-
lararas1 PTCA toplantis1 Haziran 1979'da yapild1 ve
¢ogu 4 merkezde (Zirih, San Fransisko, New York,
Frankfurt) uygulanan 259 PTCA olgusu degerlen-
dirildi. Basart oran1 %59 idi. Teknigin kotiye kul-
lanilmamasini saglamak i¢in toplantiya katilanlar
PTCA indikasyonlar: i¢in oldukg¢a kati prensipler
koymuslardir. Bunun i¢in de ideal hasta tipini tek
damarda, proksimal, subtotal, konsantrik darliga
bagli yeni baglamis ciddi angina pektorisi olan hasta
seklinde tarif etmiglerdir (1).

Uluslararast1  PTCA
1500 hasta

indikasyonlarin

1981'de 2.
yapildi ve 73 merkezden

Haziran
toplantisi
tartisildi. 11k

sonucu olarak hastalarin %81'inde tek damar has-

toplantidaki kesin
taligi vardi. Genel basari orant %63 idi. Primer
basar: orant 1982 yilinda %91'e yiikseldi. Boylece bir
6grenme egrisi fenomeni gézlenmektedir. Merkezler
daha deneyimli hale geldik¢e (50 olgudan fazla)
basari orani artmaktadir (4). Ogrenme egrisinin 3
aciklamasi vardir: 1) Hasta se¢cimindeki kriterlerin
degismesi, 2) PTCA ekibinin deneyiminin artmasi ve
3) Teknikteki yeni gelismeler. Ogrenme egrisinde
basaridaki en biiyiik pay operatdoriin hiinerinin
artmasidir. Daha sonra teknikteki gelisme ve en son
da hastanin se¢imi rol oynar. Operatdriin deneyimi
arttikga basari orani da artmaktadir. Nitekim 50 ol-
gudan az yapanlarda basar1 %55 iken, 150'den fazla
hastada PT C A yapanlarda oran %87'ye yilikselmek-
tedir (4). PTCA'da teknik gelismeler balon kateter,
kilavuz kateter ve kilavuz tellerinde olmustur (Tablo
2). Balonlar diisiik profilli ve ¢ok diisiik profilli hale
getirilerek lezyona ulagmak ve lezyonu ge¢mek daha
olast hale gelmistir. 1982 yilinda uglar: biikiilebilen
ve yonlendirilebilen (stecrable) kilavuz tellerinin
kullanilmasi, 1984'te uzun kilavuz tel teknigi ve
1986'da manorail sistemin gelistirilmesi ile basar:
oranlart %90'lar1 asmigtir. Ayrica ardisik (tandem)
balonlarin ortaya g¢ikarilmast ile bu tip lezyonlarin
oran: ile dilatasyonu

kolayca ve yiiksek basar:

mimkiin olmustur.

Islemle ilgili bazi degisiklikler de yapilarak

basarili  olunmustur. Ornegin balonun sgigirilme
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Tablo2, PTCA'da Teknik ve islemle Ilgili

Gelismeler

A. Teknik Geligsmeler
Balon Kateterde: -Diisiik ve ¢ok diisiik profilli balonlar
-Daha dayanikli (20 atm.) balonlar
-Monorail balonlar
-Tandem (ardisik) balonlar
-Acili balonlar
-Otoperfiizyon balon katmerleri
-Uzun (30,40 mm) balonlar
Kilavuz Kateterde: -Cok sekilli (Amplatz, ¢ok amach, El
Gamal, Ztertzer transbrakial kateterler)
yumusak uglu ve genis lilmenli
Kilavuz Tellerde: -Uzun kilavuz telleri (300 mm)
-Steerable kilavuz telleri
-Daha kii¢iik (0,010 ing¢) kilavuz telleri
B.lislemle ilgili Gelismeler:
-Daha uzun dilatasyon siireleri
-Daha yiiksek dilatasyon basing¢lar:

siresinin uzatilmasi1 (60 saniyeden fazla) ve yiiksek
dilatasyon basinglarinin kullanilmas1 (10-20 atmos-
fer) gibi. Boylece PTCA konusunda deneyimlerin
artmas1 yaninda teknik ve islemdeki geligsmelerle
sik1, distal yada diffiiz darliklarin ge¢ilmesi ve dilate
edilmesi mimkin olmustur. Bu nedenle miiltipi
damarlarda, miiltipi lezyonlarin dilalasyonu tek
seansta yapilabilir hale gelmis yani koroner bypass
PTCA,

Ancak biitin bu gelismelere

ameliyatina alternatif olan rakip hale

gelmistir. ragmen
Gruentzig'in o giinki endiseleri bugiin bile devam

etmektedir:

1. PTCA komplikasyonlarinin dnlenemeyisi,

2. Akut miyokart infarktlisii riskinin disik
insidansta bile olsa devam etmesi.

3. Distal koroner arter perfiizyonunun sagla-

namamast.

TRANSLU M i NAL
ANJIOPLASTININ MEKANIiZMASI

Transliminal anjioplastinin mekanizmasi
aterosklerotik tavsan modellerinden, otopsili insan
kalblerinde uygulanan anjioplastiden ve hem insan
femoral ve hem de insan koroner arterlerinde
basarili PTCA'dan sonra patolojik materyallerin in-

celenmesinden anlasilmistir (5).

Aterosklerotik plak nondistensibl materyelden

yapitlmis oldugundan, plagin kendisi, genisleyen

balonun yaptigi gerilmeye direng gdosterir. Diger

taraftan, distaki media ve adventisya, damar i¢gindeki
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balonun sismesiyle kolayca distansiyona ugrar.

Boylece arteriyel aterosklerotik segment iginde
artan basing plak ilizerine progressif ekspansil bir
kuvvet uygular. Balondaki basing arttik¢a, balonun
ekspansil kuvveti, aterosklerotik materyelin gerilme
gliciinii asar ve. plak en zayif noktasindan yirtilir,
catlar (split). Yirtik asagt dogru internal elastik

membrana yayilir.

Arterin dis tabakalart genisleyen anjioplasti

balonu tarafindan gerilir. Boylece damar limeni
hem plagin yirtilmas1 ve hemde arterin dis media ve
adventisyasinin gerilmesi ile genisler. Boylece
sadece elastik media ve adventisya, damar i¢indeki
anjioplasti balonuna uyum saglamada damarin tam
¢evresel gerilmesine diren¢li kalir. Arter limenin
islem sonundaki c¢ap1, aterosklerotik plaktaki
yirtigingevresel olarak genislemesine ve dilate balon
iizerinde media ve

baglidir (Sekili).

adventisyanin gerilmesine

Anjioplasti uygulanan arteriyel segmentin tam
dilalasyonu ¢ogu kez tek balon sisirilmesiyle elde
edilmez. Her balon sisirilmesinde arlerien dis
tabakalarinin elastik recoil'i progressif olarak azal-
maktadir. Bunun sebebi belki de medial diiz kas
Yiiksek dilatasyon

hiicrelerinin injurisidir.

Sekil 1.
sikligi. A, anjioplasti balonu aterosklerotik darlhiga yerlestirilir.
B, balon sisirilirken aterosklerotik plak ve damar duvar:
iizerine progressif ekspansil bir gii¢c uygulanir. C, balon i¢indeki
basin¢ arttik¢a aterosk-lerotik plak en ince noktasindan ¢atlar.
Media ve adventisya icindeki sismis anjioplasti
balonuna uyum saglamak icin gerilir. D, sisirilmis balon séndii-
riilliir ve geri ¢ikarilir. Geride gerilmis media ve adventisya ve
yirtilmis aterosklerotik plak kalir.

Basarili anjioplastide damardaki degisikliklerin ardi-

liimen
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basinglar1 mcdial kas hiicrelerinde basing injiirisine

sebep olarakk bu fenomeni artirabilir (5).

Aterosklerotik plagin yirtilmasi, keza plagin
media Ulzerine yaptigr konstrikte kuvveti ortadan
kaldirir. Bu konstriksiyonun ortadan kalkmasi ayni
zamanda medianin dis ¢apinin artmasina yol agar.
Gergekten, sisirilen anjioplasti balonu normal
koroner limeninden biraz daha buyiik ise, arterde

hafif ancvrizmal dilatasyon gelisebilir (5).

Plakta olusan yirtik uzun olursa, intimal flapa
yol acgabilir. Bu da arter limenini tikayarak akut
okliizyona neden olabilir. Fakat ¢ogu olguda yirtik
kisadir ve komplikasyonlara sebep olmaz. Hakiki
PTCA'nin nadir bir

komplikasyonudur. Ciinki anjioplasti yerine yakin

dissekan hematoma
kisimlarda intima hastalikli ve fibrotiklir, boylece

yirtigin antegrat yada retrograt yayilimini 6nler (6).

Aterosklerotik plaktaki yirtigin iyilesmesi tam
anlasilmis degildir. Yirtigin iyilesmesi sirasinda
olusan fibréoz retraksiyon, anjioplastiden giinler
hatta haftalar sonra bile limenin daha da artmasina
sebep olabilir. Ancak, intimal hasarin bazi olgularda
ateromatdz progesi hizlandirdig: da animsanmalidir
(7). Yapilan g¢aligsmalar, insanlarda aterosklcrozisin
geligsmesi ile arterlerin endotelyal injiiriye cevaplihg:
arasindaki benzerligi gostermistir. Aterogenezisin
bu "lezyona cevap" teorisi, basarili koroner an-
jioplastiden sonra goriillen %25-30 oranindaki res-
tenoz sikliginin bir nedeni olabilir. Sisirilen an-
jioplasti balonunun sebep oldugu deskuamasyon
injlirisine bagli olarak kaybolan endotel hiicrelerinin
yerlerinde fazla miktarda trombosit birikimi sonucu
fibromiiskiiler plak olusabilir. Nitekim anjioplasti
yerinde aterosklerotik daralmanin rekiirensi
kismen, aterosklerotik progesin bu akselerasyonuna
bagli olabilir. Restenozun diger bir mekanizmasi,
balonun mcdial kas hiicrelerinde meydana getirdigi
basin¢ injlirisinin zamanla iyilesmesidir. Bdylece

damar duvar1 vazomotor tonusunu yeniden

kazanarak eski orijinal limenine yavas yavas geri

donerek limeni daraltir.

olabilecegi 6nceden tahmin edilirse LMCA ve Cx

PTCA SECIMINDE KQRONER
ARTERIOGRAM (8)

Koroner arteriogramlar anjioplasti yoniinden
degerlendirilirken, bazi anjiografik ozelliklere dik-
kat edilmelidir.

primer tedavisi oldugundan islemin basarili olup ol-

Anjioplasti koroner darliklarin

mayacag:r ve koroner vaskiiller komplikasyonlarin
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onceden saptanmasinda, darligin proksimal ve dis-
talindeki vaskiiler yatak ve koroner darligin mor-
folojisi olduk¢a Onemlidir. Koroner arteriogramda
dikkat edilecek hususlar soyle Ozetlenebilir:

A. Darhgin Lokaiizasyonu

1. Proksimal darliklar

2.  Orta ve distal darliklar

3. Dar agili yerlerdeki darliklar

4. Yan dallar

5. Kiigik ¢apli koroner damarlar (< 2 mm)
B. Darhigin Morfolojisi

1. Komplike lczyonlar

2.  Ekzantrik lczyonlar

3. Lezyonun uzunlugu (> 10 mm)

C. Darligin Derecesi

D. Miltipl Darhiklar

A. KORONER DARLIGIN
LOKALI ZASYONU

1. Proksimal Darhklar: Genellikle proksimal
koroner darliklara dilatasyon sistemi ile ulasmak
kolaydir. Ayrica proksimal darliklarin fonksiyonel
onemleri biyik oldugundan basarili anjioplasti ile
elde edilecek sonuglar daha biliyik olacaktir. Bu
nedenle proksimal lezyonlarda revaskiilarizasyon in-
dikasyonu daha sik konmaktadir. Bu avantajina
karsin, islem sirasinda olusabilecek total damar
oklizyonu proksimal darliklarin dilatasyonunu daha
riskli hale getirebilmekledir.

