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TARİHÇE VE GELİŞME 
Kısaca P T C A olarak is imlendir i len p e r k ü t a n 

t r ans lümina l koroner anjioplasti, cilt yolu ile 
girilerek, arter l ümen i i ç inde yapı lan iş lemle, 
d a r a l m ı ş yada t ıkanmış olan koroner d a m a r ı n 
geniş le t i lmesi olayıdır . 

K o r o n e r dar l ık la r ın balonla dilatasyonu. t ıp ta 
b i r çok alanda o lduğu gibi bir ras t lan t ı sonucu 
o lmamış , yıl larca verilen emeklerin, bir iken 
deneyimlerin ve bilgi lerin sonucu ortaya çıkmışt ır . 
Kateterizasyon ve dilatasyon iş lemler i yeni deği ldi r . 
M . Ö 3000 yı l lar ında Mısır l ı lar bronz, alt ın ve g ü m ü ş 
aletlerle mesane kateterizasyonu yapmış la r ve M . Ö . 
3.yüzyılda S şek l inde kateterlerle ü r e t r a l s t r ik tür ler i 
tedavi e tmiş le rd i r (1). 

B a l o n kateter t ıp ta ilk defa 1819 yı l ında ku l ­
lanı lmışt ı r (Tablo 1). G e n ç bir İ skoç cerrah James 
Arno t t , kateterin ucuna kendi b a r s a ğ ı n d a n yapı lmış 
balon ekleyerek, üra t ray ı dilate etmeyi başa rmış t ı r . 
Böy lece uzun yada mült ipl ü re t r a l dar l ık lar ın per-
forasyon korkusu o lmaksız ın dilate edilebilecek­
ler in i gös te rmiş t i r . İ lginç olan durum, bu kendi 
b a r s a ğ ı n d a n yapı lmış balonundan Gruetz ig ' in ku l ­
landığı balon gibi nispeten inelastik özel l ik lere sahip 
o lmas ıd ı r . Ba lon dilatasyonurtun d iğe r bir 
uygulan ımı 1906'da P lummer t a r a f ından özofageal 
dar l ık la r ın tedavisinde yapı lmışt ı r . 

P e r k ü t a n t rans lümina l anjioplaslinin doğuşu 
Dot ter 'e mal edi lmişt i r . Dot ter sadece tekniğin 
ö n c ü s ü değil aynı zamanda iş lemin isim babas ı 
olarak da kabul edilmektedir . Oregon Ün ive r ­
sitesinde aterosklerozis obl i teransl ı hastalarda rutin 
anjiografi yaparken tekniği istemiyerek 
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keşfetmişt i r . İliak arteri tıkalı olan bir hastaya, 
fcmoral arterden p e r k ü t a n olarak sokulan fleksibl 
kı lavuz ka le ler in h içbi r zor lukla k a r ş ı l a ş m a d a n dis­
tal aortaya gcçdiğini g ö r m ü ş t ü r . Kontrast maddenin 
verilmesi ile kateterin tam tıkalı iliak arterden geçt iği 
anlaş ı lmış t ı r . D a h a sonra yapı lan kadavra 
ça l ı şma la r ından , lokalize a t e r o m a t ö z dar l ık lar ın dis­
tale embol i yapmaks ız ın kolayca dilate edi lebi ldik­
leri gös ter i lmiş t i r (1). 

16 Ocak 1964'te Charles Dot ter ve M e l v i n Jud-
kins, ilk defa coaxial kateterle 82 yaş ında bir kad ın 
hastada fcmoral arterde başar ı l ı t r ans lümina l an-
jioplastiyi ge rçek le ş t i rmiş l e rd i r . Aynı araş t ı r ıc ı la r 
15 Kas ım 1964'e kadar 9 hastada 15 anjioplasti 
g i r i ş iminde b u l u n m u ş l a r d ı r . 

Baş lang ıç t a özell ikle cerrahlar sert, kalsifik 
p lak la r ın dilate ed i l eb i l eceğ ine i n a n m a n ı n g ü ç 
o l d u ğ u n u iddia e tmiş l e rd i r . N i t e k i m A B D ' l c r i n d e 
kateter dilatasyonu için çok az gayret sarfedi lmiş t i r . 
Bununla beraber teknik Avrupa da gi t t ikçe artarak 
uygulanmaya b a ş l a n m ı ş ve Dot t c r ' i n coaxial 
kateterinin değişik modi f ikasyonlar ı gel iş t i r i lmişt ir . 
1971 yı l ında Ze i t l c r ve a r k a d a ş l a r ı coaxial kateterle 
161 hastada 2/3 başa r ı ile iliak, fcmoral ve popli teal 
arterlerde dilatasyon yapmış l a rd ı r (1). 

1970'li yılların b a ş l a r ı n d a Andreas Gruen tz ig 
(1939-1985) insandaki periferik arterlerin lokal ize 
aterosklcrotik t ıkanıkl ıklar ının dilatasyonu için 
balon uçlu , çift lümenl i bir kateter gel iş t i rmişt i r . 
B i rçok hastada periferik anjioplastiden elde edi len 
sonuç l a r ve deney b i r ik imler i t op l an ı rken , Gruen tz ig 
tekniği intrakoroner ku l lan ım için modifiye etmeye 
baş lamış t ı r . Fakat periferik arterlerin balon an-
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Tablo 1. Ba lon Kate tcr lcr in in G e l i ş m e s i n d e 
K i l o m e t r e T a ş l a n 

Yıl Araştırıcı Gelişme 

1819 Arnott Balonun ilk defa üretral 
dilatasyonda kullanımı 

1906 Plummer Balonun özofageal dilatasyonda 
kullanımı 

1932 Foley I,atex balon kateterinin 
kullanımı 

1973 Portsman Periferik anjioplasti için 
kafesli balon 

1974 Gruentzig ve 
Kumpe 

Balon kateterin kullanımı 

1977 Gruentzig ve ark. Koroner dilatasyon için 
minyatürize balon kateterinin 
kullanımı 

j ioplas t is indcn koroner arterlerin dilatasyonuna 
olan evr im, akut koroner ok lüzyonu ve bunu izleyen 
in fa rk tüs olas ı l ığ ından dolayı çok ihtiyatlı o lmuş tu r . 
G ruen t z ig ve a rkadaş la r ı , hayvanlarda koroner an­
j ioplas t i girişimi için, periferik damarlarda ku l ­
lan ı lan balon kateterini minya tür ize e tmiş l e rd i r . 
1977'nin ba ş l a r ı nda Gruentz ig ve Ky le r k ö p e k l e r d e , 
kadavralarda ve koroner bypass amel iyat ı s ı r a s ında 
intraoperat if olarak koroner dilatasyon denemeleri 
y a p m ı ş l a r d ı r . Bu denemelerle a t e rosk îc ro t ik plak 
materyelinin distal emboliye neden o lmadığ ın ı sap­
t amış l a r ve büyük bir cesaret k a z a n m ı ş l a r d ı r . 16 
Eylü l 1977'de nihayet rüya gerçek leş t i ve İsviçre 'n in 
Z ü r i h kentinde Ünive r s i t e Hastanesi Katetcrizasyon 
L a b o r a t u v a r ı n d a i lk başar ı l ı P T C A , Andreas 
Gruen tz ig t a ra f ından uygulanmış t ı r (2). Sol ön inen 
dalda ( L A D ) %85 darl ığı olan 38 yaş ında bir erkek 
hasta i d i . D a h a ö n c e şekil ver i lmiş kı lavuz kateter, 
koroner arterin orifisine yer leş t i r i ld i . İkinci bir 
kateter arterin da l lan iç ine sokuldu. İkinci kateterin 
ucunda sosis şek l inde bir balon va rd ı . Di la tasyon 
kateteri hiçbir zor lukla k a r ş ı l a ş m a d a n d a r l ı k t a n 
geç t i . Kateter darl ığı t ıkadı ve ö lçülen distal koroner 
bas ınc ı çok d ü ş ü k id i . Gruen tz ig için süp r i z olan ST 
elevasyonu, vent r ikü l f ıbr i lasyonu veya ekstrasistol-
lerin o l u ş m a m a s ı ve hatta hastada göğüs ağrıs ının 
meydana gelmemesi i d i . Lezyon 5 atmosfer ba s ınç 
ile ş iş i r i ldikten sonra distal koroner b a s ı n ç yükse ld i . 
Bu o lumlu cevaptan cesaret a l ınarak , t a s a r l a n a n ı n 
d ı ş ında balon bir kez daha şişirildi. İ ş l e m d e n sonra 
yapı lan anjiografilerde L A D ' d e k i dar l ığ ın öneml i 
derecede azaldığı g ö r ü l d ü . Bu tarihten 5 ay sonra, 5 

hastayı i ç e r en ilk P T C A serisi yayınlandı (2). 
Koroner anjioplasti ile tedavi edilen 50 has ta l ık 
daha büyük bir serinin sonuç la r ı da 1979 yı l ında b i l ­
dir i lmişt ir , başa r ı o r a n ı %60 idi (3). 

Grucn tz ig ' in ilk raporundan 2 seneden daha az 
bir s ü r e sonra "The Nat iona l Heart , L u n g and B l o o d 
Institute" ( N H L B I ) işlemi t a a h h ü t e tmişt i r . İlk ulus­
lararas ı P T C A toplant ıs ı Haz i ran 1979'da yapı ld ı ve 
çoğu 4 merkezde ( Z ü r i h , San Fransisko, N e w Y o r k , 
Frankfurt) uygulanan 259 P T C A olgusu d e ğ e r l e n ­
d i r i ld i . Başa r ı o r an ı %59 id i . Tekn iğ in kö tüye ku l ­
lan ı lmamas ın ı s ağ l amak için top lan t ıya ka t ı lan la r 
P T C A ind ikasyonla r ı için o ldukça katı prensipler 
koymuş la rd ı r . Bunun için de ideal hasta t ipini tek 
damarda, proksimal , subtotal, konsantrik dar l ığa 
bağlı yeni baş l amış c idd i angina pektorisi olan hasta 
şek l inde tarif e tmiş l e rd i r (1). 

Haz i r an 1981'dc 2 . U lus l a r a ra s ı P T C A 
toplant ıs ı yapı ldı ve 73 merkezden 1500 hasta 
tar t ış ı ldı . İlk t op l an t ıdak i kesin ind ikasyonlar ın 
sonucu olarak has t a l a r ın %81'inde tek damar has­
talığı va rd ı . Gene l b a ş a r ı o r an ı %63 i d i . P r imer 
başa r ı o r an ı 1982 yı l ında %91'e yükseldi . Böy lece bir 
ö ğ r e n m e eğrisi fenomeni g ö z l e n m e k t e d i r . Merkez l e r 
daha deneyimli hale ge ld ikçe (50 olgudan fazla) 
başa r ı o ran ı a r t m a k t a d ı r (4). Ö ğ r e n m e eğr is inin 3 
aç ık lamas ı vard ı r : 1) Has ta seç imindek i kri ter ler in 
değ i şmes i , 2 ) P T C A ekibinin deneyiminin a r t m a s ı ve 
3) Teknik tek i yeni ge l i şmele r . Ö ğ r e n m e eğ r i s inde 
b a ş a r ı d a k i en büyük pay o p e r a t ö r ü n h ü n e r i n i n 
a r tmas ıd ı r . D a h a sonra teknikteki ge l i şme ve en son 
da ha s t an ın seçimi ro l oynar. O p e r a t ö r ü n deneyimi 
a r t t ıkça b a ş a r ı o r a n ı da a r t m a k t a d ı r . N i t ek im 50 o l ­
gudan az yapanlarda başa r ı %55 iken, 150'den fazla 
hastada P T C A yapanlarda oran %87'ye yükse lmek­
tedir (4). P T C A ' d a teknik ge l i şmele r balon kateter, 
kılavuz kateter ve kı lavuz tellerinde o lmuş tu r (Tablo 
2). Balonlar d ü ş ü k prof i l l i ve çok d ü ş ü k profi l l i hale 
getirilerek lezyona u l a ş m a k ve lezyonu g e ç m e k daha 
olası hale gelmiş t i r . 1982 yı l ında uç lar ı bükü leb i l en 
ve yönlend i r i l eb i len (stecrable) kılavuz tellerinin 
kul lanı lması , 1984'te uzun kı lavuz tel tekniği ve 
1986'da manorai l sistemin gel iş t i r i lmesi ile b a ş a r ı 
o r an l a r ı %90 ' l a r ı aşmış t ı r . Ayr ıca ard ış ık (tandem) 
ba lon la r ın ortaya ç ıkar ı lmas ı ile bu tip lezyonlar ın 
kolayca ve yüksek b a ş a r ı o r an ı ile dilatasyonu 
m ü m k ü n o lmuş tu r . 

İ ş l emle i lgi l i baz ı değiş ikl ikler de yap ı l a rak 
başar ı l ı o l u n m u ş t u r . Ö r n e ğ i n balonun şişir i lme 
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T a b l o 2, P T C A ' d a Tekn ik ve İşlemle İlgili 

G e l i ş m e l e r 

A. Teknik Gel işmeler 
Balon Kateterde: -Düşük ve çok düşük profilli balonlar 

-Daha dayanıklı (20 atm.) balonlar 
-Monorail balonlar 
-Tandem (ardışık) balonlar 
-Açılı balonlar 
-Otoperfüzyon balon katmerleri 
-Uzun (30,40 mm) balonlar 

Kılavuz Kateterde: -Çok şekilli (Amplatz, çok amaçlı, El 
Gamal, Ztertzer transbrakial kateterler) 
yumuşak uçlu ve geniş lümenli 

Kılavuz Tellerde: -Uzun kılavuz telleri (300 mm) 
-Steerable kılavuz telleri 
-Daha küçük (0,010 inç) kılavuz telleri 

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

sü res in in uzat ı lması (60 saniyeden fazla) ve yüksek 
dilatasyon bas ınç la r ın ın kul lanı lması (10-20 atmos­
fer) g ib i . Böy lece P T C A konusunda deneyimlerin 
a r t m a s ı yan ında teknik ve i ş lemdeki ge l i şmele r le 
sıkı, distal yada diffüz dar l ık la r ın geç i lmes i ve dilate 
edi lmesi m ü m k ü n o l m u ş t u r . Bu nedenle mül t ip i 
damarlarda, mül t ip i lezyonlar ın dilalasyonu tek 
seansta yapılabi l i r hale ge lmiş yani koroner bypass 
amel iya t ına alternatif olan P T C A , rakip hale 
ge lmiş t i r . A n c a k b ü t ü n b u ge l i şmele re r a ğ m e n 
Gruentz ig ' in o g ü n k ü end i şe le r i b u g ü n bile devam 
etmektedir: 

1 . P T C A kompl ikasyon la r ın ın ön lenemeyiş i , 
2 . A k u t miyokart infarktüsü r iskinin düşük 

insidansta bile olsa devam etmesi. 
3. Dis ta l koroner arter pe r füzyonunun sağla­

n a m a m a s ı . 

TRANSLÜ M İ NAL 
ANJİOPLASTİNİN MEKANİZMASI 
T r a n s l ü m i n a l anjioplastinin m e k a n i z m a s ı 

aterosklerotik tavşan modeller inden, otopsili insan 
kalbler inde uygulanan anjioplastiden ve hem insan 
femoral ve hem de insan koroner arterlerinde 
başa r ı l ı P T C A ' d a n sonra patolojik materyallerin in­
celenmesinden anlaş ı lmış t ı r (5). 

Aterosklerot ik plak nondistensibl materyelden 
yap ı lmış o l d u ğ u n d a n , p lağın kendisi, geniş leyen 
balonun yaptığı gerilmeye d i r e n ç gös te r i r . D iğe r 
taraftan, d ış taki media ve adventisya, damar iç indeki 

balonun şişmesiyle kolayca distansiyona uğ ra r . 
Böylece arteriyel aterosklerotik segment i ç inde 
artan ba s ınç plak ü z e r i n e progressif ekspansil bir 
kuvvet uygular. Ba londak i b a s ı n ç ar t t ıkça , balonun 
ekspansil kuvveti, aterosklerotik materyelin geri lme 
gücünü aşa r ve. plak en zayıf n o k t a s ı n d a n yırtılır, 
ça t la r (split). Yır t ık aşağı d o ğ r u internal elastik 
membrana yayılır. 

A r t e r i n dış t a b a k a l a r ı geniş leyen anjioplasti 

balonu t a r a f ından geri l ir . Böy lece damar l ü m e n i 

hem p lağ ın yır t ı lması ve hemde arterin dış media ve 

advent isyas ın ın gerilmesi ile geniş ler . Böy lece 

sadece elastik media ve adventisya, damar iç indeki 

anjioplasti balonuna uyum s a ğ l a m a d a d a m a r ı n tam 

çevresel gerilmesine d i renç l i kalır . A r t e r l ü m e n i n 

işlem sonundaki çapı , aterosklerotik plaktaki 

yırtığın çevrese l olarak gen i ş l emes ine ve dilate balon 

ü z e r i n d e media ve advcnt i syan ın gerilmesine 

bağl ıd ı r (Sekili). 

Anjioplas t i uygulanan arteriyel segmentin tam 
dilalasyonu çoğu kez tek balon şişiri lmesiyle elde 
edilmez. H e r balon ş i ş i r i lmes inde arlerien dış 
t abaka la r ın ın elastik recoi l ' i progressif olarak azal­
m a k t a d ı r . Bunun sebebi belki de medial d ü z kas 
hücre le r in in injürisidir . Y ü k s e k dilatasyon 

Şekil 1. Başarılı anjioplastide 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 
balonuna uyum sağlamak için gerilir. D, şişirilmiş balon söndü­
rülür ve geri çıkarılır. Geride gerilmiş media ve adventisya ve 
yırtılmış aterosklerotik plak kalır. 
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bas ınç l a r ı mcdia l kas h ü c r e l e r i n d e b a s ı n ç injürisine 
sebep olarakk bu fenomeni a r t ı rab i l i r (5). 

Aterosklero t ik p lağ ın yır t ı lması , keza p lağ ın 
media ü z e r i n e yaptığı konstrikte kuvveti ortadan 
ka ld ı r ı r . Bu konstriksiyonun ortadan ka lkmas ı aynı 
zamanda m e d i a n ı n dış çap ın ın a r t m a s ı n a yol aça r . 
G e r ç e k t e n , şişirilen anjioplasti balonu normal 
koroner l ü m e n i n d e n bi raz daha büyük ise, arterde 
hafif ancvrizmal dilatasyon gel işebi l i r (5). 

P lak ta o luşan yırtık uzun olursa, int imal flapa 
yol açabi l i r . Bu da arter l ümen in i t ıkayarak akut 
o k l ü z y o n a neden olabil ir . Fakat çoğu olguda yırtık 
k ı sad ı r ve komplikasyonlara sebep olmaz. H a k i k i 
dissekan hematoma P T C A ' n ı n nadir bir 
komplikasyonudur. Ç ü n k ü anjioplasti yerine yakın 
k ı s ı m l a r d a intima hastal ıkl ı ve f ibrotiklir , böy lece 
yırt ığın antegrat yada retrograt yayılımını ön ler (6). 

Aterosklerot ik plaktaki yırt ığın iyileşmesi tam 
an laş ı lmış deği ldi r . Yır t ığın iyileşmesi s ı ras ında 
o l u ş a n fıbröz retraksiyon, anjioplastiden gün le r 
hatta haftalar sonra bile l ümen in daha da a r t m a s ı n a 
sebep olabil i r . Ancak , int imal hasa r ın bazı olgularda 
a t e r o m a t ö z p roçes i h ız landı rd ığ ı da a n ı m s a n m a l ı d ı r 
(7). Y a p ı l a n çal ışmalar , insanlarda aterosklcrozisin 
ge l i şmes i ile arterlerin endotelyal injüriye cevapl ıhğı 
a r a s ı n d a k i benzer l iğ i gös te rmiş t i r . Aterogenezisin 
bu "lezyona cevap" teorisi, başar ı l ı koroner an­
j ioplast iden sonra gö rü l en %25-30 o r a n ı n d a k i res­
te noz sıklığının bir nedeni olabil ir . Şişirilen an­
j ioplas t i balonunun sebep o lduğu deskuamasyon 
injür is ine bağlı olarak kaybolan endotel hücre le r in in 
yerlerinde fazla miktarda trombosit b i r ik imi sonucu 
f i b romüskü le r plak oluşabi l i r . Ni tek im anjioplasti 
yerinde aterosklerotik d a r a l m a n ı n r ekürens i 
k ı smen , aterosklerotik p roçes in bu akselerasyonuna 
bağ l ı olabil i r . Restenozun diğer bir mekan izmas ı , 
ba lonun mcdia l kas h ü c r e l e r i n d e meydana get i rdiği 
b a s ı n ç iııjürisinin zamanla iyi leşmesidir . Böylece 
damar duvar ı vazomotor tonusunu yeniden 
kazanarak eski orijinal l ü m e n i n e yavaş yavaş geri 
d ö n e r e k lümeni dara l t ı r . 

PTCA SEÇİMİNDE KORONER 
ARTERİOGRAM (8) 
K o r o n e r arteriogramlar anjioplasti y ö n ü n d e n 

değe r l end i r i l i r ken , bazı anjiografik özel l ik lere dik­
kat edi lmel idir . Anj ioplas t i koroner dar l ık lar ın 
pr imer tedavisi o l d u ğ u n d a n iş lemin başarı l ı olup o l ­
m a y a c a ğ ı ve koroner vasküler kompl ikasyonla r ın 

ö n c e d e n s a p t a n m a s ı n d a , dar l ığ ın proksimal ve dis-
talindeki vasküler yatak ve koroner darl ığın mor­
folojisi o l d u k ç a ö n e m l i d i r . Korone r arteriogramda 
dikkat edilecek hususlar şöyle özet lenebi l i r : 

A. Darl ığın Lokaiizasyonu 
1. Proks imal dar l ık la r 
2. Or t a ve distal dar l ık la r 
3. D a r açılı yerlerdeki dar l ık la r 
4. Y a n dallar 

5. K ü ç ü k çapl ı koroner damarlar (< 2 mm) 

B. Darlığın Morfolojisi 
1. K o m p l i k e lczyonlar 
2. Ekzant r ik lczyonlar 
3. Lezyonun uzun luğu (> 10 mm) 

C. Da r l ı ğ ın Derecesi 
D. M ü l t i p l Darl ıklar 

A. KORONER DARLIĞIN 
LOKALİ ZASYONU 
1. P r o k s i m a l Darlıklar: Genel l ik le proksimal 

koroner dar l ık la ra dilatasyon sistemi ile u l a ş m a k 
kolaydır . Ayr ı ca proksimal dar l ık lar ın fonksiyonel 
ö n e m l e r i büyük o l d u ğ u n d a n başar ı l ı anjioplasti ile 
elde edilecek s o n u ç l a r daha büyük olacakt ı r . Bu 
nedenle proksimal lezyonlarda revaskülar izasyon i n -
dikasyonu daha sık k o n m a k t a d ı r . Bu avantaj ına 
karş ın , işlem s ı r a s ında o luşab i l ecek total damar 
ok lüzyonu proksimal dar l ık la r ın dilatasyonunu daha 
riskli hale get irebilmekledir . 