PTCA'nin yol agabilecegi koroner disseksiyonu,
genellikle sisirilen balon segmentine sinirli kalirsa
da bazen daha proksimal veya daha distal seg-
mentiere yayilabilir. Bu nedenle, sol sirkumfleks
(Cx) arter ¢ikisinin hemen Otesindeki proksimal
L A D dilatasyonu ayn:t anda hem L A D ve hemde Cx
arterlerinin okliizyonuna sebep olacagindan biiyik
risk tasirlar. Bundan baska, ¢ok proksimal L AD
veya Cx darliklarinin dilatasyonlarinin g¢ogunda
sisirilen balonun bir kism: sol ana koroner arter
(LMCA) igine oturur. Bu nedenle, diyagnostik
koroner anjiogramlardan bdyle bir durumun
hasta olmadigindan emin
olunmalidir. Hasta olmayan L M C A ¢ap1 genellikle
sisirilen balon ¢apindan daha biyik oldugundan,
LMCA'in istenmeyerek dilatasyonu onlenebilir.

Sol ana koroner arterlerin anjioplastisi birgok ol-
Ancak lokal

vaskiiler komplikasyonlara bagli ¢ok tehlikeli durum-

guda teknik olarak mimkindir.
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LMCA
darliklarinin anjioplastisi rutin olarak Onerilmez.
Genellikle L M C A darliklari, PTCA ig¢in rdlatif
kontrcndikasyon olusturur. izole L M C A hastaligi
nadirdir. Eger ilave distal lezyonlar da eslik ederse o

larla  karsilasilabilir ve bu nedenle

zaman L M C A anjioplastisi teknik ve hemodinamik
a¢idan kompleks bir islem meydana getirir. Bununla
beraber bazi klinik

fonksiyonu ¢ok bozuk olan yasli hastalar ve diffiiz

durumlarda (sol ventrikiil
distal hastaligr olan ve inoperabl kabul edilen has-
talar) elektif koroner cerrahi daha yiiksek risk
tastdigindan PTCA tercih edilmelidir.
bypass ameliyat1 olmus patent Cx yada L AD

Evvelce

graft'leri  olan  hastalarda (korunmus sol ana
koroner) L M C A anjioplastisi diisiik risk tasir. Bun-
dan baska, hasta olmayan sag koroner arterden
(RCA) sol koronerlere zengin kollateral akim varsa
(korunmus sol ana koroner) yine L M C A anjioplas-
tisi diisiik riskle yapilabilir.

Birgok arastirict L M C A anjioplastisinden Once
intraaortik balon destegini dnerirler. Ayrica LM C A
dilatasyonunda balonun sisirilme siiresi daha kisa
tutulur (15-20 saniye) ve her dilatasyondan sonra
balon ve kilavuz tel sol ana koroner arter ostiumun-

dan c¢ikarilir.

Sag koroner arterin ostial lezyonlarina ¢ok dik-
katle yaklasilmalidir, ¢iinkii teknik zorluklar ¢ok
gorilmektedir. Dilatasyon sisteminin sokulmasi i¢in
kilavuz kateterinin stabil pozisyonu ve ostial lezyon
yerinde balonun sisirilmesi esnasinda zor manev-

ralar gerekebilir.

2. Orta veya Distal Darhiklar: Proksimal
darliklara kiyasla koroner arterlerin orta yada distal
kisimlarinda lokalize lezyonlarin dilatasyonundan
elde edilecek yararlar daha az, ancak komplikasyon
riski de o nispette daha azdir. Distal darliklara
ulagsmak ve darligr ge¢mek bugiin yaygin olarak kul-
lanilan steerable dilatasyon sistemleri ile kolayca
basarilmaktadir.

3. Dar Acihh Yerlerdeki Darhklar: Dar ag¢ili
damar bolgelerindeki koroner darliklarin dilatas-
yonu, yiksek oranda koroner vaskiiler komplikas-
yonlarla birlikte seyreder. Komplikasyonlarin nede-
ni akut ag¢ilanma yerinde balonun sisirilmesi ile
meydana getirilen makaslama (shearing) kuvvetle-
rinin artmasina baglidir. En sik goriilen komplikas-
yonlar intimal disseksiyon ve komsu damara yapi-
lan travmadir. Yeni gelistirilen acili tip balonlarla
komplikasyonlarin siklig1 azaltilmis ve bu lezyon-

larin dilatasyonu daha olasi hale gelmistir (9).
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4. Yan Dallar: Ozellikle damar kavislerin-
den ¢ikan yan dallar, dilatasyon kateterini kendi
tasarlanan yoniinden saptirabilir. Bununla beraber,
PTCA damari tortuos ise ve darligin proksimalin-
den veya hemen distalinden bir¢ok yan dallar
¢ikiyorsa darlik bolgesinin gegilmesi hem daha zor
hem daha uzun siirelerde olacaktir. Yan dallar
aterosklerotik lezyon yerinden c¢ikabildigi (Grup I)
gibi lezyondan uzak fakat sisirilen balon bdlgesin-
den (Grup II) c¢ikabilir. Her iki durumda da balon
dilatasyonu ile yan dallar akut olarak tikanabilir
(Sekil 2).

Yan dallarin darlik

PTCA damarindaki
bolgesinden orijin aldig:1 hallerde, iatrojenik yan dal
okliizyonunun Onemi olabilir. Balon dilatasyon
bolgesinden orijin alan fakat hasta olmayan yan dal-

larin durumu ihmal edilebilir.

Yan dallarin feda edilip edilemeyecegi bu yan
dallarin dagilimina, besledigi alana ve fonksiyonel
onemine baglidir. Ayrica dilate edilecek esas arterin
basarilt dilatasyonu ile elde edilecek sonucglara da
damarlarin

baglidir. Eger aynit 6nemdeki

bifurkasyon yerleri tutulmussa (Ornegin Dbiiyik

diyagonal dalin ¢iktigr yerdeki proksimal L AD
lezyonu) "Opiisen balon" (Kissing  Balloon)
tekniginin modifikasyonu veya ¢ift kilavuz tel teknigi

kullanilarak anjioplasti yapilabilir.

Sekil 2.  iki tip yan dahn sematik gériiniimii
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5. Kii¢iik Caplt Damarlar: 2 mm veya daha ufak
damarlar genellikle anjioplasti i¢cin uygun degildir.
Cinkii PTCA'dan sonra damarla olusabilen mindr
diizensizlikler bile koroner akim: 6nemli derecede
azaltabilir ve sonug¢ta damar oklliizyonuna yol
acabilir. Son zamanlarda 1,5 mm g¢apindan biyik

arterlerde basarilt sonuglar alindig1 bildirilmistir (9).

B. KORONER DARLIGIN
MORFOLOJISi

Koroner disseksiyon ve total koroner okliizyon,
PTCA'nin dogasinda var olan risklerdir ve acil
koroner bypass ameliyat: gerekenlerdeki iskemik
olusturur.

komplikasyonlarin sebebini

PTCA'nin akut riski, koroner okliizyon tehdidi

¢ogunun

altinda bulunan miyokart kitlesinin miktar1 ile
orantilidir. Akut koroner okliizyonundan sonra
olusacak miyokart iskemisinin biylkligi, hastanin
diyagnostik koroner arteriogramindan tahmin
edilirken, koroner disseksiyonu yada oklizyonu
onceden tahmin edilemez. Koroner disseksiyonu
kesin olarak dnleyen herhangi bir teknik arac¢ yoktur.
Bu nedenle lokla vaskiiler komplikasyonlarin riskini
tayin etmede yardimci anjiografik kriterleri sap-
tamaya yonelik cabalar bugiin bile devam etmek-
tedir.

1. Komplike Lezyonlar: Bunlar plak riptiri,
ilserasyon, subintimal hemoraji veya inzimam etmis
yada rekanalize olmus trombiis ile birlikte olabilir.
Bu lezyonlarin yagli veya fibroz koroner lezyonlara
kiyasla akut okliizyon olasiliklar1 ¢ok fazla oldugu
i¢in dilatasyonlar1 oldukg¢a risklidir. Komplike
lezyonlar anjiografide su kriterlerden en az birinin
varlig1 ile taninir: Lezyon kenarlarinin diizensiz
olmasi, intraliminal parlaklik ve kontrast madde
sinununun darlik seviyesinde total olarak kesilmesi

(membran like, transvers lezyon).

Komplike lezyonlarda disseksiyon ve total
okliizyon olusmas: ile ilgili bazi mekanizmalar rol
oynar. Komplike lezyonlarda darlik gecirilirken
yada dilatasyon sirasinda aterosklerotik veya trom-
botik materyel kolaylikla yerinden kalkarak distal
embolilere yol acabilir. Ayrica kilavuz tel veya
dilatasyon kateteri ile yalanci kanal meydana getiril-
mesi, diizkenarlt kum saati seklindeki fibroz plak-
lara kiyasla daha olasidir. Siki ve iilsere lezyonlar,
6zellikle membrana benzer transvers lezyonlar,
kilavuz tel ile gecilmeye calisilirken plagin mekanik

iritasyonuna baglt total oklizyon riski tasirlar. Bu
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gibi durumlarda ¢ok yumusak ug¢lu kilavuz teller

onerilmektedir.

Histolojik olarak plak iilserasyonu siklikla in-
tima ve mediay1 tutar ve damar duvarinda lokalize
zayiflik ve elastisite azalmasi seklinde sonuglanir. Bu
segmentlerde balon dilatasyonu, lokal genisleme,
intramiiral hematom

okliziv plak riptird ve

yapabilir.

2. Ekzantrik Lezyonlar: Genel olarak ekzantrik
darliklarin herhangi bir yan etkisi yoktur. Bununla
beraber bazen tekrarlanan dilatasyonlar Dbile
rezidiiel darligi diizeltmez. Bunun sebebi belki de
damar duvarinin hastalikli ve hastaliksiz kisimlarinin
balon dilatasyonuna farkli rezistans godstermeleri
yada obstriiksiyonu meydana getiren materyelin
(trombiis, plak hematomu gibi) belirli elastisitesine
baglidir. Ayrica balonun sdndirilmesinden hemen
sonra darliklarin parsiyel niksi, konsantrik
darliklara kiyasla komplike veya ekzantrik darliklar-

da daha siktir.

3. Lezyonun Uzunlugu: Koroner lezyonun uzun-
Iugu PTCA sonuglarini etkilemektedir. Uzunlugu 10
mm'den az olan koroner darliklar PTCA'ya daha
uygundur. Uzun lezyonlarin anjioplastisinde intimal
yirtilma ve rekkiirrens oraninin arttigir gosterilmistir.
Uzun lezyonlarin komplike darlik ile kombine ol-
malar1 komplikasyon oranint daha da arttirmak-
tadir. Komplike ve wuzun koroner darliklarin
dilatasyonunda daha sik rezidiiel darlik olur ve
dilatasyon yerinde Onemli liiminal diizensizlikler
gorilir. Bu da uzun siireli damar acikligint tehlikeye

disirir.

C.KORONER DARLIGIN

DERECESI

Koroner kan akimina karsi rezistans lezyonun
uzunlugu ile dogru, fakat en O6nemlisi damar ¢apinin

dordinci kuvveti ile ters orantilidir

1.63xL
R= — " (10).

D4
Buda koroner kan akimina darlik derecesinin,
uzunluktan daha fazla etki ettigini gostermektedir.
Koroner rezervin tam kullanilmasi ile hiperemik
koroner akim %50'den fazla darliklarla azaltilabilir.
Halbuki

darliklarda bile normal sinirlarda kalabilir.

istirahatteki  koroner kan akimi %80
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Onemli darligin derecesi konusunda
arastiricilar arasinda tam bir fikir birligi yoksa da,
limen ¢apinda %60'tan fazla bir azalmaya sebep
olan lezyon (kesit alaninin %&84'tcn fazlasinin
darligina uyar) klinikte 6nemli koroner arter has-
taligi olarak kabul edilir, %&80-90'dan fazla olan
darliklara siklikla istirahat anginast eslik eder. Bu
nedenle semptomatik olma kosulu ile %60-80
arasindaki darliklar1 olanlar sec¢ilmis ve %80'den
fazla darliklar1 olanlarda miimkin olan siiratle

revaskiilarizasyona alinmalidir.