P T C A ' n ı n yol açab i leceğ i koroner disseksiyonu, 
genellikle şişirilen balon segmentine sınırlı ka l ı r sa 
da bazen daha proksimal veya daha distal seg­
mentiere yayılabilir. Bu nedenle, sol sirkumfleks 
(Cx) arter çıkışının hemen ö tes indek i proksimal 
L A D dilatasyonu aynı anda hem L A D v e hemde C x 
arterlerinin o k l ü z y o n u n a sebep o l acağ ından büyük 
risk taş ı r lar . Bundan başka , çok proksimal L A D 
veya Cx dar l ık la r ın ın d i la tasyonlar ın ın ç o ğ u n d a 
şişirilen balonun bir kısmı sol ana koroner arter 
( L M C A ) iç ine oturur. B u nedenle, diyagnostik 
koroner anjiogramlardan böyle bir durumun 

olabileceği önceden tahmin edilirse LMCA ve Cx 

yada LAD orijinlerinin hasta olmadığından emin 
o lunmal ıd ı r . Hasta olmayan L M C A çapı genellikle 
şişiri len balon ç a p ı n d a n daha büyük o l d u ğ u n d a n , 
L M C A ' i n istenmeyerek dilatasyonu önlenebi l i r . 

So l ana koroner arterlerin anjioplastisi b i r çok o l ­
guda teknik olarak m ü m k ü n d ü r . A n c a k lokal 
vasküler komplikasyonlara bağlı çok tehlikeli durum-

TKlin Tıp Bilimleri 199î, 11 
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larla karşı laşı labi l i r ve bu nedenle L M C A 
dar l ık la r ın ın anjioplastisi rutin olarak öne r i lmez . 
Genel l ik le L M C A dar l ık lar ı , P T C A için rölatif 
kontrcndikasyon o luş tu ru r . İzole L M C A hastal ığı 
nadirdir . E ğ e r ilave distal lezyonlar da eşlik ederse o 
zaman L M C A anjioplastisi teknik ve hemodinamik 
a ç ı d a n kompleks bir iş lem meydana getirir. Bununla 
beraber bazı kl inik durumlarda (sol vent r ikül 
fonksiyonu çok bozuk olan yaşlı hastalar ve diffüz 
distal hastal ığı olan ve inoperabl kabul edilen has­
talar) elektif koroner cerrahi daha yüksek risk 
t a ş ıd ığ ından P T C A tercih edilmelidir . Evvelce 
bypass amel iya t ı o l m u ş patent C x yada 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 . B u n ­
dan başka , hasta olmayan sağ koroner arterden 
( R C A ) sol koronerlere zengin kollateral ak ım varsa 
( k o r u n m u ş sol ana koroner) yine L M C A anjioplas­
tisi d ü ş ü k riskle yapı labi l i r . 

B i r çok araş t ı r ıc ı L M C A anjioplastisinden ö n c e 
intraaortik balon des teğ in i öne r i r l e r . Ayr ıca L M C A 
dilatasyonunda balonun şişir i lme süresi daha kısa 
tutulur (15-20 saniye) ve her dilatasyondan sonra 
balon ve kı lavuz tel sol ana koroner arter ostiumun-
dan çıkarıl ır . 

S a ğ koroner arterin ostial l ezyonlar ına çok dik­
katle yaklaşı lmal ıdır , çünkü teknik zorluklar çok 
g ö r ü l m e k t e d i r . Di la tasyon sisteminin soku lmas ı için 
kılavuz kateterinin stabil pozisyonu ve ostial lezyon 
yerinde balonun şişir i lmesi e sna s ında zor manev­
ralar gerekebilir . 

2. Orta veya Distal Darlıklar: Proksimal 
da r l ık la ra kıyasla koroner arterlerin orta yada distal 
k ı s ımlar ında lokalize lezyonlar ın dilatasyonundan 
elde edilecek yararlar daha az, ancak komplikasyon 
riski de o nispette daha azdı r . Dis ta l da r l ık la ra 
u l a şmak ve dar l ığı g e ç m e k b u g ü n yaygın olarak ku l ­
lanı lan steerable dilatasyon sistemleri ile kolayca 
ba şa r ı lmak tad ı r . 

3. Dar Açılı Yerlerdeki Darlıklar: D a r açılı 
damar bö lge l e r indek i koroner dar l ık la r ın dilatas-
yonu, yüksek oranda koroner vasküler komplikas-
yonlarla birl ikte seyreder. Kompl ikasyon la r ın nede­
ni akut a ç ı l a n m a yerinde balonun şişiri lmesi ile 
meydana getirilen makaslama (shearing) kuvvetle­
r inin a r t m a s ı n a bağl ıd ı r . En sık gö rü l en komplikas-
yonlar int imal disseksiyon ve k o m ş u damara yapı­
lan t r avmad ı r . Y e n i gel iş t i r i len açılı tip balonlarla 
kompl ikasyon la r ın sıklığı azal t ı lmış ve bu lezyon­
lar ın dilatasyonu daha olası hale gelmiş t i r (9). 

4. Yan Dallar: Özel l ik le damar kavislerin­
den çıkan yan dallar, dilatasyon kateterini kendi 
tasarlanan y ö n ü n d e n sapt ı rab i l i r . Bununla beraber, 
P T C A d a m a r ı tortuos ise ve dar l ığ ın proksimalin-
den veya hemen distalinden b i r çok yan dallar 
çıkıyorsa dar l ık bölges in in geç i lmes i hem daha zor 
hem daha uzun s ü r e l e r d e o lacakt ı r . Y a n dallar 
aterosklerotik lezyon yerinden çıkabi ldiği ( G r u p I) 
gibi lezyondan uzak fakat şişir i len balon bö lges in­
den ( G r u p II) çıkabil ir . H e r ik i durumda da balon 
dilatasyonu ile yan dallar akut olarak t ıkanabi l i r 
(Şekil 2). 

Y a n da l la r ın P T C A d a m a r ı n d a k i dar l ık 

bö lges inden orijin aldığı hallerde, iatrojenik yan dal 

ok lüzyonunun ö n e m i olabil i r . Ba lon dilatasyon 

b ö l g e s i n d e n orijin alan fakat hasta olmayan yan dal­

lar ın durumu ihmal edilebil ir . 

Y a n da l la r ın feda edil ip ed i l emeyeceğ i bu yan 

da l la r ın dağı l ımına , bes led iğ i alana ve fonksiyonel 

ö n e m i n e bağl ıd ı r . Ayr ıca dilate edilecek esas arterin 

başar ı l ı dilatasyonu ile elde edilecek sonuç l a r a da 

bağl ıdır . E ğ e r aynı ö n e m d e k i d a m a r l a r ı n 

bifurkasyon yerleri t u tu lmuşsa (ö rneğ in b ü y ü k 

diyagonal dal ın çıktığı yerdeki proksimal L A D 

lezyonu) "öpüşen balon" (Kiss ing Bal loon) 

tekniğinin modifikasyonu veya çift k ı lavuz tel tekniğ i 

kul lanı larak anjioplasti yapılabi l i r . 

Şekil 2. İki tip yan dalın şematik görünümü 
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5. K ü ç ü k Ç a p l ı Damar l a r : 2 mm veya daha ufak 
damar la r genellikle anjioplasti için uygun deği ld i r . 
Ç ü n k ü P T C A ' d a n sonra damarla o luşab i len m i n ö r 
düzens i z l i k l e r bile koroner ak ımı öneml i derecede 
azal tabi l i r ve s o n u ç t a damar ok lüzyonuna yol 
açab i l i r . Son zamanlarda 1,5 mm ç a p ı n d a n büyük 
ar ter lerde başar ı l ı sonuç l a r al ındığı bi ldir i lmişt i r (9). 

B. KORONER DARLIĞIN 
MORFOLOJİSİ 
K o r o n e r disseksiyon ve total koroner ok lüzyon , 

P T C A ' n ı n d o ğ a s ı n d a var olan risklerdir ve aci l 
koroner bypass amel iyat ı gerekenlerdeki iskemik 
k o m p l i k a s y o n l a r ı n ç o ğ u n u n sebebini o luş tu ru r . 
P T C A ' n ı n akut r iski , koroner oklüzyon tehdidi 
a l t ı n d a bulunan miyokart kitlesinin mik ta r ı ile 
o r an t ı l ı d ı r . A k u t koroner o k l ü z y o n u n d a n sonra 
o l u ş a c a k miyokart iskemisinin büyüklüğü , ha s t an ın 
diyagnostik koroner a r t e r i o g r a m ı n d a n tahmin 
ed i l i rken , koroner disseksiyonu yada ok lüzyonu 
ö n c e d e n tahmin edilemez. Korone r disseksiyonu 
kesin olarak ön leyen herhangi bir teknik a r a ç yoktur. 
B u nedenle lokla vasküler kompl ikasyon la r ın r iskini 
tayin etmede yard ımcı anjiografık kri terleri sap­
tamaya yönel ik ç a b a l a r b u g ü n bile devam etmek­
tedir. 

1. K o m p l i k e Lezyonlar : Bun la r plak r ü p t ü r ü , 
ü l s e r a syon , subintimal hemoraji veya inzimam e tmiş 
yada rekanalize o lmuş t r o m b ü s ile bir l ikte olabil i r . 
Bu lezyonla r ın yağlı veya f ibröz koroner lezyonlara 
kıyasla akut oklüzyon olası l ıkları çok fazla o l d u ğ u 
için d i la tasyonlar ı o l d u k ç a r iskl idir . K o m p l i k e 
lezyonlar anjiografide şu kri ter lerden en az b i r in in 
varl ığı i le tanını r : L e z y o n kena r l a r ın ın düzens i z 
o lmas ı , i n t r a lümina l pa r lak l ık ve kontrast madde 
s ü n u n u n u n dar l ık seviyesinde total olarak kesilmesi 
(membran l ike, transvers lezyon). 

K o m p l i k e lezyonlarda disseksiyon ve total 
ok lüzyon o luşmas ı ile i lg i l i baz ı mekanizmalar ro l 
oynar. K o m p l i k e lezyonlarda dar l ık geçi r i l i rken 
yada dilatasyon s ı ras ında aterosklerotik veya t rom-
botik materyel kolaylıkla yerinden kalkarak distal 
emboli lere yol açabi l i r . A y r ı c a kı lavuz tel veya 
dilatasyon kateteri ile yalancı kanal meydana getir i l­
mesi, d ü z k e n a r l ı k u m saati şek l indek i f ibröz plak­
lara kıyasla daha o las ıd ı r . Sıkı ve ü l se re lezyonlar, 
özel l ikle membrana benzer transvers lezyonlar, 
k ı lavuz tel ile geç i lmeye çal ış ı l ı rken plağın mekanik 
iri tasyonuna bağl ı total ok lüzyon r iski taş ı r lar . Bu 

gibi durumlarda çok y u m u ş a k uç lu kılavuz teller 
öne r i lmek ted i r . 

Histoloj ik olarak plak ü l se ra syonu sıklıkla in-
tima ve mediayı tutar ve damar d u v a r ı n d a lokalize 
zayıflık ve elastisite aza lmas ı ş ek l inde sonuç lan ı r . Bu 
segmentlerde balon dilatasyonu, lokal gen i ş l eme , 
oklüziv plak r ü p t ü r ü ve i n t r a m ü r a l hematom 
yapabilir. 