Nadiren sik1 darliklar  balon kateterinin
gecmesine izin vermezler. Bu ozellikle siki, kalsifik
ve distal darliklarda olur. Anjiografi olarak koroner
darligin rezidiiel limeni, siklikla sondiirilmiis balon
¢apindan daha ufaktir, ancak yine de bu dar yerden
sebebi

obstriiksiyonu meydana getiren materyelin elastik

dilatasyon  kateteri  gecgebilir. Bunun
olup gegisine izin vermesindendir (8). Bu nedenle
¢ok siki darliklar tek basina, PTCA girisimi i¢in

cesaret kirict olmamalidir.

Emory hastanesinde anjioplasti uygulanan has-
talarda PTCA'dan Once ortalama darlik derecesi
%72+14 olup, sinirlar1 %50'dcn total okliizyona
kadar degisiyordu. Anjioplastiden &nce ortalama
darlik derecesi, islemin basarisiz oldugu hastalarda
%76, basarilt oldugu hastalarda ise %72 olarak
bulunmustur. Ayrica koroner darligin %90'dan fazla
oldugu hastalarda PTCA'ya bagli koroner vaskiiler
komplikasyonlara daha sik rastlanmaktadir. Cok siki
darliklardan dilatasyon sisteminin ge¢mesi hassas
bir olaydir, ¢iinkii aterosklerotik plagin minimal
mekanik iritasyonu bile total koroner okliizyona yol
darliklar  (%60'tan az
darliklar) genellikle kolayca gecilir ve bunlarda akut

acabilir. Hafif koroner
miyokart infarktiisi dahil ¢esitli komplikasyonlar
geligebilir. Ayrica, oijinal lezyonlardan daha siki res-
tcnozlar olusabilir, sebep belki de aterosklerotik
progesin PTCA ile hizlandirilmasidir. Bu nedenle
hafif darliklarin anjioplastisi hafife alinmamal:i ve

tam bir klinik indikasyonu gerektirmelidir.

Kronik total okliizyonlar tek basina PTCA igin
kontrendikasyon olusturmazlar. Tam tikali bir
arterin dilatasyonu planlandiginda, baz1 tedbirler
Ciunki  bu

komplikasyonlar siktir. Genellikle tikalt damarin

alinmalidir. durumlarda iskemik

kanlandirdigr bolgede bulunan canli  miyokart

dokusu ya tikali damardan yada kars: taraf damar-

larindan gelen kollaterallerle perfiize edilir. Bu
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nedenle dilatasyon sirasinda kollateral dolasimi
riske sokmamak ig¢in ¢ok dikkat edilmelidir. Dilate
edilecek tikalt damarin distal kismi, yeni ¢ekilmis
koroner arteriogramlardaki kollateral dolasimlar-
dan goriinlilendirilmelidir. Melehior ve arkadaslari
(11) kronik total koroner arter okliizyonu olan 100
hastadaki PTC A sonuglarim bildirmislerdir. Hig¢bir
hastada antegrat akim yoktu ve hepsinde kollateral
damarlar goriiliyordu. Basar1 orani %56 idi ve
okliizyonun siiresi ile iliskili idi. Okliizyon siiresi 1
aydan az olanlarda basari %69,1-6 ay arasinda olan-
larda %50 ve 6 aydan fazla olanlarda %11 olmustur.
Basari, rezidiiel darligin %50'den az oldugu haller
icin  kullanildi. Anjioplasti uygulanan hastalarda
komplikasyon mindr olup hig¢bir hastada acil bypass
ameliyatt gerekmedi yada 6lim olmadi. PTCA'nin
basarisiz oldugu 44 hastadan 20'sine elektif bypass
ameliyati uygulandi ve 24 hasta medikal olarak
tedavi edildi. Hastalardaki okliizyonun siiresi klinik
verilerden (infarktiisiin baslangi¢ zamani yada an-
ginal semptomlardaki ani artis zamani) veya eger
varsa okliizyon gostermeden evvelki anjiogramlar-

dan hesaplandi.

D. MULTIiPL DARLIKLAR

Tek damardaki miiltipl lezyonlarda ve miiltipl
damar hastaliginda PTC A uygulanabilir. Tek damar
hastalarinda koroner lezyonlar tek damarda tek
lezyon (Tip A), tek damarda ¢ok lezyon (Tip B) veya
(Tip ©)
olabilir. A tipi lezyonlarda basari orani ¢ok yiiksek
(%90 >) oldugu gibi komplikasyon sikligida oldukca

tek damarda total okliizyon seklinde

azdir. Cinki tek lezyonlu damarlarin dilatasyonu
daha ¢abuk olmakta ve bu hastalarda restenoz orani
da en diisik olup ortalama %25-30'dur. B tipi
lezyonlarda koroner vaskiiler komplikasyonlarin
riski ve hemodinamik sonucglar, dilate edilecek her
lezyon ig¢in ayrt ayri1 hesap edilmelidir. Lezyonlar
ardisik (tandem) olarak lokalize .olabilirler. Bu gibi
lezyonlarin anjioplastisi i¢in tandem balon kateter-
ler kullanilabilecegi gibi monorail dilatasyon sistem-
leri de kullanilabilir. Tandem balon kateterlerinde
balon caplar1 degisik, 3 tip kombinasyon vardir: 2,
0/3 mm; 2,5/3,4 mmve 2,5/3,7mm (12).

Miiltipl damarlardaki lezyonlarin dilatasyonun-
da genellikle, klinik olarak en 6nemli darlik ilk dnce
dilate edilir. Tip B'de oldugu gibi ayni damarda
miiltipl darliklar varsa kilavuz tel tiim lezyonlardan
gecirilir ve dilatasyona proksimalden baslayarak dis-
tale dogru devam edilir. Basar1 oran1 yiiksek olup A
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tipi Iczyonlannkinc ¢ok yakindir (%90>). Bu grup
hastalarda PTCA dusik komplikasyon orani ile
yaptlmaktadir. Ancak uzun donemde restenoz orani
A tipi lezyonlardan daha yiiksektir. Emory Univer-
sitesinde PTCA uygulanan A tipi lezyonlarinda res-
tenoz sikligi %35 iken bu oran B tipi lczyonlarda
%50 bulunmustur.Ayrica her bir lezyonun restenoz
orani miltilezyonlarda %32, tek Iczyonlarda %20
olarak  saptanmigtir. Boylece restenoz riskinin
dilatasyon yerinin sayisiyla biiyiik bir iliski gosterdigi

sonucuna varilmistir.

PTCA MI YOKSA BYPASS MI?

(8,9,13,14)

Koroner arteriografiden sonra koroner arter
hastalar1 i¢in uygun tedavinin seg¢ilmesi hastanin
semptomatik durumuna, miyokart iskemisinin ob-
jektif bulgusuna, koroner arterlerin anjiografik
anatomisine ve sol ventrikiilin durumuna baglidir.
Tedavinin amac1 angina pektorisin iyilesmesi ve
yasam siiresinin uzatilmasidir. Baslica myokardin is
yiukiini azaltmaya yonelik medikal tedavi, eger has-
tanin gereksinmelerini ve beklentilerini anginasiz
karsilayabilirse ve Onemli yan etkiler yapmiyorsa
etkin olarak kabul edilir. Eger medikal tedavi etkin
degilse, iskemik miyokarda kan akimini direkt olarak
miyokart revaskiilarizasyonu

artirarak saglanan

semptomatik iyilegsme yapabilir.

Hem koroner arter bypass ameliyatinin
(KABA) ve hemde PTCA'nin semptomatik hastalar-
da, miyokart perfiizyonunu artirarak angina pek-
torisi  dramatik  olarak azalttig1  gosterilmistir.
KABA'nin ciddi koroner arter hastaligi olanlarda
uzun donem prognozu iyilestirdigi bildirilmistir. Tek
damar hastalig1 olanlarda cerrahi girisim ile yasam

siiresinin uzadig: gosterilememistir.

PTCA'nin yasam siiresini uzattigina dair iz-
lenimler varsa da heniiz kesin istatistik delliler yok-
tur. Revaskiilarizasyon karari hastanin klinik
gidisine, risk altindaki miyokart dokusunun mik-
tarina ve koroner dolasimin anjiografik mor-
folojisine baglidir. Miyokardin biyik boélimini
(%40-60) kanlandiran LAD'nin O6nemli proksimal
darliklar1 hastanin yasamini tehdit edebilir. Bu
nedenle, tek damar hastaligi olan ve proksimal
LAD'daki lezyon sebebiyle iskemi delili gdsteren-
lere, semptomlar ¢ok hafif veya hi¢ olmasa bile,
taraftan  an-

revaskiilarizasyon onerilir.  Diger
darliklarin  olmasi revaskii-

jiografide koroner

larizasyon i¢in kesin indikasyon olusturmaz. Revas-
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kiilarizasyon karar1 vermeden Once arteriogramlar-
da goriilen koroner darliklar ile miyokart iskemisi ve
semptomalari arasinda iligki saglanmalidir. Bu, tipik
angina pektorisi ve onemli damar hastalig:r olanlarda
kolay olabilir. Ancak daha az Onemli darliklar
(%60), hafif semptomlar1 yada atipik gogiis agrilari
olan hastalarda, revaskiilarizasyondan &nce is-
keminin objektif olarak gosterilmesi sarttir. Bununla
ilgili olarak ¢esitli noninvasiv egzersiz testleri
yardimc1 olmaktadir.

Koroner ameliyatindaki son gorisler kritik
darliklara bypass yaparken hafif lezyonlara da
yapilmasidir. Halbuki kompleks anjioplasti islemi
sirasinda hemodinamik olarak Onemsiz lezyonlarin
dilatasyonu tartigsmalidir. Zira orijinal lezyondan
daha ciddi restenoz olusabilmektedir.

PTCA yada KABA i¢in

revaskiilarizasyon kisitlamalarina,

karar,
islemlerinin
terapOtik hedeflere ulagsma sansina ve her islemin
hasta i¢cin emin olma sansina baglidir. KABA'nin
kisitlamalarindan biri distal koroner damarlarin
durumudur (Tablo 3).

Eger hastada bypass yapilamayacak distal
darliklar varsa veya hastalik diffiiz ise yada damar
etkin anastomoz sagliyamayacak kadar kiigiik ise
ameliyat tavsiye edilmez.

PTCA ve KABA'nint amaci tam (complete)
saglanmasidir.

miyokart revaskiilarizasyonunun

Ciddi ¢ok damar hastaligi olanlarin ¢ogunda,
revaskiilarizasyonun etkin olabilmesi i¢in o6nemli
miktarda miyokart dokusunun revaskiilarize edil-
mesi gerekmektedir. Bu nedenle, PTCA ile eger
6nemli rezidiiel miyokart iskemisi birakilacaksa,

hastaya cerrahi revaskiilarizasyon uygulanmalidir.

Cerrahi revaskiilarizasyondan sonra, sol

ventrikiil fonksiyonu yasam siresini tayin eden

Tablo3. KABA ve PTCA'nin Lezyonlara Gore

Karsilastirilmasi
KABA rrcA
Distal darhklar +
Ejeksiyon fraksiyonu ¢ok diisiik olanlar - +
Kalp dis1 hastahklar
(Ake, KC, Bébrek, Ncoplaslik) - +
Yash hastalar (> 70 yas) +
Evvelce KABA gecirenler - +
Komplike lezyonlar +
Akut agillanma yerlerindeki darhklar + +
Kronik total okliizyonlar + +
=+

Diffiiz damar hastahg:

(+):Yapihr (-):Yapilmaz ( £ ):Kosullara bagh yapihr.
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onemli bir faktdrdiir. Eger sol ventrikiil, ameliyatin
yapilmasina engel olacak kadar bozuk ise hastaya
K A B A yapilmamalidir. Sol ventrikiil ejeksiyon frak-
siyonu %20-25'ten az olan hastalar genellikle
ameliyat i¢in iyi aday degildirler. Ancak bu hastalar-
da ciddi semptomlar varsa ve damarlar bypass'a
uygun ise, iskemik miyokardin dnemli bir miktarinip
revaskiilarizasyonu ile hastalarin durumu
diizelebilir. Sol ventrikiil fonkisyonu bu derece
bozuk olan hastalarin PTCA i¢in de iyi aday
olmadiklar1 acgiktir. Cilinki 6nemli derecede bozuk
olan ventrikiill, PTCA'nin komplikasyonlarina bagh
daha da hasara ugrarsa, acil ameliyata alinmas1
yiksek oranda mortalité ile sonuglanabilir. Ancak
KABA'nin kontrendike oldugu durumlarda PTCA
yapilabilir.

Akciger, karaciger, bobrek, ncoplastik has-
taliklar gibi kalp dis1 hastaliklar yiiksek operatif risk
tasirlar yada hastay1 inoperabl hale getirirler. Bu
gibi durumlarda PTCA, koroner bypass'a tercih
edilir.

Yaslt hastalarda (70 yasin iizeri) ve evvelce
KABA gecirenlerde operatif mortalité yiiksek
oldugundan PTCA, cerrahi revaskiilarizasyona ter-
cih edilir.

Anjiografide gorilen komplike lezyonlarin ve
damarlarin akut agilanma yerlerindeki lezyonlarin
dilatasyonunda koroner disseksiyonu ve total
okliizyonu riski fazladir. Ayrica diffiiz koroner arter
hastaliklarinda, major bifurkasyonlardaki darliklar-
da veya tortuos arterlerdeki lczyonlarda anjioplasti
teknik agidan zordur. Bunun icin KABA

denenebilir.

Kronik total okliizyonlarda, hastalarin biiyik bir
kisminda (%70'len fazla) PTCA teknik olarak
yapilabilir, fakat erken reokliizyon insidans: yiiksek-
tir (%40'tan fazla). Bu nedenle cerrahi

revaskiilarizasyon uygulanmasi1 daha iyi sonuglar
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PTCA oOnceleri tek damar hastaligt olanlarda
yapiliyordu. Son 5 yil i¢inde teknik ve teknolojideki
gelismelerden dolaytr PTCA miillipl damar has-
taliklarinda da basari ile kullanilmaya baslanmistir.
Ancak bu hastalarda PTCA'nin, KABA'na
istiinliigii  kesinlikle gosterilememistir.  Bugiin,
PTCA ve KABA arasinda terapdlik se¢im yapacak
kesin ¢izgiler yoktur. Buna ragmen PTCA ve KABA
indikasyonlarini su sekilde siralamak olasidir. Her
iki tedavi sekline girmeyen durumlarda ise karar has-
tayr tedavi eden merkezin bu konudaki tutumuna
baghdir(9).

Bu konuda halen ¢6ziilmemis 6nemli sorunlar
vardir: 1) PTCA, KABA kadar miyokart
revaskiilarizasyonu yapabiliyor mu? 2) Her iki
islemin riskleri nelerdir? 3) Her iki teknik, semptom-
larda ayni derecede iyilesme, fonksiyon
kapasitesinde ayni derecede diizelme ve ayni

derecede prognostik sonug¢sagliyor mu?

Her iki islemin kargilastirilmasinda g$dyle bir

tablo ortaya ¢ikar:

PTCA

* Ucuzdur (5315 £2.159)

* Anestezi gerektirmez

*Torakotomi gerektirmez

* Kan nakli gerekmez

* Mortalité %604-2,3

* Akut miyokart infarktiisii
gelisme oram1 %263,0-5.2

* Hastanede kalis siiresi
kisadir (2-3 giin)

* Nekahat déonemi yoktur

* Hasta isine ¢cabuk doner

* Kolay tekrarlanir

*5 yilik yasam:
Komple! revaskiila-
rizasyonda %79
inkomplet revaskiila-
rizasyonda %43

* Restenoz %30

KABA

e Pahahdir (15.580 = 2.159)
* Anestezi gerektirir
* Torakolomi gerektirir
* Kan nakli gerekir
*Mortalitc %1,5-3,0
* Akut miyokar infarktiisii
gelisme oram %58
*Hastanede kalis siiresi
uzundur (8-10 giin)
* Nekahat donemi uzundur
* Hasta isine ge¢ doner
* 7r tekrarlanir
*5 yilik yasam:
Komplct revaskiila-
rizasyonda %6887
fnkomplet revaskiila-
rizasyonda %42-58
*Grafl okliizyonu yilda %3-7

Sonug¢ olarak koroner arter hastaliklarinin
tedavisinde PTCA ile K AB A birbirinin rakibi degil

vermektedir.

PTCA indikasyonlan

tamamlayicisidir denebilir.

Ortada Kalanlar Bypass indikasyonlan

e Tek damar hastalan

* Ameliyat olamayanlar

* Post operatif hastalar

¢ 2 damar hastalan * Solana koroner arter hastalan
e 3 damar hastalan
(Kolii sol ventrikiil)

¢ Uzun darhklar

* 3 damar hastalan

(Normal sol ventrikiil)

¢ Hafif semptomlular
¢ Kronik okliizyonlar
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TTCA'NIN INDIKASYONLARI
(8,9,13-17)

Pcrkiitan transluminal koroner anjioplasti,
koroncr bypass ameliyatina gidecek soyut (discrete),
proksimal, subtotal, tek damar hastalig1 olan
scmptomatik hastalarda yeni bir revaskiilarizasyon
yontemi olarak tarif edilmistir (Tablo 4). Koroner
Iczyonlar: ve semptomatik durumlari
revaskiilarizasyon i¢in kesin indikasyon olustur-
mayan hastalardka PTCA, KABA'na alternatif ol-
maktan ziyade medikal tedaviye alternatiftir. Bu
goriis daha ¢ok tek damar lezyonu olan hastalara
uymaktadir. Daha diisik komplikasyon riskleri ile
semptomlarda yiiksek iyilesme sansinin beklenmesi,
bu hastalarda PTCA'y1 cazip hale getirmektir. Tek
damar hastalikli olan hastalar PTCA i¢in ideal
adaylardir. Bu hastalarda tek darlik dilatasyonu, et-
kilenen miyokart alanindaki iskeminin siiratle diizel-
mesine yol acar. Daha kisa siireli angina pektoris
hikayesi olan ve ventrikiilleri daha az hasara ugramis
tek damar hastalarinda PTCA i¢in uygun lezyonlara
dahasikrastlanmaktadir.

Teknolojideki yeni gelismeler ve PTCA'daki
birlikte

genisletilmistir. PTCA'nm bugilinkii anatomik ve

deneyimlerin artmasi ile indikasyonlar

klinik indikasyonlar:t Tablo 5'te gdsterilmistir (17).

Scmptomatik koroner arter hastaligtr olanlarin
yaklasik %25-30'unun PTCA i¢in uygun aday olduk-
lar1 saptanmistir. Bugiin ileri bir¢cok merkez koroncr
bypass ameliyatina aday her hastaya PTCA
yapilabileceginibildirmcktedir.

PTCA indikasyonlarinin genisletilmesi uzun
¢aligsmalardan kaynaklanmistir. 1979 yilinda
NHLBI'te Dr.Grucntzig PTCA'y:1 tek damarla lokal-
izc  proksimal, 6nemli

konsantrik, nonkalsifik

darliklt ciddi angina pektorisi olan hastalarda

Tablo 4. PTCA'nin Klinik

Indikasyonlar1

Anjiografik ve

ideal indikasyonlar Genisletilmis indikasyonlar

Tek.konsamrik.nonkalsifiyc Tek damarla miiltipl diserete
Cok damarda miiltipl diserete
Distal lokalizasyon

Komplike lezyonlar

Subtolal lezyon
Proksimal lezyonlar

Kronik total okliizyonlar
Stabl angina pektoris Unstabl angina pektoris
AKkut miyokart infarktiisii
Gegirilmis KABA
Miyokart iskemisinin objektif Miyokart iskemisinin objektif
bulgular

KABA'naaday

bulgular
KABA'na aday (%25-30)

T Klin Tip Bilimleri 1991, 11
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Tablo 5. Koroner Anjioplasti indikasyonlar1
I.  Klinik
A. Angina Pektoris:
* Stabl
* Unstabl
* Variant

B. Sessiz Miyokart iskemisi

C. Miyokart infarktiisii

D. Sol Ventrikiil Disfonksiyonu:
* Hafif, orta, 6nemli

II. Damar Anatomisi

A. Tek Damar Hastalhigi

B. Cok Damar I lastahig:

C. Post-op Damarlar:
* Safen ven graft (SVG)/internal mammari arter
grafti (IMA)
* Native Koroncr arterler
¢ Korunmus I.MCA

III. Lezyon Morfolojisi:

* Diserete
* Konsantrik
¢ Ekzantrik
e Ardisik (tandem)
e Akut acilanma
¢ Brans-bifurkasyon
¢ Proksimal
* Distal
. Kalsifik (?)
. Uzun (?)
* L A D veya Cx orijinleri (?)
. RCA orifisi (?)
* Yeni okliizyonlar

Onermisti. Bu tip bir indikasyon koroncr artcriografi
uygulanan hastalarin yaklasik %5'inde bulunuyor-
du. Stccrablc kilavuz tellerinin ve ¢ok diisiik profilli
balonlarin kullanilmasi, indikasyonlarin tek damar-
daki miltipl distal lezyonlara yayilmasina yol
acmistir. Ayni sekilde anjioplasti deneyimlerinin
artmast primer indikasyonlarin ¢ok damar has-
talarina uygulanmasina sebep olmustur. Boylece ilk
2000 hastadaki deneyimlere gore indikasyonlar su
sekilde degismistir (Tablo 6).

Deneyimlerin artmasi1 ile birlikte primer basari
orant hem tek damar hemde ¢ok damar hastalarinda
artmis  ve
7,8).

komplikasyon orani azalmistir (Tablo

Gortldiga gibi deneyimler arttikca gerek tek

damar ve gerekse ¢ok damar hastalarinda
komplikasyon orani azalmaktadir. Ayrica ¢ok damar
beklendigi gibi tek

damar lezyonu olanlardan yiiksek bulundu. Ayrica

hastalarinda komplikasyon

6limiin sadece ¢ok damar hastalarinda olmasi1 da
dikkat c¢ekicidir.
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Tablo 6. 11k 2000 P T C A Olgusunda Damarlara ve Semptomlara Gére Indikasyonlar

Eyliil 1979 - Arahlik 1985 arasindaki ilk 1000 PTCA
Olgusunda

* %060 tek damar hastaligi

* %A0 cok damar hastalig:

* %7 Safen ven grafti

* Koroner anjio yapilanlarin %5-10'una PTCA yapildi.

Arahk 1985 - Aralik 1987 arasindaki ikinci 1000 FfC A
Olgusunda

» %32 tek damar hastalig:

* %068 ¢cok damar hastalig:

* %I15 Safen ven grafti

* Koroner anjio yapilanlarin %38'ine PTCA yapildi.