2. Ekzantrik Lezyonlar: G e n e l olarak ekzantrik 
dar l ık lar ın herhangi bir yan etkisi yoktur. Bununla 
beraber bazen tekrarlanan dilatasyonlar bile 
rez idüe l darl ığı d ü z e l t m e z . B u n u n sebebi belki de 
damar duvar ın ın hastalıklı ve hasta l ıks ız kıs ımlar ının 
balon dilatasyonuna farklı rezistans g ö s t e r m e l e r i 
yada obs t rüks iyonu meydana getiren materyelin 
( t r o m b ü s , plak hematomu gibi) bel i r l i elastisitesine 
bağl ıdı r . Ayr ıca balonun s ö n d ü r ü l m e s i n d e n hemen 
sonra dar l ık lar ın parsiyel nüksü , konsantrik 
da r l ık la ra kıyasla kompl ike veya ekzantrik dar l ık la r ­
da daha sıktır. 

3. Lezyonun Uzunluğu: K o r o n e r lezyonun uzun­
luğu P T C A sonuç la r ın ı etkilemektedir. U z u n l u ğ u 10 
mm'den az olan koroner dar l ık la r P T C A ' y a daha 
uygundur. U z u n lezyonlar ın anjioplastisinde intimal 
yır t ı lma ve r e k k ü r r e n s o r an ın ın ar t t ığ ı göster i lmiş t i r . 
U z u n lezyonlar ın kompl ike dar l ık ile kombine o l ­
ma la r ı komplikasyon o ran ın ı daha da a r t t ı rmak­
tadı r . K o m p l i k e ve uzun koroner dar l ık lar ın 
dilatasyonunda daha sık r ez idüe l dar l ık olur ve 
dilatasyon yerinde öneml i lümina l düzens iz l ik ler 
gö rü lü r . Bu da uzun sürel i damar açıklığını tehlikeye 
d ü ş ü r ü r . 

C. KORONER DARLIĞIN 
DERECESİ 
Korone r kan ak ımına karş ı rezistans lezyonun 

uzun luğu ile doğ ru , fakat en öneml is i damar çap ın ın 

d ö r d ü n c ü kuvveti ile ters oran t ı l ıd ı r 

B u d a koroner kan ak ımına dar l ık derecesinin, 

uzunluktan daha fazla etki ett iğini g ö s t e r m e k t e d i r . 

Korone r rezervin tam kul lanı lması ile hiperemik 

koroner ak ım %50'den fazla dar l ık la r la azalt ı labil ir . 

H a l b u k i istirahatteki koroner kan akımı %80 

da r l ı k l a rda bile normal s ın ı r l a rda kalabil ir . 
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Ö n e m l i dar l ığ ın derecesi konusunda 
araş t ı r ıc ı la r a r a s ı n d a tam bir f ikir birliği yoksa da, 
l ü m e n ç a p ı n d a %60'tan fazla bir azalmaya sebep 
olan lezyon (kesit a lan ın ın %84' tcn fazlasının 
da r l ığ ına uyar) klinikte ö n e m l i koroner arter has­
talığı olarak kabul edil ir , %80-90'dan fazla olan 
da r l ı k l a r a sıklıkla istirahat anginas ı eşlik eder. Bu 
nedenle semptomatik o lma koşulu ile %60-80 
a r a s ı n d a k i dar l ık la r ı olanlar seçi lmiş ve %80'den 
fazla dar l ık la r ı olanlarda m ü m k ü n olan sü ra t l e 
r evaskü la r i zasyona a l ınmal ıd ı r . 

Nad i ren sıkı da r l ık la r balon kateterinin 
g e ç m e s i n e izin vermezler. Bu özell ikle sıkı, kalsifik 
ve distal da r l ı k l a rda olur. Anjiograf i olarak koroner 
dar l ığ ın rez idüe l l ümen i , sıklıkla s ö n d ü r ü l m ü ş balon 
ç a p ı n d a n daha ufaktır , ancak yine de bu dar yerden 
dilatasyon kateteri geçebi l i r . B u n u n sebebi 
obs t rüks iyonu meydana getiren materyelin elastik 
olup geç iş ine iz in vermesindendir (8). Bu nedenle 
çok sıkı dar l ık la r tek baş ına , P T C A girişimi için 
cesaret kırıcı o lmama l ıd ı r . 

E m o r y hastanesinde anjioplasti uygulanan has­
talarda P T C A ' d a n ö n c e ortalama dar l ık derecesi 
% 7 2 ± 1 4 olup, s ın ı r lar ı %50 'dcn total ok lüzyona 
kadar değ i ş iyordu . Anj ioplas t iden ö n c e ortalama 
dar l ık derecesi, i ş lemin başar ı s ız o lduğu hastalarda 
%76, başar ı l ı o l d u ğ u hastalarda ise %72 olarak 
b u l u n m u ş t u r . Ayr ı ca koroner dar l ığ ın %90'dan fazla 
o lduğu hastalarda P T C A ' y a bağl ı koroner vasküler 
komplikasyonlara daha sık r a s t l a n m a k t a d ı r . Ç o k sıkı 
d a r l ı k l a r d a n dilatasyon sisteminin geçmes i hassas 
bir olaydır , ç ü n k ü aterosklerotik p lağın minimal 
mekanik iritasyonu bile total koroner ok lüzyona yol 
açabi l i r . H a f i f koroner dar l ık la r (%60'tan az 
da r l ık la r ) genellikle kolayca geçil ir ve bunlarda akut 
miyokart in fa rk tüsü dahil çeşitl i komplikasyonlar 
gel işebil i r . Ayr ıca , oijinal lezyonlardan daha sıkı res-
tcnozlar oluşabi l i r , sebep belki de aterosklerotik 
p roçes in P T C A ile h ız landı r ı lmas ıd ı r . B u nedenle 
hafif da r l ık la r ın anjioplastisi hafife a l ınmamal ı ve 
tam bir kl inik indikasyonu gerektirmelidir . 

K r o n i k total ok lüzyon la r tek baş ına P T C A için 
kontrendikasyon o lu ş tu rmaz la r . T a m tıkalı bir 
arterin dilatasyonu p l an l and ığ ında , bazı tedbirler 
a l ınmal ıd ı r . Ç ü n k ü bu durumlarda iskemik 
komplikasyonlar sıktır . Genel l ik le tıkalı d a m a r ı n 
kan land ı rd ığ ı b ö l g e d e bulunan canl ı miyokart 
dokusu ya tıkalı damardan yada karş ı taraf damar­
l a r ı n d a n gelen kollaterallerle pe r füze edil ir . Bu 

nedenle dilatasyon s ı r a s ında kollateral do laş ımı 
riske sokmamak için çok dikkat edilmelidir . Di la te 
edilecek tıkalı d a m a r ı n distal k ısmı , yeni çeki lmiş 
koroner arteriogramlardaki kollateral do laş ımlar ­
dan görün lü lend i r i lme l id i r . M e l e h i o r ve a rkadaş la r ı 
(11) kronik total koroner arter ok lüzyonu olan 100 
hastadaki P T C A s o n u ç l a r ı m b i ld i rmiş le rd i r . H içb i r 
hastada antegrat ak ım yoktu ve hepsinde kollateral 
damarlar g ö r ü l ü y o r d u . Başar ı o r a n ı %56 idi ve 
ok lüzyonun süres i ile ilişkili i d i . Ok lüzyon süres i 1 
aydan az olanlarda başa r ı %69,1-6 ay a ra s ında olan­
larda %50 ve 6 aydan fazla olanlarda %11 o lmuş tu r . 
Başar ı , r ez idüe l dar l ığın %50'den az o lduğu haller 
için kul lanı ldı . Anj ioplas t i uygulanan hastalarda 
komplikasyon m i n ö r olup hiçbi r hastada acil bypass 
amel iyat ı gerekmedi yada ö lüm o lmad ı . P T C A ' n ı n 
başar ı s ız o lduğu 44 hastadan 20'sine elektif bypass 
ameliyat ı uygulandı ve 24 hasta medikal olarak 
tedavi edi ldi . Hastalardaki ok lüzyonun süresi k l inik 
verilerden ( infark tüsün baş lang ıç z a m a n ı yada an-
ginal semptomlardaki ani ar t ış z a m a n ı ) veya eğer 
varsa oklüzyon g ö s t e r m e d e n evvelki anjiogramlar-
dan h e s a p l a n d ı . 

D. MÜLTİPL DARLIKLAR 
Tek damardaki mül t ip l lezyonlarda ve mül t ip l 

damar has ta l ığ ında P T C A uygulanabilir. Tek damar 
ha s t a l a r ı nda koroner lezyonlar tek damarda tek 
lezyon (T ip A ) , tek damarda çok lezyon (T ip B) veya 
tek damarda total ok lüzyon (T ip C) şek l inde 
olabil ir . A tipi lezyonlarda b a ş a r ı o ran ı çok yüksek 
(%90 >) o lduğu gibi komplikasyon sıklığıda o l d u k ç a 
azdı r . Ç ü n k ü tek lezyonlu d a m a r l a r ı n dilatasyonu 
daha ç a b u k olmakta ve bu hastalarda restenoz o ran ı 
da en d ü ş ü k olup ortalama %25-30'dur. B t ipi 
lezyonlarda koroner vasküler kompl ikasyon la r ın 
r iski ve hemodinamik sonuç la r , dilate edilecek her 
lezyon için ayrı ayrı hesap edi lmel idi r . Lezyonlar 
ardış ık (tandem) olarak lokalize .olabilirler. Bu gibi 
lezyonlar ın anjioplastisi için tandem balon kateter-
ler kul lanı labi leceği gibi monorai l dilatasyon sistem­
leri de kullanılabil ir . Tandem balon kateterlerinde 
balon çap la r ı değişik, 3 tip kombinasyon vard ı r : 2, 
0/3 mm; 2,5/3,4 mm ve 2,5/3,7 mm (12). 

Mül t i p l damarlardaki lezyonlar ın dilatasyonun-
da genellikle, kl inik olarak en öneml i dar l ık ilk ö n c e 
dilate edil i r . T i p B 'de o lduğu gibi aynı damarda 
mül t ip l dar l ık la r varsa kı lavuz tel t ü m lezyonlardan 
geçir i l i r ve dilatasyona proksimalden baş laya rak dis-
tale d o ğ r u devam edil ir . Başa r ı o r an ı yüksek olup A 
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t i p i Iczyonlannkinc çok yakındı r (%90>) . Bu grup 
hastalarda P T C A düşük komplikasyon oranı ile 
y a p ı l m a k t a d ı r . A n c a k uzun d ö n e m d e restenoz o ran ı 
A t ipi lezyonlardan daha yüksekt i r . E m o r y Ün ive r ­
si tesinde P T C A uygulanan A t ipi l ezyonlar ında res­
tenoz sıklığı %35 iken bu oran B tipi lczyonlarda 
%50 b u l u n m u ş t u r . A y r ı c a her bir lezyonun restenoz 
o r a n ı mü l t i l ezyon la rda %32, tek lczyonlarda %20 
olarak sap tanmış t ı r . Böylece restenoz riskinin 
di la tasyon yerinin sayısıyla büyük bir ilişki gös terd iğ i 
sonucuna varı lmıştır . 

PTCA MI YOKSA BYPASS MI? 
(8,9,13,14) 
K o r o n e r arteriografiden sonra koroner arter 

h a s t a l a r ı için uygun tedavinin seçi lmesi has t an ın 
semptomatik durumuna, miyokart iskemisinin ob­
jek t i f bulgusuna, koroner arterlerin anjiografik 
anatomisine ve sol ven t r ikü lün durumuna bağl ıdı r . 
T e d a v i n i n amac ı angina pektorisin iyileşmesi ve 
y a ş a m süres in in uza t ı lmas ıd ı r . Başl ıca myoka rd ın iş 
y ü k ü n ü azaltmaya yönel ik medikal tedavi, eğe r has­
t a n ı n gereksinmelerini ve beklenti lerini anginas ız 
karş ı layabi l i r se ve öneml i yan etkiler yapmıyorsa 
etkin olarak kabul edil ir . E ğ e r medikal tedavi etkin 
değ i l s e , iskemik miyokarda kan akımını direkt olarak 
a r t ı r a r a k sağ lanan miyokart r evaskü la r izasyonu 
semptomatik iyileşme yapabilir . 