* %5l1'inde stabl angina pektoris
* %39,7'sinde unstabl angina pektoris
* %9,3'iinde akut miyokart infarktiisii

Tablo 7. Primer Basar:i Orani

* T D H olan ilk 1000 hastada %91
e CDII olan ilk 1000 hastada %88
* T D H olan ikinci 1000 hastada %96
e CDH olan ikinci 1000 hastada %91

TDH, tek damar hastaligi; CDH, ¢cok damar hastalig:

Cokdamarhastalari14gruptatoplanmislardir:

a) Birden Fazla Damarda Tek Lezyon: Tim
hastalarin %20'sini olusturdular. Bu hastalarda
basart orani %93, 6lim %0,5, akut myokart in-
farktiisii gelismesi %1,7 ve acil KABA gereksinimi
%1,5 olarak saptanmistir.

b) Bir veya Daha Fazla Damarda Kompleks
Lezyonlari: Hastalarin %20'si bu grupta idi. Basari
orant %90, 6lim %1,4, akut miyokart infarktiisi
olusmas: %1,7 ve KABA'ina giden hasta orani
%2,0 idi.

e) Unstabl Angina Pcktorisi Olan Hastalar:
Olgularin ¢ogu (%53) bu grupta toplanmisti. An-
jioplasti semptomlardan sorumlu artere yapildi.
Basart oranit %92, 6lim %1,0, akut miyokart in-
farktiisii %2,0 ve KABA inisidans1 %1,7 olarak sap-
tandi.

d) Akut Miyokart infarktiisi ve Cok Damar
Hastas1 Olanlar: Tim Olgularin %7'sini
olusturuyorlardi. Bunlarda da akut donemde
PTCA sadece infarktan sorumlu artere yapildi.
Diger damarlara baska bir seansta ya PTC A yada
KABA yapildi. Basart orant %93, o&lim %7,
reokliizyon %15 ve acil bypass gereksinmesi %7

olmustur.

AKUT MIiYOKART

INFARKTUSUNDE PTCA

Akut miyokartinfarktiisiiniin sebebi ¢ok bliyiik
siklikla riiptiire olmus aterosklerotik plak {izerine
yerlesmis akut trombozis olayidir. Bu nedenle in-

farktiis semptomlarinin baslamasindan sonra ilk 4-6

saat i¢inde bas vuran hastalarda trombolitik ajan-
larin  kullanilmas: ile reperfiizyon saglanabilmek-
tedir. Akut (AMI)
reperfiizyon insidansi intravendz streptokinaz (SK)

miyokart infarktiisiinde
ile %50'den, intraven6z plazminojen aktivatori ile
%75'e ve intrakoroner SK ile %80'lcre ulasmistir

(13,18).

Trombolitik tedavi ilk 2 saat i¢in uygulanacak
olursa ventrikiill fonksiyonunda ve prognozda
iyilesme yapilabilir. Ancak basari orani kisitlidir ve
oraninda

basarilt  reperfiizyondan sonra %30

reokliizyon bildirilmistir.

Cok sik yapildig: sekilde intrakoroner SK ile
tedavi edilen hastalarda basarili reperfiizyondan
sonra rezidi darlik derecesi ortalama %70,5 + 8,9
olarak hesaplanmistir. Yapilan g¢alismalar rezidi
darlig1 %50'nin istiinde olan hastalarda reokliizyon
oraninin sik oldugunu gdstermistir (13). iste bu
nedenle trombolitik tedavinin basarisiz yada tam
basarili olmadigt durumlarda balon dilatasyon
yapilarak rezidi darlik derecesi azaltilmaya g¢alisilir.
Akut miyokart infarktiisinde PTCA ilk defa 1982
yilinda Meyer ve arkadaslar1 tarafindan in-
trakoroner SK uygulanan hastalara yapilmistir (19).
Daha sonra basarili trombolizisten sonra Oonemli
rezidi darligi olan hastalardareokliizyonu 6nlemek
(20,21).

dolay1 PTCA
merkezde, AMI tedavisinde ilk seckin tedavi olarak

tercih edilmektedir (22).

i¢in  Onerilmistir Etkinligi ve g¢abuk

uygulanabilirliginden birgok

PTCA ile  birlikte tromboliz yapilanlarda
perfiizyon orani %91,3 iken sadece trombolitik
tedaviyapilanlardabu oran %67,3 olmustur. Rezidi
darhk PTC A ile %83,3 + 14,88'den %41,9 £ 15,0'a
distrilmiistir. Bununla beraber reokliizyon in-
sidans1 yoniinden PTCA yapilanlarla yapilmayanlar

arasinda onemli bir fark saptanmamistir (13).

T Kiin Tip Bilimleri 1991, 11
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Trombolitik tedaviden sonra uygulanan

PTCA'nin amaglan goktur (14):

a) Trombolitik tedaviden sonra tikali kalan
damarin agilmasi.

b) Infarkt veya iskemik bolgeye kan akimim
artirarak infarkt alanini sinirlamak ve ventriki!

fonksiyonunu korumak.

¢) Miyokart fonksiyonunun korunmasina
bagli olarak yasam siiresini uzatmak.
d) Rcoklizyon ve reinfarktiis olusumunu

6nlemek.

e) Postinfarktiis anginay:r Onleyerek sonradan
PTC A veya bypass gereksinimini azaltmak.

Bu amaglardan ilk 3'd (a,b,c) acil PTCA ile
saglanabilir, ¢iinkii miyokart dokusunun kur-
tarilmasi ancak reperfiizyonunun, koroner okliizyon-
dan sonraki ilk birka¢ saat i¢ginde saglanmasi ile
mimkiindiir. Rcokliizyon baz:1 hastalarda ¢ok erken
(ilk 48 saat i¢ginde) bazilarinda da ge¢ (3 aya kadar)
meydana gelir. Bu nedenle rcokliizyon ve rcin-
farktiisiin Onlenmesi (amag¢ d) erken veya geg
doénemlerde yapilan PTCA ile saglanabilir. Postin-
farktiis anginaiiin dnlenmesinde (amag¢ e) PTCA ¢ok
etkili degildir, ¢linki rekiirent iskemi hastalarin

sadece %25-40"inda gorilir.

Miyokart infarktiisli hasta gruplari arasinda
biyik degisiklikler oldugundan, PTCA'nin trom-
bolitik tedaviye ek bir yarar saglayip saglamadig:
arastirilmalidir. PTCA'dan sonra damar acgiklig:
sikliginin arttigini destekleyen veriler yoktur (amag
a). Intrakoroncr SK ve PTCA'nin birlikte kul-
lanilmas1 ile sol ventrikiil fonksiyonunun (amag b) ve
yasam siiresinin (amag¢ c) diizeldigi gosterilmistir.
Ancak son zamanlarda rt-PA ve PTCA kom-
binasyonu ile yapilan bir¢gok c¢aliymada b,c,d
amaglarinda herhangi bir iyilesmenin s6z konusu
olmadig: gosterilmistir. Bu da PTCA'dan sonra
erken reokliizyonun, beklendiginin aksine, sik

olmasina baglidir.

AMIi'tisinde

Onlenmesini

Bundan sonraki caligmalar,
PTCA'dan sonra

hedeflemelidir. Bugiin, AMI tiisiinde trombolitik

reokliizyonun

tedaviye mimkiin oldugu kadar erken baslanmasi
onerilmektedir. En etkili
APSAC'tir. Akut miyokart infarktiisinde PTCA su
durumlarda uygulanir (Tablo 8) (17,23).

ilaglar rt-PA  veya

PTCA'nin bu uygulama yollarindan her birinin
avantajlar1 ve dezavantajlart birbirinden farklidir.

AMI'tiislii hastalar homojen bir grup olustur-

1 Klin Tiwp Bilimleri 1991, 11
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madiklarindan ve ayrica trombolitik tedaviye farkl
yanit verdiklerinden PTCA'nin uygulama sekli has-
tadan hastaya degismektedir. Bununla beraber
bugiin cng¢ok kullanilan yol trombolitik tedaviden 7-
10 giin sonra indikasyon varsa PTCA'nin uygulan-
masidir  (24). Ancak bugiin bile AMI tiisiinde
PTCA'nin yeri tartigmalidir. Kabul edilen yaygin
gorlis Onceleri zannedildigi gib PTCA'nin ¢ok
yararl1 olmadigr merkezindedir. Fakat her seye
ragmen trombolitik tedavinin kontrendike yada
basarisiz oldugu durumlarda ve kardiyojenik soklar-
da PTCA hayat kurtaricidir ve mutlak indikasyonu
vardir.

Vurgulanmasi gereken en Onemli nokta akut
miyokart infarktiisiindec koroner anjioplastinin
sadece infarklan sorumlu artere yapilmasi gerek-
liligidir. Diger damarlarda lezyon varsa bunlara

miidahale baska bir seansa birakilmalidir.

UNSTABL ANGINA PEKTORISTE
PTCA

Unstabl angina pcktorisli hastalarin tedavisinde
akiler yaklasim, patofizyolojik mekanizmalarin 1iyi
bilinmesiylc yapilir. Son zamanlarda akut iskemik
sendromlu (anil 6liim, miyokart infarktiisii, unstabl
angina pekloris) hastalarda koroner arter en-
dotelinde goriilen akut degisikliklerin ayni olup en-
adezyonu  ve

dotel ilserasyonu, trombosit

agregasyonu ile trombozis oldugu gosterilmistir (9).

Unstabl angina pektoriste bugilinkii tedavi

hospitalizasyon, beta blokerler, kalsiyum
anatagonistleri, nitratlar ve trombosit an-
TabloS. Akut Miyokart Infarktiisindc PTCA

Indikasyonlari

1. Direkt (primer) PTCA
A. Trombolitik tedaviye kontrendikasyon olmasi
B. Katcterizasyon laboratuvarinin< 30 dk. hazir olmasi
2. Acil PTCA
* Kardiyojenik sok
3. Kurtaricr (Rescue) PTCA
¢ Trombolitik tedavinin basarisiz oldugu ve iskeminin devam
ettigi durumlar
4. Scmi-elcktif (7-10 giin sonra ) PTCA
¢ Rcokliizyon durumunda
« Onemli rezidiiel darhk ile birlikte iskeminin oldugu haller
5. Llektif (4-6 hafta sonra) PTCA
« iskemik semptom/belirlilerin olmasi

¢ (Anormal TI-201. META ., EKO doppler ile)

* RCA orifisi, i. AD orijinindeki darhiklar ve uzun lezyonlar

KABA i¢in daha uygundurlar
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tiagrcgasyonunu igerir. Hastalarin ¢ogu bu tedaviye

iyi cevap verir, fakat hastaneden ¢iktiktan sonra an-

gina ataklarinin yiksek insidansta tekrarlandig:

gorilmistir. medikal tedavi, hastalarin
erken dénemde %30-50'yc kadar varan AMI'tiisiini
Unslabl

talarin klinik seyrini diizeltmek i¢in yapilan cerrahi

Ayrica

ve Olimi Onleyememistir. anginali has-

girisimler kismen basarili olmustur. Koroner bypass

ameliyat1 ile myokart  iskemisinin diizeldigi,
semptomlarin rekiirensinin medikal tedaviye kiyasla
(25). Bu

6limi

daha etkin sekilde azaldig1 saptanmistir

¢aligymalar, akut miyokart infarktiisi ve
cerrahinin

Unstabl
(UAP) tedavisinde revaskiilarizasyon igin diger bir
yaklasim PTCA'dir. Unstabl
PTCA, stabl angina pektoriste (SAP) oldugu gibi
yiksek basart ile (Tablo 9)
(26). Goruldugu gibi gerek total ve gerekse subtotal

okliizyonlar SAP'te oldugu gibi ayn1 yiliksek basar:

onlemede oldugunu

basarili

gOsterememistir. angina pektoririsin

angina pektorisle

uygulanabilmektedir

orani ile dilate edilebilmektedir.

Williams vc arkadaslar1 (27) unstabl anginali 17
13'linde
Timmis ve arkadaslari

haglanin basaril1 anjioplasti

uygulamiglardir. (28) major
bir koroner arterde dnemli proksimal darlig: olan 56
unstabl hastayr komplikasyon olmaksizin
%70 basar1 ile dilate

%69'u 6 ay sonunda da asemptomatik idi. Hastalarin

anginali

etmislerdir. Bu hastalarin

%21'inc anjioplasti tekrarlandi. Erken miyokart in-

farktisi insidansi, %7,1 ve mortalité %5,4 idi.
Cesitli arastiricilarin UAP'tc uyguladiklart PTCA
sonuglar1 Tablo 10'da sunulmustur (29).
Tablo 9. UAP ve SAP Tedavisinde PTCA'nin
Primer Basari Orani
UAP SAP

Say1 % Say1 %
Subtotal okliizyon 106 86 96 86
Total okliizyon 10 60 12 46
TOPLAM 116 84 108 81

Tablo 10. Unstabl Angina Pektoriste PTCA Sonuglari

. ORAL
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Gorialdigiu gibi UAP'tc PTC A yiiksek basar: ve
disik riskle yapilabilmektedir.