H e m koroner arter bypass amel iyat ın ın 
( K A B A ) ve hemde P T C A ' n ı n semptomatik hastalar­
da, miyokart pe r füzyonunu a r t ı r a r a k angina pek-
torisi dramatik olarak azalt t ığı gös ter i lmiş t i r . 
K A B A ' n ı n c idd i koroner arter hastal ığı olanlarda 
uzun d ö n e m prognozu iyileştirdiği bi ldir i lmişt i r . Tek 
damar hastal ığı olanlarda cerrahi girişim ile yaşam 
s ü r e s i n i n uzadığı gös t e r i l ememiş t i r . 

P T C A ' n ı n y a ş a m süres in i uza t t ığ ına dair iz­
lenimler varsa da h e n ü z kesin istatistik dell i ler yok­
tur. Revaskü la r i za syon k a r a r ı ha s t an ın kl inik 
g id i ş ine , risk a l t ındak i miyokart dokusunun mik­
t a r ı n a ve koroner do l a ş ımın anjiografik mor­
folojisine bağl ıdı r . M i y o k a r d ı n büyük b ö l ü m ü n ü 
(%40-60) k a n l a n d ı r a n L A D ' n i n öneml i proksimal 
da r l ık la r ı ha s t an ın yaşamın ı tehdit edebilir . Bu 
nedenle, tek damar hasta l ığ ı olan ve proksimal 
L A D ' d a k i lezyon sebebiyle iskemi del i l i g ö s t e r e n ­
lere, semptomlar çok hafif veya hiç olmasa bile, 
r evasküla r izasyon öner i l i r . D iğe r taraftan an­
jiografide koroner da r l ık la r ın o lmas ı revaskü­
larizasyon için kesin indikasyon o l u ş t u r m a z . Revas­

külar izasyon ka ra r ı vermeden ö n c e arteriogramlar-
da g ö r ü l e n koroner dar l ık la r ile miyokart iskemisi ve 
s e m p t o m a l a r ı a r a s ı n d a ilişki sağlanmal ıd ı r . B u , t ipik 
angina pektorisi ve öneml i damar hastal ığı olanlarda 
kolay olabil ir . A n c a k daha az öneml i da r l ık la r 
(%60), hafif s e m p t o m l a r ı yada atipik göğüs ağr ı la r ı 
olan hastalarda, r evaskü la r i zasyondan ö n c e is-
keminin objektif olarak gös te r i lmes i şar t t ı r . B u n u n l a 
i lgil i olarak çeşitli noninvasiv egzersiz testleri 
ya rd ımcı o lmak tad ı r . 

Korone r amel iya t ındak i son görüş le r kr i t ik 
da r l ık la ra bypass yaparken hafif lezyonlara da 
yapı lmas ıd ı r . H a l b u k i kompleks anjioplasti işlemi 
s ı ras ında hemodinamik olarak ö n e m s i z lezyonlar ın 
dilatasyonu ta r t ı şmal ıd ı r . Z i r a orijinal lezyondan 
daha c iddi restenoz o luşab i lmek ted i r . 

P T C A yada K A B A için karar, 
revaskülar izasyon iş lemler in in k ıs ı t lamalar ına , 
t e r apö t i k hedeflere u l a ş m a şans ına ve her i ş lemin 
hasta için emin olma şans ına bağl ıdı r . K A B A ' n ı n 
k ı s ı t l amala r ından bi r i distal koroner d a m a r l a r ı n 
durumudur (Tablo 3). 

E ğ e r hastada bypass yap ı l amayacak distal 
dar l ık la r varsa veya hasta l ık diffüz ise yada damar 
etkin anastomoz sağl ıyamayacak kadar küçük ise 
ameliyat tavsiye edilmez. 

P T C A ve K A B A ' n ı n ı amac ı tam (complete) 
miyokart r evaskü la r i zasyonunun sağ lanmas ıd ı r . 
C i d d i çok damar hastal ığı o lan la r ın ç o ğ u n d a , 
r evaskü la r i zasyonun etkin olabilmesi için ö n e m l i 
miktarda miyokart dokusunun revasküla r ize edi l ­
mesi gerekmektedir. B u nedenle, P T C A ile e ğ e r 
öneml i rez idüel miyokart iskemisi b ı rak ı l acaksa , 
hastaya cerrahi revaskülar izasyon uygulanmal ıd ı r . 

Cer rah i r evaskü la r i zasyondan sonra, sol 

vent r ikül fonksiyonu yaşam süresini tayin eden 

Tablo 3. K A B A ve P T C A ' n ı n Lezyonlara G ö r e 
Karş ı laş t ı r ı lması 

K A B A r r c A 

Distal darlıklar + 
Ejeksiyon fraksiyonu çok düşük olanlar - ± 
Kalp dışı hastalıklar 
(Akc, KC, Böbrek, Ncoplaslik) - + 
Yaşlı hastalar (> 70 yaş) + 
Evvelce K A B A geçirenler - + 
Komplike lezyonlar + 
Akut açılanma yerlerindeki darlıklar + ± 
Kronik total oklüzyonlar + ± 
Diffüz damar hastalığı + 

( + ):Yapılır (-):Yapılmaz ( ± ):Koşullara bağlı yapılır. 
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ö n e m l i bir f ak tö rdür . E ğ e r sol ventr ikül , amel iyat ın 

y a p ı l m a s ı n a engel olacak kadar bozuk ise hastaya 

K A B A yapı lmamal ıd ı r . So l ventr ikül ejeksiyon frak­

s iyonu %20-25'ten az olan hastalar genellikle 

ameliyat için iyi aday deği ld i r le r . A n c a k bu hastalar­

da c i d d i semptomlar varsa ve damarlar bypass'a 

uygun ise, iskemik miyoka rd ın öneml i bir mik ta r ın ıp 

r evaskü l a r i za syonu ile has ta la r ın durumu 

düze leb i l i r . So l vent r ikü l fonkisyonu bu derece 

bozuk olan has ta la r ın P T C A için de iyi aday 

o l m a d ı k l a r ı açıkt ır . Ç ü n k ü öneml i derecede bozuk 

olan vent r ikü l , P T C A ' n ı n kompl ikasyon la r ına bağlı 

daha da hasara uğra r sa , aci l ameliyata a l ınması 

y ü k s e k oranda mor t a l i t é ile sonuç lanabi l i r . A n c a k 

K A B A ' n ı n kontrendike o l d u ğ u durumlarda P T C A 

yapı lab i l i r . 

A k c i ğ e r , ka rac iğe r , b ö b r e k , ncoplastik has­
ta l ık la r gibi kalp dışı has ta l ık la r yüksek operatif risk 
t a ş ı r l a r yada hastayı inoperabl hale getirirler. Bu 
gibi durumlarda P T C A , koroner bypass'a tercih 
edi l i r . 

Yaş l ı hastalarda (70 yaşın üzer i ) ve evvelce 
K A B A g e ç i r e n l e r d e operatif mor ta l i t é yüksek 
o l d u ğ u n d a n P T C A , cerrahi revasküla r izasyona ter­
c ih edi l i r . 

Anjiograf ide gö rü l en komplike lezyonlar ın ve 

d a m a r l a r ı n akut a ç ı l a n m a yerlerindeki lezyonlar ın 

dilatasyonunda koroner disseksiyonu ve total 

ok lüzyonu riski fazladır . Ayr ı ca diffüz koroner arter 

has t a l ık l a r ında , major bifurkasyonlardaki dar l ık la r ­

da veya tortuos arterlerdeki lczyonlarda anjioplasti 

teknik aç ıdan zordur . Bunun için K A B A 

denenebilir . 

K r o n i k total ok lüzyon la rda , has ta la r ın büyük bir 

k ı s m ı n d a (%70' lcn fazla) P T C A teknik olarak 

yapı labi l i r , fakat erken r eok lüzyon insidansı yüksek­

tir (%40'tan fazla). Bu nedenle cerrahi 

revaskü la r izasyon uygu lanmas ı daha iyi sonuç la r 

vermektedir. 

P T C A önce ler i tek damar hastalığı olanlarda 
yapı l ıyordu. Son 5 yıl iç inde teknik ve teknoloj ideki 
g e l i ş me l e rd en dolayı P T C A mül l ip l damar has­
ta l ık la r ında da b a ş a r ı ile kul lanı lmaya baş lanmış t ı r . 
A n c a k b u hastalarda P T C A ' n ı n , K A B A ' n a 
üs tün lüğü kesinlikle gös te r i l ememiş t i r . Bugün , 
P T C A ve K A B A a ra s ında t e r apö l ik seç im yapacak 
kesin çizgiler yoktur. Buna r a ğ m e n P T C A v e K A B A 
indikasyonlar ın ı şu şeki lde s ı r a l amak olas ıd ı r . H e r 
ik i tedavi şekl ine girmeyen durumlarda ise karar has­
tayı tedavi eden merkezin bu konudaki tutumuna 
b a ğ h d ı r ( 9 ) . 

Bu konuda halen çözü lmemiş öneml i sorunlar 
vard ı r : 1) P T C A , K A B A kadar miyokart 
revasküla r izasyonu yapabiliyor mu? 2) H e r ik i 
iş lemin riskleri nelerdir? 3) H e r ik i teknik, semptom­
larda aynı derecede iyileşme, fonksiyon 
kapasitesinde aynı derecede d ü z e l m e ve aynı 
derecede prognostik sonuçsağ l ıyo r mu? 

H e r iki iş lemin karş ı laş t ı r ı lmas ında şöyle bir 
tablo ortaya çıkar: 

PTCA K A B A 

• Ucuzdur (5.315 ±2 .159) 
• Anestezi gerektirmez 
•Torakotomi gerektirmez 
• Kan nakli gerekmez 
• Mortalité %0,4-2,3 
• Akut miyokart infarktüsü 

gelişme oranı %3,0-5.2 
• Hastanede kalış süresi 

kısadır (2-3 gün) 
• Nekahat dönemi yoktur 
• Hasta işine çabuk döner 
• Kolay tekrarlanır 
•5 yıllık yaşam: 

Komple! revasküla-
rizasyonda %79 
İnkomplet revasküla-
rizasyonda %43 

• Restenoz %30 

• Pahalıdır (15.580 ± 2.159) 
• Anestezi gerektirir 
• Torakolomi gerektirir 
• Kan nakli gerekir 
•Mortalitc %l,5-3,0 
• Akut miyokar infarktüsü 
gelişme oranı %5-8 
•Hastanede kalış süresi 
uzundur (8-10 gün) 

• Nekahat dönemi uzundur 
• Hasta işine geç döner 
• 7x>r tekrarlanır 
•5 yıllık yaşam: 

Komplct revasküla-
rizasyonda %68-87 
fnkomplet revasküla-
rizasyonda %42-58 

•Grafl oklüzyonu yılda %3-7 

S o n u ç olarak koroner arter has ta l ık la r ın ın 
tedavisinde P T C A ile K A B A birbi r in in rakibi değil 
t amamlayıc ı s ıd ı r denebilir . 

PTCA İndikasyonlan Ortada Kalanlar Bypass İndikasyonlan 

• Tek damar hastalan • 2 damar hastaları • Solana koroner arter hastalan 
• Ameliyat olamayanlar • 3 damar hastalan • 3 damar hastalan 

(Normal sol ventrikül) (Kölü sol ventrikül) 
• Post operatif hastalar • Hafif semptomlular • Uzun darlıklar 

• Kronik oklüzyonlar 

TKlin Tıp Bilimleri 1991, 11 
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TTCA'NIN INDIKASYONLARI 
(8,9,13-17) 
P c r k ü t a n transluminal koroner anjioplasti, 

koroncr bypass amel iya t ına gidecek soyut (discrete), 
proksimal , subtotal, tek damar hastal ığı olan 
scmptomatik hastalarda yeni bir revasküla r izasyon 
y ö n t e m i olarak tarif edi lmiş t i r (Tablo 4). Korone r 
lczyonlar ı ve semptomatik d u r u m l a r ı 
r evasküla r izasyon için kesin indikasyon o luş tur ­
mayan hastalarda P T C A , K A B A ' n a alternatif o l ­
maktan ziyade medikal tedaviye alternatiftir. Bu 
g ö r ü ş daha çok tek damar lezyonu olan hastalara 
uymak tad ı r . D a h a d ü ş ü k komplikasyon riskleri ile 
semptomlarda yüksek iyi leşme şansının beklenmesi, 
bu hastalarda P T C A ' y ı cazip hale getirmektir. Tek 
damar hastalıklı olan hastalar P T C A için ideal 
aday la rd ı r . Bu hastalarda tek dar l ık dilatasyonu, et­
ki lenen miyokart a l an ındak i iskeminin sü ra t l e düze l ­
mesine yol aça r . D a h a kısa süre l i angina pektoris 
hikayesi olan ve vcntr ikül lcr i daha az hasara uğ ramış 
tek damar ha s t a l a r ı nda P T C A için uygun lezyonlara 
daha sık r a s t l anmak tad ı r . 

Teknolo j ideki yeni ge l i şmeler ve P T C A ' d a k i 
deneyimlerin a r tmas ı ile bir l ikte indikasyonlar 
geniş le t i lmişt i r . P T C A ' n m b u g ü n k ü anatomik ve 
kl inik ind ikasyonlar ı Tab lo 5'te gös ter i lmiş t i r (17). 

Scmptomatik koroner arter hastal ığı o lanlar ın 
yaklaşık %25-30'unun P T C A için uygun aday olduk­
ları sap tanmış t ı r . B u g ü n i ler i b i r çok merkez koroncr 
bypass amel iya t ına aday her hastaya P T C A 
yap ı l ab i l eceğ in ib i ld i rmck ted i r . 

P T C A indikasyonlar ın ın geniş le t i lmesi uzun 
ç a l ı ş m a l a r d a n kaynak lanmış t ı r . 1979 yılında 
N H L B I ' t e D r . G r u c n t z i g P T C A ' y ı tek damarla lokal-
izc proksimal , konsantrik, nonkalsifik öneml i 
darl ıklı c iddi angina pektorisi olan hastalarda 

Tablo 4. P T C A ' n ı n Anjiografik ve K l in ik 
İnd ikasyonlar ı 

İdeal İndikasyonlar 

Tek.konsamrik.nonkalsifiyc 
Subtolal lezyon 
Proksimal lezyonlar 

Stabl angina pektoris 

Miyokart iskemisinin objektif 
bulguları 
KABA'na aday (%25-30) 

Genişletilmiş İndikasyonlar 

Tek damarla mültipl diserete 
Çok damarda mültipl diserete 
Distal lokalizasyon 
Komplike lezyonlar 
Kronik total oklüzyonlar 
Unstabl angina pektoris 
Akut miyokart infarktüsü 
Geçirilmiş K A B A 
Miyokart iskemisinin objektif 
bulguları 
KABA'na aday 

Tablo 5. Korone r Anj ioplas t i İnd ikasyonlar ı 

I. Klinik 
A. Angina Pektoris: 

• Stabl 
• Unstabl 
• Variant 

B. Sessiz Miyokart İskemisi 
C. Miyokart İnfarktüsü 
D. Sol Ventrikül Disfonksiyonu: 

• Hafif, orta, önemli 
II. Damar Anatomisi 

A. Tek Damar Hastalığı 
B. Çok Damar I lastalığı 
C. Post-op Damarlar: 

• Safen ven graft (SVG)/înternal mammari arter 
grafti (İMA) 
• Nativc koroncr arterler 
• Korunmuş I.MCA 

III. Lezyon Morfolojisi: 
• Diserete 
• Konsantrik 
• Ekzantrik 
• Ardışık (tandem) 
• Akut açılanma 
• Branş-bifurkasyon 
• Proksimal 
• Distal 
. Kalsifik (?) 
. Uzun (?) 
• L A D veya Cx orijinleri (?) 
. RCA orifisi (?) 
• Yeni oklüzyonlar 

önermiş t i . Bu tip bir indikasyon koroncr a r tc r iograf ı 
uygulanan has ta la r ın yaklaşık %5' inde bulunuyor­
du. Stccrablc kılavuz tellerinin ve çok düşük profi l l i 
ba lon la r ın kul lanı lması , ind ikasyonlar ın tek damar­
daki mült ipl distal lezyonlara yayı lmasına yol 
açmışt ı r . Aynı şeki lde anjioplasti deneyimlerinin 
a r tmas ı primer ind ikasyonlar ın çok damar has­
ta la r ına uygu lanmas ına sebep o lmuş tu r . Böylece ilk 
2000 hastadaki deneyimlere g ö r e indikasyonlar şu 
şeki lde değişmişt i r (Tablo 6). 

Deneyimler in a r tmas ı ile bir l ikte primer başa r ı 
o ran ı hem tek damar hemde çok damar ha s t a l a r ı nda 
a r tmış ve komplikasyon oranı azalmışt ı r (Tablo 
7,8). 

G ö r ü l d ü ğ ü gibi deneyimler a r t t ıkça gerek tek 
damar ve gerekse çok damar h a s t a l a r ı n d a 
komplikasyon o ran ı a za lmak tad ı r . Ayr ıca çok damar 
h a s t a l a r ı n d a komplikasyon bek lend iğ i gibi tek 
damar lezyonu olanlardan yüksek bulundu. Ayr ıca 
ö l ü m ü n sadece çok damar has t a l a r ında o lmas ı da 
dikkat çekicidir . 

T Klin Tıp Bilimleri 1991, 11 
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Tablo 6 . İlk 2000 P T C A Olgusunda Damar la ra ve Semptomlara G ö r e İnd ikasyon la r 

Eylül 1979 - Aralık 1985 arasındaki ilk 1000 PTCA Aralık 1985 - Aralık 1987 arasındaki ikinci 1000 F f C A 
Olgusunda Olgusunda 
* %60 tek damar hastalığı » %32 tek damar hastalığı 
* %40 çok damar hastalığı * %68 çok damar hastalığı 
* %7 Safen ven grafti * %15 Safen ven grafti 
* Koroner anjio yapılanların %5-10'una PTCA yapıldı. * Koroner anjio yapılanların %38'ine PTCA yapıldı. 

* %51'inde stabl angına pektoris 
* %39,7'sinde unstabl angina pektoris 
* %9,3'ünde akut miyokart infarktüsü 

Tablo 7. P r imer Başa r ı O r a n ı 

• T D H olan ilk 1000 hastada %91 
• ÇDII olan ilk 1000 hastada %88 
• T D H olan ikinci 1000 hastada %96 
• C D H olan ikinci 1000 hastada %91 

T D H , tek damar hastalığı; ÇDH, çok damar hastalığı 

Ç o k damar has ta la r ı 4 grupta top lanmış l a rd ı r : 

a ) B i r d e n Faz la Damarda Tek Lezyon : T ü m 
has ta l a r ın %20's ini o luş tu rdu la r . Bu hastalarda 
başa r ı o r a n ı %93, ö lüm %0,5, akut myokart in­
farktüsü gel i şmesi %1,7 ve acil K A B A gereksinimi 
%1,5 olarak sap tanmış t ı r . 

b) B i r veya Daha Fazla Damarda Kompleks 
Lezyonlar ı : H a s t a l a r ı n %20'si bu grupta id i . Başar ı 
o ran ı %90, ö l ü m %1,4, akut miyokart infarktüsü 
o luşması %1,7 ve K A B A ' ı n a giden hasta o ran ı 
%2,0 i d i . 

e) Unstabl A n g i n a Pcktoris i O lan Hastalar: 
Olgu la r ın çoğu (%53) bu grupta top lanmış t ı . A n -
j ioplast i semptomlardan sorumlu artere yapı ldı . 
Başa r ı o r a n ı %92, ö lüm %1,0, akut miyokart in­
farktüsü %2,0 ve K A B A inisidansı %1,7 olarak sap­
tand ı . 

d) A k u t Miyoka r t i n fa rk tüsü ve Ç o k Damar 
H a s t a s ı Olanlar : T ü m Olgu la r ın %7's in i 
o luş tu ruyor l a rd ı . Bunla rda da akut d ö n e m d e 
P T C A sadece infarktan sorumlu artere yapıldı . 
D i ğ e r damarlara b a ş k a bir seansta ya P T C A yada 
K A B A yapı ldı . Başa r ı o ran ı %93, ö lüm %7, 
r eok lüzyon %15 ve aci l bypass gereksinmesi %7 
o lmuş tu r . 

AKUT MİYOKART 
İNFARKTÜSÜNDE PTCA 
A k u t miyokart i n fa rk tüsünün sebebi çok büyük 

sıklıkla r ü p t ü r e o lmuş aterosklerotik plak üzer ine 
yer leşmiş akut trombozis olayıdır . Bu nedenle in-
fark tüs s e m p t o m l a r ı n ı n b a ş l a m a s ı n d a n sonra ilk 4-6 

saat iç inde b a ş vuran hastalarda trombolit ik ajan­
ların kul lanı lması ile r epe r füzyon sağ lanabi lmek­
tedir. A k u t miyokart i n f a r k t ü s ü n d e ( A M İ ) 
reper füzyon insidansı i n t r avenöz streptokinaz (SK) 
ile %50'den, i n t r avenöz plazminojen akt iva törü ile 
%75'e ve intrakoroner SK ile %80' lcre ulaşmışt ı r 
(13,18). 

Trombol i t ik tedavi ilk 2 saat için uygulanacak 
olursa vent r ikül fonksiyonunda ve prognozda 
iyileşme yapılabi l i r . A n c a k başa r ı o r an ı kısıtlıdır ve 
başarı l ı r e p e r f ü z y o n d a n sonra %30 o r a n ı n d a 
reoklüzyon bi ldir i lmişt i r . 

Çok sık yapıldığı şek i lde intrakoroner SK ile 
tedavi edilen hastalarda başar ı l ı r epe r füzyondan 
sonra rez idü darl ık derecesi ortalama %70,5 ± 8,9 
olarak hesap lanmış t ı r . Yap ı l an ça l ı şmalar rez idü 
darlığı %50'nin ü s t ü n d e olan hastalarda reoklüzyon 
oran ın ın sık o l d u ğ u n u gös te rmiş t i r (13). İş te bu 
nedenle trombolit ik tedavinin başa r ı s ı z yada tam 
başarı l ı o lmadığı durumlarda balon dilatasyon 
yapı la rak rez idü dar l ık derecesi azal t ı lmaya çalışılır. 
A k u t miyokart i n f a rk tü sünde P T C A ilk defa 1982 
yıl ında Meye r ve a rkadaş l a r ı t a ra f ından in­
trakoroner SK uygulanan hastalara yapı lmışt ı r (19). 
Daha sonra başar ı l ı trombolizisten sonra öneml i 
rez idü darl ığı olan hastalarda r e o k l ü z y o n u ön lemek 
için öner i lmiş t i r (20,21). Etkinl iğ i ve çabuk 
uygulanabi l i r l iğ inden dolayı P T C A bi rçok 
merkezde, A M İ tedavisinde ilk seçkin tedavi olarak 
tercih edilmektedir (22). 