Unstabl angina pektoriste uygulanan PTCA'n1in
Stabl

uygulananlarla karsilastirildiginda,

angina pektoriste
rc-PTCA gerek-

ilagla asemptomatik hale gel-

uzun doénem sonuglari

sinimi ve hastalarin
meleri sikliginin stabl anginali grupla daha fazla
oldugu dikkati
sitkligtr UAP grubunda
(Tablo 11) (29).

¢ekmektedir. Buna karsin angina

daha fazla rastlanmistir

Sonug¢ olarak unstabl angina pektoriste PTCA,

stabl angina pektoriste oldugu gibi diisik risk ve

yiksek basart orani ile uygu-lanabilmcktedir.

VARIANT ANGINA PEKTORISTE
PTCA

Variant angina pektoriste PTCA'n1in yerini sap-

tamak i¢in g¢esitli arastirmalar yapilmistir (30)
(Tablo 12). Elde edilen sonuglara gdre variant an-
ginada PTCA'nin,

angina pektoris sikligini,

infarkliis olusumunu
KABA

soylemek bugiin

miyokart
yada mortaliteyi,
azaltip azaltmadigini
icin olas1 degildir. Ancak bu hastalarda
(RS) orani yiksektir (%50). Ca ° kanal blokcr-

lerinin RS'u dnlcycbildigi gosterilmistir. Variant an-

gereksinimi
restenoz

ginal1 hastalarda, stabl anginali hastalarda oldugu
gibi, RS PTCA

komplikasyonsuz olarak tekrarlanabilmededir (30).

durumunda 2. basarili  ve

Sonug olarak yiiksek restenozdan dolayi, variant

angina pektorisle ilk se¢kin tedavi medikal

olmalidir. Ancak medikal tedaviye ragmen semptom-
lar veya sessiz iskemik ataklar devam ederse PTC A

uygulanmalidir.

SESSiZ MIiYOKART
ISKEMIiSIiNDE PTCA

Sessiz  miyokart iskemisi olan hastalarda,

koroner anjioplastinin yerini saptamak ic¢in ¢esitli

¢aligmalar yapilmistir. Bunun i¢in de sadece

medikal tedavi uygulananlarla, koroner anjioplasti

Calisma (vil) Hasta Basan (%) KABA (%) Mi (%) Oliim (%\ RS (%)
Meycr(1983) 50 74 2 4 0 24
Defcyter (1985) 60 93 7 7 0 25
NVohlgclernter (1986) 27 89 11 0 0 28
Plohhcr (1986) 96 84 5 1 1 26
Rcntrop(1988) 469 88 3 0 1 28

TKlin Tip Bilimleri 1991, 11
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Tablo 11. UAP ve SAP'te Uygulanan PTCA'nin

Uzun D6énem Sonuglan

UAP SAP
1 fasta sayisi 90 74
izlem siiresi (ay) 630 644
Geg oliim (%) 2 0
Miyokart infarktiisii (%) 2 0
Koroncr bypass ameliyat1 (%) 12 12
Re-PTCA (%) 13 23+
Asemptomatik (%) 72 76
ilacla asemptomatik (%) 2 5«
Angina pektoris (%) 12 3

uygulanan hastalar karsilastirilmis (Tablo 13,14) vc
sonugta PTCA uygulananlarda miyokart infarktisii,
6lim vc KABA gereksinimlerinin énemli derecede

daha az oldugu goriilmiistiir (31,32).

KORONER BYPASS
AMELIYATINDAN SONRA PTCA

K AB A olanlarda yillik %5-10 oraninda angina
rekiirensi olmakta ve hastalarin %5-10'unda 5 yil
sonra reoperasyon gerekmektedir. Rcopcrasyonda
mortalité genellikle ilk operasyondan 3-5 misli daha
O'suz

fazladir. Ayrica rcopcrasyonda O'lu veya

Tablo 12. Variant Angina Pektoristc PTCA
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miyokart infarktiis riski %6-8 olarak saptanmistir.

Bu nedenle 2. operasyonaegilim azdir (33).

Safen ven greftinin ilk 1 ay ig¢inde tikanmasi
trombozise, 1-12 ay i¢indeki tikanmasi fibroz intimal
proliferasyona baglidir. Greftin 12 aydan sonraki
tikanmalarinda sebep genellikle atcrosklerozistir.
internal mammarian arterin erken fokal darliklari,
teknik

Greftin proksimal anastomoz

cogu kez distal anastomoz yerlerindeki
faktorlere baglidir.
yerlerindeki darliklarin nedeni fibrozis  veya
aterosklcrozis, govde kismindaki darliklarin nedeni

dc trombiis veya intima proliferasyonudur (33).

Koroner bypass ameliyatinda PTCA 1) Prok-
simal anastomoz yerine, 2) Greftin gévdesine, 3) Dis-
tal anastomoz yerine ve 4) Nativ koroner damara
yapilir.

Safen ven greftlerindc PTC A diseret, diiz ve tek
Miillipl, biyik,

yapilmaz. Eski safen ven

Iczyonlara yapilir. ekzantrik vc

irregiiler lczyonlara
greftlcrindcki goévde lezyonlarinin anjioplaslisinde
¢ok dikkat etmelidir. Ciinkii bunlarda embolizasyon,
disseksiyon ve greftin akut tikanma riski fazladir. Bu
nedenle greftin degisik yerlerine uygulanan an-
jioplastidc farkli sonuglar elde edilecektir. Ayrica
darliga neden olan lezyon natiirii farkli oldugundan

restenoz orani da degisik olacaktir (Tablo 15).

Calisma (y1l) Hasta Basar1 (%) Komp. (/r) RS (%0)
Bertrand (1986) 97 90 0 35
Corcos (1985) 21 920 0 47
Cherricr (1984) 15 93 7 50
Leisch (1986) 22 86 14 53
RS: Restenoz

Tablo 13. Sessiz Miyokart Iskcmisinde Mcdikal Tedavi Sonuglari

Calisma (yil) Hasta izleme (yil) KABA (%) Mi 9 Olim (%)
Hickman (1980) 78 3 0 5 4
I-rckssen (1984) 50 8 22 14 6
Mi: Miyokart infarktiisii

Tablo 14. Sessiz. Miyokart Iskcmisinde PTC A

Calisma (y1l) Hasta Basan (%) izleme (ay) Acil KABA (%) Mi (%) Oliim (%) RS (%
Finci (1985) 50 92 » 0 2 0 32
Bergin (1988) 54 89 3S 138 18 0 19
Andcrson (1990) 114 87 43 8 4 0 30

T Klin Tip Bilimleri 1991, 11
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Tablo 15. Koroncr Bypass Ameliyat: Olanlarda PTCA Sonuglari

Basan (%)

Rcestenoz (%)

Calisma (y1il) Hasta PG GG DG ND ORT PG GG DG ND ORT
Douglas (1979-1982) 116 80 96 A &3 88 50 53 18 14 24
Hollman (1981-1984) A & 100 93 & 90 3] 30 23 . 18 23
Dorros (1980-1984) 140 90 100 8 80 & 33 20 20 25 21
TOPLAM 440 ss 98 0 & 87 50 56 23 19 29
PG: Graftinproksima! kismi1 GG:Graftin govde kismi DO: Graftin distal kismi
DN: Nativ damar Ort.: Ortalama
Tablo 16. Koroncr Arter Bypass Greft Darliklarinda Uygulanan PTCA Sonuglar:
Komplikasyon (%)
Calisma (yil) Hasta Basar1 (%) Acil KABA Mi Oliim
Douglas 1983 116 88 3 4 0
Block 1984 40 78 3 3 0
Gamal 1984 31 93 0 6 0
Corbeli 1985 35 &9 2 3 0
Reeder 1986 19 & 0 5 0
Cote 1987 8 85 1 4 0
Milwank 1988 114 80 2 4 4
Rochest 1988 19 & 0 5 5
Ortalama 643 85 2 3 1
Yapilan g¢alismalar greft darliklarinda anjioplas- Tablo 17. Onceden Koroncr Arter Bypass Greft
tinin, yiksek basari ve disik mortalile ile Ameliyat1  Olanlardak PTCA ile CABG-2'nin
uygulandigint gostermistir (Tablo 16). Bu nedenle Kargilagtirilmasi
KABA gecirmis vc greft oklizyonu olanlarda ilk . L
Kaynak yil Hasta MI (%) Olim
seckin tedavi PTCA olmalidir. Cinkii KABA'nin PTCA
2.kcz tekrar1 yiksek risk ile yapilmaktadir. Nitekim Douglas 1981 116 08 0
2.kez ameliyat olanlarla PTCA olanlar Dorros 1984 61 49 33
karsilagtirildiklarinda miyokart infarktiisii vc mor- Corhelli 1985 M 32 Ll
lité vénind 1 d K bivik fark oldus Ernst 1986 83 24 0
talit¢ yoniinden aralarinda ¢o iyt ark oldugu Pinkerton 1988 276 30 04
gozlenmektedir (Tablo 17). Webb 1989 422 31 02
TOPLAM 1012 vy 05
CABG-2
'
PTCA'NIN . ["aired-Mccter 1986 9 95 65
KONTRENDI KAS YONLARI (16,17) Hail 1986 958 80 92
A KLINIK: Lytle 1987 1500 72 34
Brenowitz 1988 150 53 120
» Kardiyak cerrahi riski ¢ok yiiksek olanlar Cameron 1988 4 50 47
« KABA'na kiyasla PTCA'nin inkomplet TOPLAM 277 70 60
revaskiilarizasyon yapabilecegi hastalar CABG-2, ikinci kez koroncr arter bypass ameliyati
B.ANATOMIK/PATOLO.JIiK:
« Korunmasiz LMC A Transluminal anjioplasti i¢in kontrendikasyon
olarak kabul edilen inkomplet revaskiilarizasyon
« Eski total okliizyonlar e . . .
gorisi  bugin artik fazla benimsenmemektedir.
« Eski diffiiz SVG veya nativ koroncr darliklari Ciinkii sadece semptomdan sorumlu damarin
¢ Darlik ile birlikte olan ileri derecede ektazik dilatasyonu inkomplet oldugu halde optimal
damarlar revaskiilarizasyon saglayabilir (14). PTCA igin
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anatomik kontrcndikasyonlar arasinda sayilan eski
total oklizyonlar dikkatli yapildiklar1 /aman dilate
edilebilirler (13).

PTCA'DA MEDIKASYON
I.PTCA'DAN ONCE

PTCA oOncesi tedavinin esas prensipleri antian-
gial tedavinin (nitratlar, beta blokerler, kalsiyum an-
tagonisllcri) devamt ve trombus olusumunun Onlen-
mesidir. Bunun ig¢inde aspirin (giinde 500-600 mg)
tek basina veya dipyridamole (giinde 225-450 mg) ile
birlikte verilir. Bu tedavinin dezavantaji, hastaya acil
K ABA gerektigi zaman, ameliyat sirasinda kanama

riskinin fazla olmasidir.

Bazi merkezlerde ayrica giinde 30-40 mg

nifedipin verilir.

2.PTCA SIRASINDA

islemden hemen Once hastaya premedikasyon
yapilir ve ardindan arteriyel kilif yerlestirilir. Trom-
10.000 iinite heparin 1.V

olarak verilir. Eger islem 1 saatten fazla siirerse ck

bozisin Onlenmesi igin

5.000 tinite daha wverilir. Antilrombosit tedaviye
genellikle devam edilir. islem sirasinda ve islemden
hemen sonra koroner spazmi Onlemek i¢in kalsiyum
antagonislleri (diltiazem, nifedipin) veya nitratlar

(ISDN, NTG) verilebilir.

Bazi arastiricilar trombosit adezyonunu
azaltmak icin islemden Once 25 ml/saatte gidecek
sekilde 500 ml dcxtran infiizyonuna baslanmasini ve
buna 6 saat devam edilmesini Onerirler. Ancak bu
onemli bir yarar

tedavinin sagladig

gosterilememistir.

3.PTCA'DAN SONRA
Arteriyel kilif 2-24 saat kadar yerinde birakilir.

Trombus formasyonunu ve bodylece dilate edilen
damarin erken oklizyonunu o6nlemek igin heparin
ve antitrombosit ajanlarina devam edilir. Bunun igin
heparine 24 saat ve antitrombosit tedaviye de 3-6 ay
devam edilir. Bazi1 hastalarda, ozellikle biyik dis-
seksiyonu olanlarda heparinle antikoagiilasyona 2-3

giin devam etmelidir.

PTCA'dan sonra restenozu Onlemek ig¢in an-

titrombosit ajanlar, kalsiyum antagonislleri ve
vaskiiier diiz kas proliferasyonunu inhibe edici ajan-
lar (aspirin) ve kalsiyum antagonistleri en az 6 ay

verilmelidir.

T Klin Tip Bilimleri 1991, 11

25

Restenozu onlemek i¢in bir¢ok ilag protokolllcri
onerilmis fakat bugiine kadar higbir ila¢g rejiminden

onemli yarar elde edilememistir.

PTCA'DA DARLIGIN

DILATASYONU (8,9,13,14)
A.BALONUN SiSIRILME SAYISI
Darligin dilatasyonu i¢in balonun sisirilme
sayisi, lezyonun her sisirmeye verdigi anatomik ve
hemodinamik cevabina baglidir. Anatomik cevap
her dilatasyondan sonra yapilan anjiografide darligin
durumuna bakarak anlasilir. Hemodinamik cevap
islemin sonlandirilmasinda anatomik cevaptan daha
basing farki 15

mmHg'nin altina disene kadar dilatasyona devam

giivenilirdir. Transstcnotik
edilir. Eger basing 0lgilemiyorsa islemin son-
landirilmas:1 biliyiik olg¢iide anjiografik sonuclara
dayanir. Genellikle translezyonal basing fark:i ile an-

jiografik bulgular birbiriyle parelcl gider.

NHLBl'e gore tek ve lokalizc Ilczyonlarin
komplikasyonsuz dilalasyonlan ig¢in genellikle 2-3
sisirme yeterli olmaktadir. Bazan wuzun sireli (60

saniyeden fazla) tek sisirme yeterli olabilmektedir.
B.BALONUN SiSIiRILME SURESI
genellikle  40-60

saniyedir. Bazan daha uzun siire (90-120 saniye)

Balonun  sisirilme  siiresi
sigirilebilir, ¢inkd wuzun siire uygulanan basincin,
mediadaki diiz kas hiicrelerinde daha fazla injiiriye
sebep olduklar1 ve boylece daha iyi sonuglar verdik-
lerine dair deliller vardir.

Dilatasyon siiresi, hastanin hissettigi gogis
agrisina yada miyokart iskemisinin E K G bulgularina
(ST degisiklikleri ve aritmiler) baglidir. Hastalarin
¢ogunda go6gls agris1 balon dilatasyonunun ilk 10
saniyesi i¢inde baglar, fakat genellikle 30 saniyeden
daha uzun bir siire tolere edilebilir.islem sirasinda
antagonisle-

intrakoroner nitrat yada kalsiyum

rinin kullanilmasi, miyokart iskemisine toleransi

artirir.

Koroner arterin balon okliizyonu sirasinda

olusabilen ST depresyonu veya clcvasyonu balonun
hemen sondiirilmesini gerektirmez. Ancak ST
degisikligi 3 mm'den fazla olursa balon sdndiiriliir.
Dilatasyon sirasinda olusabilen ventrikiiler
ekstrasistoller, ST degisikliginden daha alarme
edicidir. Nitekim "couplet" ventrikiiler ekstrasis-
toller veya ventrikiiler takikardi derhal balonun

sondiiriilmesini gerektirir.
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Tablo 18. PTCA'nin Major Komplikasyonlan
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Cahisma (yil) Hasta Acil KABA (%) AMI (%) Olim (%)
NHLBI-PTCA (1978-1981) 3.079 6,6 55 0,9
Lmory Universitesi (1985) 3.500 2.7 2.6 0,1
Orta Amerika Kalp Cem. (1986) 3.986 18 09 12
Fransa PTCA (1986) 3.198 42 53 13
NHLBI-PTCA (1985) 723 39 4,1 0,7

Balonun sirilmesi, miyokart iskemisi bulgularini
ortaya c¢ikarirsa yaklasik 3 dakikalik bir toparlanma

doneminden sonra dilatasyon tekrarlanir.
C.BALONAUYGULANAN BASINC

Balonun seklini ve pozisyosunu gormek ve
koroner "wedge" basincini izlemek i¢in dilatasyona 1-
2 atmosferlik basingla baslanir. Daha sonra balon
basinci yavas yavas artirilarak 6-7 atmosfere c¢ikilir.
Sigirilmis balon tlizerinde, koroner darlik tarafindan
centik, dilatasyon sirasinda

meydana  getirilen

kaybolmuyorsa daha yiiksek basing¢lara ¢ikmak
gerekir. Son zamanlarda siklikla 10 atmosferin

tizerine ¢ikilabilmektedir.

Balonun sisirilmesiyle balonun sekli degisir ve
dis cap1 5-7 atmosferin istiindeki basinglarda ar-
tabilir. Bu nedenle segilen balon ¢ap: biraz kii¢iik
bu durumda 9-10

uygulamalar1 balonun ¢apini biraz daha artirir. Diger

olmugsa atmosferlik basing

taraftan ¢ok yiiksek basing kullanilmasi tehlikeli
olup arterde lokal anevrizma ve balonda riiptir

yapabilir.

PTCA'NIN KOMPLIKASYONLARJ

VE TEDAVISi (8,9,13-16)

PTCA'nin major komplikasyolar1 acil KABA
gereksinimi, akut miyokart infarktiisi ve o6limdiir
(Tablo 18). Koroner anjioplastidc mortalité ve mor-
bidité NHLBI, PTCA

yapilan 3079 hastada hastane mortalitesi tiim has-

indikasyonlara baglidir.
talar i¢in %0,9, tek damar hastalarinda %0,8, ¢ok
damar hastalarinda, %1,0 vc sol ana koroner arter
hastalarinda %3,8 olarak bildirilmistir. Hastane
mortalitesi kadinlarda, 60 yasin istiindeki hastalar-
da, evvelce koroner bypass ameliyati gegirenlerde,
sol ana koroner arter hastaligi olanlarda, safen ven
greft darligina dilatasyon yapilanlarda vc 6 aydan
fazla angina pektorisi olanlarda olduk¢a yiiksek idi

(34).

Tablo 19. PTCA'nin Komplikasyonlan

%

A. AKUT KORONLR KOMPLIiKASYONLARI1

1. Uzun siireli angina pektoris 68
2. Miyokart infarktiisii 31
3. Koroner okliizyonu 25
4. Koroner disseksiyonu 44
5. Koroner spazmi 42
6. Koroner emboli 0.16
7. Koroner perforasyonu 0.06
8. Koroner riiptiirii 0.03
9. Oliim 0.8

B. NONKORONOR KOMPLIKASYONLAR
Ventrikiil fibiilasyonu, ventrikiil takikaidisi, hipotansiyon,

bradikardi. kan kaybi.

Major komplikasyonlar i¢in su risk faktorleri
saptanmistir: Unstabl angina, darligin %90'dan fazla
olmasi, ¢ok damar hastaligi, ekzantrik lezyonlar, kal-
sifiye lezyonlar ve deneyimsizlik (6,35).
obstrikiif

koroner

PTCA'nin tipik

disseksiyonu ve total

komplikasyonlan
koroner
okliizyonudur. Bu komplikasyonlar koroner an-
jioplastinin etki mekanizmalarina baghidir vec %4
civarinda gorilir. PTCA sirasinda veya PTCA'dan
sonra akut koroner okliizyonuna bagli miyokart in-
farktisi %3'ten ve 6lim de %1'den azdir (13).

PTCA'nin Tablo 19'da

gosterilmistir.

komplikasyonlan

INTIMAL YIRTILMA VE
OKLUZiV DISSEKSiYON

Intimal anjioplastinin mekanizmasi

sonucu dilatasyon yerinde meydana gelir. Cogu kez

yirtilma,

lokalize vc asemptomatik olup, okliiziv koroner arter
disseksiyonuna ilerlemesi nadirdir. Bu nedenle
genellikle zararsiz kabul edilir. Tedavide 12-24 saat
intravendz heparin verilir.

tikayic1  karakter

Disseksiyon wuzun olursa

gosterebilir. Disscksiyonlar genellikle hasta arter
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scgmentinde yayilmalari saglam

bifurkasyonlar tarafindan onlenir. PTCA'dan sonra

olusur ve

en genis disseksiyon, diffiiz koroner arter hastalig:

ile birlikte birkag¢ yan dali olan hastalarda gelisir.

Disseksiyonun tedavisi i¢in PTCA tekrarlanir
yada acil K ABA yapilir. Disseksiyon i¢in yapilan
PTCA'larda, disseksiyon tabakasini arter duvarina
yapistirmak i¢in dilatasyon zamani uzun tutulur ve

metalik endoprotez (stent) takilir.

KORONER SPAZMI

Arterin injlriye verdigi cevaptir. Koroner an-
jioplasti sirasinda bir¢ok stimulusa ragmen oral, in-
travendz ve intrakoroner vazodilatoérlerin  kul-

lanilmas:1 spazmin az goriilmesine neden olmaktadir.
NHLBI-PTCA kayitlarinda spazm oranit %4 olarak
'bildirilmistir (36). Fakat bircok merkezde %1'den

az saptanmistir.

Spazm, intrakoroner 0,4 mg nitrogliserine veya

2-3 mg isosorbid dinitrata iyi cevap verir.

KORONER EMBOLI

PTCA komplikasyonu olarak koroner emboli in-
sidans1 beklenenin aksine ¢ok diisiik (%0,1) olarak
saptanmistir (6). Anjioplasti sirasinda kilavuz
kateterin koroner ostiumda uzun siire kalmasi

kateterin ucunda trombus olusmasina yardimci olur.

Bu trombus koroner artere yapilan opak madde
injeksiyonlar: yada balon kateterinin artere sokul-
mas1 ile koroner arter igine itilir. Genellikle kendi
kendine ¢oziilir ve sekel birakmaz. Ayrica pihti,
sondirilmiis balon kateterle arterin perifering

dogru itilerek tutulan miyokart alani kii¢tltiilir.

Kontrast madde injeksiyonlar1 sirasinda veya
hava kabarciklar1 igeren dilatasyon balonunun

riiptiirinden sonra hava embolileri goriilebilir.

KORONER ARTER
PERFORASYONU VE RUPTURU

Perforasyon sokulan kalelerle tiim arter
duvarinin delinip gec¢ilmesi, riiptir ise balonun
dilatasyonuna bagli arterin Iransmiiral disseksiyonu
anlaminda kullanilmaktadir. Perforasyon ve riiptir
insidans1 ¢ok diisik olup %0,1 olarak bildirilmistir
(36).

Perforasyon veya riiptiir teknik hatalara baglh
meydana gelir ve sert uglu eski balon kateterlerle

olusurdu. Kilavuz tel, balon kateterin ucundan
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yeteri kadar ¢ikarilmazsa balonun ucunun esnekligi
azalir ve riiptiire yol acar. Perforasyon ve riiptiir riski
damarlarin akut ac¢ilanma yerlerindeki lezyonlarda
ve lilsere lezyonlarda fazladir. Balon kateter sokul-
madikg¢a kilavuz telin ucu ile yapilan ufak per-
forasyonlarin dnemi yoktur. Bu nedenle dilatasyon
kateterinin limende olup olmadigim anlamak ig¢in in-

trakoroner basing takibi onemlidir.