P T C A ile birlikte t romboliz yap ı l an la rda 

perfüzyon o ran ı %91,3 iken sadece trombolit ik 

tedavi yap ı l an l a rda bu oran %67,3 o l m u ş t u r . Rez idü 

darhk P T C A ile %83,3 ± 14,88'dcn %41,9 ± 15,0'a 

d ü ş ü r ü l m ü ş t ü r . Bununla beraber r eok lüzyon in­

sidansı y ö n ü n d e n P T C A yap ı lan la r la yap ı lmayan la r 

a r a s ında öneml i bir fark s a p t a n m a m ı ş t ı r (13). 
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Trombol i t i k tedaviden sonra uygulanan 
P T C A ' n ı n a m a ç l a n çok tu r (14): 

a) Trombol i t ik tedaviden sonra tıkalı kalan 
d a m a r ı n açı lması . 

b) İnfarkt veya iskemik bö lgeye kan ak ımım 
a r t ı r a r a k infarkt a lanını s ın ı r lamak ve vent r ikü! 
fonksiyonunu korumak. 

c) Miyokar t fonksiyonunun k o r u n m a s ı n a 
bağl ı olarak yaşam süresini uzatmak. 

d) R c o k l ü z y o n ve re infark tüs o l u ş u m u n u 
ö n l e m e k . 

e) Pos t infark tüs anginayı ön leye rek sonradan 
P T C A veya bypass gereksinimini azaltmak. 

Bu a m a ç l a r d a n ilk 3'ü (a,b,c) acil P T C A ile 
sağ lanabi l i r , çünkü miyokart dokusunun kur­
t a r ı lmas ı ancak r epe r füzyonunun , koroner oklüzyon-
dan sonraki ilk b i rkaç saat i ç inde sağ lanmas ı ile 
m ü m k ü n d ü r . R c o k l ü z y o n bazı hastalarda çok erken 
(ilk 48 saat i ç inde) baz ı l a r ı nda da g e ç (3 aya kadar) 
meydana gelir. Bu nedenle rcok lüzyon ve rc in-
f a r k t ü s ü n ön lenmes i ( a m a ç d) erken veya g e ç 
d ö n e m l e r d e yapı lan P T C A ile sağlanabi l i r . Postin­
fark tüs anginaı ı ın ö n l e n m e s i n d e ( a m a ç e ) P T C A çok 
etkil i deği ld i r , çünkü r e k ü r e n t iskemi has ta la r ın 
sadece %25-40 ' ı nda gö rü lü r . 

M i y o k a r t infarktüslü hasta g rup la r ı a r a s ında 
b ü y ü k değişikl ikler o l d u ğ u n d a n , P T C A ' n ı n trom­
boli t ik tedaviye ek bir yarar sağlayıp sağ lamadığ ı 
a raş t ı r ı lmal ıd ı r . P T C A ' d a n sonra damar açıklığı 
sıklığının art t ığını destekleyen veriler yoktur ( a m a ç 
a). İ n t r a k o r o n c r SK ve P T C A ' n ı n birl ikte kul­
lan ı lmas ı ile sol ventr ikül fonksiyonunun ( a m a ç b) ve 
yaşam süres in in ( a m a ç c) düze ld iğ i göster i lmiş t i r . 
A n c a k son zamanlarda r t - P A ve P T C A kom­
binasyonu ile yapı lan b i r çok ç a l ı ş m a d a b,c,d 
a m a ç l a r ı n d a herhangi bir iy i leşmenin söz konusu 
o lmad ığ ı göster i lmiş t i r . B u d a P T C A ' d a n sonra 
erken r eok lüzyonun , bek lend iğ in in aksine, sık 
o l m a s ı n a bağl ıdır . 

B u n d a n sonraki ça l ı şmalar , A M İ ' t ü s ü n d e 
P T C A ' d a n sonra r e o k l ü z y o n u n ön lenmes in i 
hedeflemelidir. B u g ü n , A M İ t ü s ü n d e trombolit ik 
tedaviye m ü m k ü n o l d u ğ u kadar erken ba ş l anmas ı 
ö n e r i l m e k t e d i r . En etkil i i laçlar r t - P A veya 
A P S A C ' t ı r . A k u t miyokart i n f a r k t ü s ü n d c P T C A ş u 
durumlarda uygulanı r (Tablo 8) (17,23). 

P T C A ' n ı n bu uygulama yo l l a r ından her b i r in in 
avantaj lar ı ve dezavanta j la r ı b i rbi r inden farklıdır . 
A M İ ' t ü s l ü hastalar homojen bir grup o luş tur ­

m a d ı k l a r ı n d a n ve ayrıca trombolitik tedaviye farklı 
yanıt verdiklerinden P T C A ' n ı n uygulama şekli has­
tadan hastaya değ i şmek ted i r . Bununla beraber 
b u g ü n c n ç o k kul lanı lan yol trombolitik tedaviden 7-
10 gün sonra indikasyon varsa P T C A ' n ı n uygulan­
mas ıd ı r (24). A n c a k b u g ü n bile A M İ t ü s ü n d e 
P T C A ' n ı n yeri ta r t ı şmal ıd ı r . Kabu l edilen yaygın 
g ö r ü ş önce le r i zannedi ld iğ i gib P T C A ' n ı n çok 
yarar l ı o lmadığ ı merkezindedir . Fakat her şeye 
r a ğ m e n trombolit ik tedavinin kontrendike yada 
başar ı s ız o lduğu durumlarda ve kardiyojenik şoklar ­
da P T C A hayat kur ta r ıc ıd ı r ve mutlak indikasyonu 
vardı r . 

V u r g u l a n m a s ı gereken en öneml i nokta akut 
miyokart i n f a rk tüsündc koroner anjioplastinin 
sadece infarklan sorumlu artere yapı lması gerek­
liliğidir. D iğe r damarlarda lezyon varsa bunlara 
m ü d a h a l e b a ş k a bir seansa b ı rakı lmal ıd ı r . 

UNSTABL ANGINA PEKTORİSTE 
PTCA 

Unstabl angina pcktoris l i has ta la r ın tedavisinde 
akılcı yaklaş ım, patofizyolojik m e k a n i z m a l a r ı n iyi 
bil inmesiylc yapılır. Son zamanlarda akut iskemik 
sendromlu (anil ö lüm, miyokart infarktüsü, unstabl 
angina pekloris) hastalarda koroner arter en-
dotelinde gö rü len akut değişikl ikler in aynı olup en-
dotel ü l serasyonu, trombosit adezyonu ve 
agregasyonu ile trombozis o lduğu göster i lmiş t i r (9). 

Unstabl angina pektoriste b u g ü n k ü tedavi 
hospitalizasyon, beta blokerler , kalsiyum 
anatagonistlcri, nitratlar ve trombosit an-

TabloS. A k u t Miyokar t İ n f a r k t ü s ü n d c P T C A 
İndikasyonlar ı 

1. Direkt (primer) PTCA 
A. Trombolitik tedaviye kontrendikasyon olması 
B. Katcterizasyon laboratuvarının< 30 dk. hazır olması 

2. Acil PTCA 
• Kardiyojenik şok 

3. Kurtarıcı (Rescue) PTCA 
• Trombolitik tedavinin başarısız olduğu ve iskeminin devam 
ettiği durumlar 

4. Scmi-elcktif (7-10 gün sonra ) PTCA 
• Rcoklüzyon durumunda 
• Önemli rezidüel darlık ile birlikte iskeminin olduğu haller 

5. L:lektif (4-6 hafta sonra) PTCA 
• İskemik semptom/belirlilerin olması 
• (Anormal Tl-201. M E T A , E K O doppler ile) 

* RCA orifisi, i .AD orijinindeki darlıklar ve uzun lezyonlar 
K A B A için daha uygundurlar 
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tiagrcgasyonunu içerir . H a s t a l a r ı n çoğu bu tedaviye 
iyi cevap verir, fakat hastaneden ç ık t ık tan sonra an-
gina a tak la r ın ın yüksek insidansta t ek ra r l and ığ ı 
g ö r ü l m ü ş t ü r . Ayr ıca medikal tedavi, has ta la r ın 
erken d ö n e m d e %30-50'yc kadar varan A M İ ' t ü s ü n ü 
vc ö l ü m ü ön leyememiş t i r . U n s l a b l anginal ı has­
ta la r ın kl inik seyrini d ü z e l t m e k için yapı lan cerrahi 
g i r i ş imler k ı smen başar ı l ı o lmuş tu r . Korone r bypass 
amel iya t ı ile myokart iskemisinin düzeldiğ i , 
s e m p t o m l a r ı n r ekü rens in in medikal tedaviye kıyasla 
daha etkin şeki lde azaldığı s ap tanmış t ı r (25). Bu 
ça l ı şmalar , akut miyokart infarktüsü ve ö lümü 
ö n l e m e d e cerrahinin başar ı l ı o l d u ğ u n u 
g ö s t e r e m e m i ş t i r . Unstabl angina pektoririsin 
( U A P ) tedavisinde revasküla r izasyon için d iğer bir 
yak laş ım P T C A ' d ı r . Uns tab l angina pektorisle 
P T C A , stabl angina pektoriste ( S A P ) o lduğu gibi 
yüksek başa r ı ile uygulanabilmektedir (Tablo 9) 
(26). G ö r ü l d ü ğ ü gibi gerek total ve gerekse subtotal 
ok lüzyon la r S A P ' t e o lduğu gibi aynı yüksek başar ı 
o r a n ı ile dilate edilebilmektedir . 

Wi l l i ams vc a rkadaş l a r ı (27) unstabl anginal ı 17 
h a ş l a n ı n 13 ' ünde başar ı l ı anjioplasti 
uygulamış la rd ı r . T immis ve a rkadaş l a r ı (28) major 
bir koroner arterde öneml i proksimal darl ığı olan 56 
unstabl anginal ı hastayı komplikasyon olmaksız ın 
%70 başa r ı ile dilate e tmiş le rd i r . Bu has ta la r ın 
%69 'u 6 ay sonunda da asemptomatik id i . H a s t a l a r ı n 
%21 ' inc anjioplasti t ek r a r l and ı . E r k e n miyokart in­
fa rk tüsü ins idansı , %7,1 ve mor ta l i t é %5,4 id i . 
Çeşi t l i a raş t ı r ıc ı lar ın U A P ' t c uyguladıklar ı P T C A 
s o n u ç l a r ı Tab lo 10'da s u n u l m u ş t u r (29). 

Tab lo 9 . U A P v e S A P Tedavisinde P T C A ' n ı n 
Pr imer Başar ı O r a n ı 

UAP SAP 
Sayı % Sayı % 

Subtotal oklüzyon 106 86 96 86 
Total oklüzyon 10 60 12 46 
T O P L A M 116 84 108 81 

G ö r ü l d ü ğ ü gibi U A P ' t c P T C A yüksek başa r ı v e 
düşük riskle yap ı l ab i lmek ted i r . 

Unstabl angina pektoriste uygulanan P T C A ' n ı n 
uzun d ö n e m sonuç la r ı Stabl angina pektoriste 
uygulananlarla karş ı laş t ı r ı ld ığ ında , r c - P T C A gerek­
sinimi ve has t a l a r ın ilaçla asemptomatik hale gel­
meleri sıklığının stabl anginal ı grupla daha fazla 
o lduğu dikkat i ç e k m e k t e d i r . B u n a karş ın angina 
sıklığı U A P grubunda daha fazla ras t lanmış t ı r 
(Tablo 11) (29). 