Koroner arter riiptiriiniin en olas1 sebepleri,
kilavuz tel arter duvari iginde iken balonun sisiril-

mesi veya ¢ok uzun balonlarin kullanilmasidir.

Eger dilatasyon kateteri yerinde iken
komplikasyon anlasilirsa, sistem yerinde birakilir,
boylece perforasyon yeri kateterle tikanmis olur. Bu

akut kardiyak tamponlanmay1 onler (37).

Tedavi genellikle cerrahi girisimle arter tamiri
ve perikardial drenaj yapilir. Bazen benign bir seyir
gOsterir ve ne perikardionentez ne de ameliyat
gerektirir (37).

PTCANIN SONUCLARI (8,9,13-16)

PTCA'nin sonuglart erken vc ge¢ olarak ikiye
ayrilarak incelenebilir.

A. ERKEN SONUCLAR

PRIMER BASARI: Majoér komplikasyon ol-
maksizin (miyokart infarktiisii, acil KABA) darligin
%20'den fazla
farkinin 15

darligin  %50'den az olmasi ile birlikte klinik

azalmasi, transstenotik ~ basing

mmHg'nin altina diismesi, rezidi
semptomlarda ve stress testinde iyilesme seklinde
tarif edilir (38) (Tablo 20). Basari orani koroner sis-
temin her 3 damarinda ayni ise proksimal L AD

darliklarinda basar1 orani biraz daha fazladir.

Tablo 20. Primer Basarinin Tarifi

Simiflandirma Kriter

Anatomik Darhik capiin %20>azalmasi ve rezidiiel
darhgmm %30 < olmasi

Fonksiyonel Egzersiz treadmill tesli ile fonksiyonel
kapasitede diizelme olmasi

Fizyolojik Transstenotik basin¢ farkinin < 15 mmllg
olmasi
Radioniiklit goriintiilerle miyokart perfiiz-
yonunda iyilesme olmasi

Klinik Semptomlarda iyilesme olmasi

PTCA'dan sonra akut miyokart infark-
tiisii olmamasi.
Hastane icinde KABA'na gerek olmamasi




Primer basart oranit deneyimli ellerde ve
bugilinki teknik %90'"1
Gruentzig'inilk 53 olgusunda basar1 %64 iken, 1985

olanaklarla asmistir,
yilinda stcerable ve diisiik profilli dilatasyon sistem-
lerinin kullanilmasi1 ile basarilarini 1333 hastada
%92 olarak gergeklestirmislerdir. Bir¢ok merkezde
stcerable sistemlerin kullanilmasi1 ile primer basari

oranlan %90't asmistir (39).

Primer basar1 oraninin yiiksek olmasina karsin
bazi1 faktorler de basari oranini disirmektedir.
Ornegin hastanin yasinin 60'in iistiinde olmasi, an-
gina siresinin 6 aydan fa/la olmasi, darligin %90
olmasi, ekzantrik olmasi ve kalsiilyc olmasi gibi.
Bunun yaninda dilatasyonun diisik basinglarla
yapilmasi da basari oranini menfi yonde etkilemek-

tedir.

B. GEC SONUCLAR

RESTENOZ: Restenozun 4 anatomik tarifi
yapilmistir (40): 1) Anjiografik izlemlcrde rezidi
darligin %50'den fazla olmasi, 2) Anjioplasti ile
kazanilan liiminal ¢apin %50'den fazla kaybolmasi,
3) Anjiyoplastiden hemen sonra yiizde ¢ap
darliginin izlemelerde %30'dan fazla artmasi1 ve 4)
Rezidii darligin, orijinal anjioplasti oncesi darligin
%20'den daha az olmasi. Kisaca restenoz anjioplasti
ile elde edilen darlik azalmasinin %50'den fazla
kaybr ve rezidi darligin %50'den fazla oldugu sek-

lindetarifedilebilir.

Restenoz insidans1 %12-48 arasinda degismek-
tedir. Anjioplasti yapilan damarlarin %;23'indc ve
hastalarinda %34'linde restenoz saptanmistir (41).
Kaltecnbach ve arkadaslar1 (42) %94'iine anjiografik
inceleme yaptiklart tek damar koroner anjioplastili
%17'sindc
Baska arastiricilar da tek

hastalarin rekiirens bulmuslardir.

damar anjioplasti-
sinde restenoz oranini %29,3 olarak bildirmislerdir

(40).

Restenoz sadece semptomatik yada pozitif
stress testi olan hastalarda degil ayni zamanda
negatif stress testi olan asemptomatik hastalarda da
%5-19 oraninda bildirilmistir. Restenoz hemen
daima ilk 6 ay i¢inde gorilir. Kaltcnbach (14) res-
tenozun ilk 4 ay i¢inde oldugunu ve 4 aydan
sonra yilda %0,25'ten az goriildigiini iddia etmek-
tedir.
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RESTENOZU ARTTIRAN
FAKTORLER (9,13-16,41,43)

Restenozu artiran faktorler klinik, morfolojik,
teknik ve farmakolojik olarak 4 grup altinda

toplanabilir.
A.KLINIK FAKTORLER

Erkeklerde restenoz kadinlara gére daha sik ol-
maktadir. Arastirmalardarestenoz kadinlarda %25
oraninda goriliirken, erkeklerde %35 olarak sap-

tanmistir.

insiilinc bagiml1 diyabetik hastalarda rekiirense
%47, nondiyabctiklerde ise %32

rastlanmistir.

oraninda

Sigara i¢enlerde ve hiperiipidemisi olanlarda

restenozorantyiksekbulunmustur.

Aktif aterogenezisi (kisa siireli angina pektoris
veya unslabl angina pektoris) olanlarda rekiirens in-
aktif aterogenezisiere (stab! angina pektoris) gore
daha siktir. Nitekim angina 6ykiisii 2 aydan az olan-
larda restenoz %44, 2 aydan fazla olanlarda %5-19,
stabl angina pcktorislcrde %26 ve un.-itabl angina
pcktorisli hastalarda %34 oraninda goérilmistiir.
Miyokart infarktiisii gec¢irmis hastalarda rekiirens,

infarktiis ge¢irmeyenlerden daha az olmaktadir.

Diabetes mellitus, kisa siireli angina 6ykisiiniin
(yada wunstabl angina) restenozda Onemli rol
oynadiklart bir¢ok merkezde gosterilmistir. Buna
karsilik erkek cinsiyet ve infarktis Oykisiinin
6nemli olduklar1 bazi ¢aligsmalarda kesin olarak

gosterilememistir (40).

B.MORFOLOJIK FAKTORLER

PTCA'dan O6nce koroner arterdeki darligin
%90'dan fazla oldugu durumlarda restenoz daha sik
meydana gelmektedir. Ayrica PTCA'dan sonra
rezidiidarligin fazla olmasiyine restenozuartirmak-
tadir. Yapilan arastirmalarda anjioplastiden sonra
darligin %30'dan fazla oldugu hastalarda rekiirens
%36 iken, darl1igin %30'dan azoldugu olgularda %28

olarak bulunmustur.

Okliizyonun yasi ile restenoz arasindaki iliski
saptanmamistir. Restenozun, kronik okliizyonlarda
%50,7 yeni
goruldigi bildirilmistir  (9).

okliizyonlarda ise %31,6 oraninda
PTCA'dan sonraki
transstenotik basing¢ farki restenozu etkileyen,
6nemli bir faktordiir. Transstenotik basing farki 15

mmHg'dan az olanlarda restenoz %31, 15-39 mmHg
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arasinda olanlarda %41 ve 40 mmHg'nin istinde
olanlarda %57 olarak bildirilmistir. Ayrica lezyonun
diffiiz, uzun, ekzantrik veya kalsifik olmasi rekiirens
oraninit artirmaktadir. Lczyona dinamik darligin ek-
lendigi durumlarda rcstcnoz oranit %40't asmak-
tadir. Safen ven greft bypass ameliyat: gegirmis has-
talarda, vendz greft obstriikksiyonunun aortik anas-
tomoz yerinde olmasi restenoz olasiligini artirmak-
tadir. Boyle durumlarda rekiirens %44,3 oraninda

goriilmiistiir.

[lk defa anjioplasti yapilanlara kiyasla miikerrer
anjioplasti yapilanlarda rekiirense daha sik rastlan-
maktadir (%38,4). PTCA yapilan damarlara gdre de
restenoz insidansi1 degismektedir. Sol 6n inen dalda
(LAD) rekiirens en sik olup (%34), sag koroner
arterde %27, sol sirkumfleks arterde ise %18 olarak

bulunmustur (9).

C. TEKNiK FAKTORLER

Balonun g¢ap1 restenozun gorilme sikligint et-
kilemektedir. Balon g¢ap: ufak segilirse dilatasyon
yetersiz, biiyiik segilirse disseksiyon olasilig1 artmak-
tadir. Bu nedenle balon/damar (veya greft) oranina
dikkat etmek gerekir. Oranin 0.85'ten az. yada
1,2'den fazla oldugu durumlarda restenoz oraninda
biiylik artis olmaktadir (9).

Balonun uzunlugu ile rcstcnoz arasinda yakin
iliski saptanmistir. Balonun kisa oldugu durumlarda

restenoz dahaaz goriilmektedir.

Balonun dilatasyon siiresi de restenoz sikligini
etkilemektedir. Balonun uzun siire (60-120 saniye)
sisirilmesi restenoz olasiligint azaltmaktadir (9,42).
Bu nedenle hastanin tolere ettigi hallerde dilatasyon

stiresinin uzatilmasi Oonerilmektedir.

Dilatasyonun uygulanis sikligi da ©o6nemlidir.

Arastirmalar balonun 5 defadan fazla sisirildigi
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durumlardarestenoz sikliginin arttigini géstermistir.
Ayrica balona uygulanan basing ta restenoz in-
Yiiksek

basincini gerektiren darliklarda restenoz daha sik ol-

sidansini etkilemektedir. dilatasyon

maktadir. Fakat bunun sebebi uygulanan basincin
yiksek olmasi degil, darligin yiiksek basing¢ gerek-
tiren fibrotik veya kalsifik olma 6zelligindendir.
PTCA sirasinda intimal disseksiyon olanlarda
rekiirens daha az goriilmektedir. Nitekim dissek-
siyon saptanan olgularda restenoz %26, disseksiyon

olmayanlarda %32 olarak bulunmustur.

D. FARMAKOLOJiIK FAKTORLER

Restenoza sebep olan faktdrleri etkilemek icin
aspirin, nitratlar ve kalsiyum antagonistleri kul-
lanilmaktadir. Koroner trombozisi Onlemek igin
aspirin ve koroner spazm1 6nlemek i¢in de nitratlar
ve kalsiyum antagonistlerinin uzun doénem kul-
lanilmalari ile restenozda belirgin bir azalma gézlen-
memistir.

Sonug¢ olarak koroner arter hastaliklarinin
PTCA %90'1n

izerinde basari ile yaygin olarak kullanilmaktadir.

tedavisinde distik mortalite ve
Ancak %30 civarinda seyreden restenoz ve akut
arter tikanmalar1 en biiylik sorun olarak karsimiza

¢ikmaktadir. Bunun i¢in de restenozu etkileyen

faktorlere biuyik o6nem  verilmektedir. Ancak
yapilan medikal tedaviden ¢ok iyi sonuglar
alinamamistir. Son zamanlarda kullanilmaya

baslanan metalik endoprotezler (stent) akut arter
tikanmalarint  biiyiik 0Olgiide oOnlemistir. Bununla
beraber rcstcnoz  lizerindeki  etkileri heniiz
sonug¢lanmamis ise dc yararli olduguna ait yayinlar

¢itkmaya baslamistir.
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