S o n u ç olarak unstabl angina pektoriste P T C A , 

stabl angina pektoriste o l d u ğ u gibi düşük risk ve 

yüksek başa r ı o r an ı ile uygu-Ianabilmcktedir. 

VARİANT ANGİNA PEKTORİSTE 
PTCA 
Variant angina pektoriste P T C A ' n ı n yerini sap­

tamak için çeşitli a r a ş t ı r m a l a r yapı lmışt ı r (30) 
(Tablo 12). E lde edilen s o n u ç l a r a g ö r e variant an-
ginada P T C A ' n ı n , miyokart infarklüs o l u ş u m u n u 
yada mortaliteyi, angina pektoris sıklığını, K A B A 
gereksinimi aza l t ıp aza l tmad ığ ın ı söy lemek b u g ü n 
için olası deği ld i r . A n c a k bu hastalarda restenoz 
(RS) o ran ı yüksek t i r (%50). C a + + kanal b lokcr-
lerinin R S ' u önlcycbi ldiği gös ter i lmiş t i r . Variant an­
ginalı hastalarda, stabl anginal ı hastalarda o l d u ğ u 
gibi, RS durumunda 2 . P T C A başarı l ı ve 
komplikasyonsuz olarak tekrar lanabi lmededir (30). 

S o n u ç olarak yüksek restenozdan dolayı , variant 
angina pektorisle ilk seçkin tedavi medikal 
o lmal ıd ı r . A n c a k medikal tedaviye r a ğ m e n semptom­
lar veya sessiz iskemik ataklar devam ederse P T C A 
uygulanmal ıd ı r . 

SESSİZ MİYOKART 
İSKEMİSİNDE PTCA 
Sessiz miyokart iskemisi olan hastalarda, 

koroner anjioplastinin yerini saptamak için çeşitli 
ça l ı şmala r yapı lmış t ı r . Bunun için de sadece 
medikal tedavi uygulananlarla, koroner anjioplasti 

Tab lo 10. Unstabl A n g i n a Pektoriste P T C A Sonuç la r ı 

Çalışma (yıl) Hasta Basan (%) K A B A (%) Mİ (%) Ölüm (%\ RS (%) 

Meycr(1983) 50 74 2 4 0 24 
Defcytcr (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 Tıp Bilimleri 1991, 11 
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Tablo 11. U A P ve S A P ' t e Uygulanan P T C A ' n ı n 
U z u n D ö n e m S o n u ç l a n 

UAP SAP 

1 îasta sayısı 90 74 
İzlem süresi (ay) 6-30 644 
Geç ölüm (%) 2 0 
Miyokart infarktüsü (%) 2 0 
Koroncr bypass ameliyatı (%) 12 12 
Re-PTCA (%) 13 23* 
Asemptomatik (%) 72 76 
İlaçla asemptomatik (%) 2 5« 
Angina pektoris (%) 12 3' 

uygulanan hastalar karşı laşt ı r ı lmış (Tablo 13,14) vc 
s o n u ç t a P T C A uygulananlarda miyokart infarktüsü, 
ö lüm vc K A B A gereksinimlerinin öneml i derecede 
daha az o lduğu g ö r ü l m ü ş t ü r (31,32). 

KORONER BYPASS 
AMELİYATINDAN SONRA PTCA 

K A B A olanlarda yıllık %5-10 o r a n ı n d a angina 
r e k ü r e n s i olmakta ve has ta la r ın %5-10'unda 5 yıl 
sonra reoperasyon gerekmektedir. Rcopcrasyonda 
m o r t a l i t é genellikle ilk operasyondan 3-5 misli daha 
fazladır . Ayr ıca rcopcrasyonda O ' l u veya O'suz 

miyokart infark tüs r iski %6-8 olarak sap tanmış t ı r . 
Bu nedenle 2. operasyona eğil im azdı r (33). 

Safen ven greftinin i lk 1 ay iç inde t ıkanmas ı 
trombozise, 1-12 ay iç indeki t ıkanmas ı fibröz int imal 
proliferasyona bağl ıd ı r . Gref t in 12 aydan sonraki 
t ı k a n m a l a r ı n d a sebep genellikle atcrosklerozistir. 
İ n t e rna l mammarian arterin erken fokal dar l ık lar ı , 
çoğu kez distal anastomoz yerlerindeki teknik 
fak tör le re bağl ıd ı r . Gref t in proksimal anastomoz 
yerler indeki dar l ık la r ın nedeni fibrozis veya 
aterosklcrozis, gövde k ı smındaki dar l ık lar ın nedeni 
dc t r o m b ü s veya intima proliferasyonudur (33). 

Korone r bypass amel iya t ında P T C A 1) Prok­
simal anastomoz yerine, 2) Greft in gövdes ine , 3) D i s ­
tal anastomoz yerine ve 4) Nat iv koroner damara 
yapılır . 

Safen ven greftlerindc P T C A diseret, d ü z ve tek 
lczyonlara yapılır . Mül l ip l , büyük, ekzantrik vc 
i r regü le r lczyonlara yap ı lmaz . E s k i safen ven 
greft lcrindcki gövde lezyonlar ının anjioplaslisinde 
çok dikkat etmelidir. Ç ü n k ü bunlarda embolizasyon, 
disseksiyon ve greftin akut t ı k a n m a riski fazladır. Bu 
nedenle greftin değişik yerlerine uygulanan an-
j ioplast idc farklı sonuç l a r elde edilecektir. Ayr ıca 
dar l ığa neden olan lezyon natür i i farklı o l d u ğ u n d a n 
restenoz o ran ı da değişik o lacakt ı r (Tablo 15). 

Tab lo 12. Variant Ang ina Pektoristc P T C A 

Çalışma (yıl) Hasta Başarı (%) Komp. (r/r) R.S (%) 

Bertrand (1986) 97 90 0 35 
Corcos (1985) 21 90 0 47 
Cherricr (1984) 15 93 7 50 

Leisch (1986) 22 86 14 53 

RS: Restenoz 

Tab lo 13. Sessiz Miyokart İ skcmis inde M c d i k a l T e d avi Sonuç la r ı 

Çalışma (yıl) Hasta İzleme (yıl) KABA (%) Mİ (<*•) Ölüm (%) 

Hickman (1980) 78 3 0 5 4 

I-rckssen (1984) 50 8 22 14 6 

Mİ: Miyokart infarktüsü 

Tab lo 14. Sessiz. Miyokar t İ skcmis inde P T C A 

Çalışma (yıl) Hasta Basan (%) İzleme (ay) Acil KABA (%) Mİ (%) Ölüm (%) RS (% 

Finci (1985) 50 92 12 0 2 0 32 
Bergin (1988) 54 89 3S 1.8 1.8 0 19 
Andcrson (1990) 114 87 43 8 4 0 30 

T Klin Tıp Bilimleri 1991, 11 
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Tablo 15. K o r o n c r Bypass Amel iya t ı Olanlarda P T C A Sonuçlar ı 

Basan (%) Rcstcnoz (%) 
Çalışma (yıl) Hasta P G G G D G N D O R T P G G G D G N D O R T 

Douglas (1979-1982) 116 80 96 94 83 88 50 53 18 14 24 
Hollman (1981-1984) 94 83 100 93 88 90 31 30 23 . 18 23 
Dorros (1980-1984) 140 90 100 86 80 84 33 20 20 25 21 
T O P L A M 440 ss 98 90 83 87 50 56 23 19 29 

P G : Graftinproksima! kısmı GG:Graft in gövde kısmı D O : Graftin distal kısmı 
D N : Nativ damar Ort.: Ortalama 

Tablo 16. K o r o n c r A r t e r Bypass Grcft Dar l ık l a r ında Uygulanan P T C A Sonuç la r ı 

Komplikasyon (%) 
Çalışma (yıl) Hasta Başarı (%) Aci l K A B A Mİ Ölüm 

Douglas 1983 116 88 3 4 0 
Block 1984 40 78 3 3 0 
Gamal 1984 31 93 0 6 0 
Corbeli 1985 35 89 2 3 0 
Reeder 1986 19 84 0 5 0 
Cote 1987 82 85 1 4 0 
Milwank 1988 114 80 2 4 4 
Röchest 1988 19 84 0 5 5 
Ortalama 643 85 2 3 1 

Yap ı l an ça l ı şmala r greft da r l ık la r ında anjioplas-

tinin, yüksek başa r ı ve düşük mortalile ile 

uygulandığın ı gös te rmiş t i r (Tablo 16). Bu nedenle 

K A B A geç i rmiş vc greft ok lüzyonu olanlarda ilk 

seçkin tedavi P T C A olmal ıd ı r . Ç ü n k ü K A B A ' n ı n 

2.kcz t ekra r ı yüksek risk ile yap ı lmak tad ı r . Ni tek im 

2.kcz ameliyat olanlarla P T C A olanlar 

karş ı laş t ı r ı ld ık lar ında miyokart infarktüsü vc mor­

talité y ö n ü n d e n a r a l a r ı n d a çok büyük fark o lduğu 

g ö z l e n m e k t e d i r (Tablo 17). 

PTCA'NIN 
KON TREN Dİ KAS YONLARI (16,17) 
A . K L İ N İ K : 

• Kardiyak cerrahi riski çok yüksek olanlar 

• K A B A ' n a kıyasla P T C A ' n ı n inkomplet 

revaskülar izasyon yapabi leceğ i hastalar 

B . A N A T O M İ K / P A T O L O . J İ K : 

• K o r u n m a s ı z L M C A 

• E s k i total ok lüzyonlar 

• E s k i diffüz S VG veya nativ koroncr dar l ıklar ı 

• Dar l ık ile bir l ikte olan ileri derecede ektazik 
damarlar 

Tablo 17. Ö n c e d e n K o r o n c r A r t e r Bypass Greft 
Amel iyat ı Olanlardak P T C A ile C A B G - 2 ' n i n 
Karşı laş t ı r ı lması 

Kaynak yıl Hasta Mİ (%) Ölüm 

P T C A 
Douglas 1981 116 0.8 0 
Dorros 1984 61 4.9 3.3 
Corhelli 1985 94 3.2 1,1 
Ernst 1986 83 2.4 0 
Pinkcrton 1988 236 3,0 0,4 
Webb 1989 422 3.1 0.2 

T O P L A M 1012 -y t) 0.5 
C A B G - 2 

I^aired-Mcctcr 1986 99 9,5 6.5 
Hail 1986 958 8.0 9.2 
I.ytle 1987 1500 7.2 3,4 
Brcnowitz 1988 150 5.3 12,0 
Cameron 1988 64 5,0 4.7 

T O P L A M 2771 7,0 6,0 

C A B G - 2 , ikinci kez koroncr arter bypass ameliyatı 

Transluminal anjioplasti için kontrendikasyon 
olarak kabul edilen inkomplet revasküla r izasyon 
gö rüşü bugün art ık fazla benimsenmemektedir. 
Ç ü n k ü sadece semptomdan sorumlu d a m a r ı n 
dilatasyonu inkomplet o lduğu halde opt imal 
revaskülar izasyon sağlayabilir (14). P T C A için 
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ana tomik kontrcndikasyonlar a r a s ı n d a sayılan eski 
total ok lüzyon la r dikkat l i yapı ldıklar ı / aman dilate 
ed i l eb i l i r l e r (13). 

PTCA'DA MEDİKASYON 
1. P T C A ' D A N Ö N C E 

P T C A öncesi tedavinin esas prensipleri antian-
gia l tedavinin (nitratlar, beta blokerler , kalsiyum an-
tagonis l lcr i ) devamı ve trombus o l u ş u m u n u n ön len ­
mes id i r . Bunun iç inde aspirin ( g ü n d e 500-600 mg) 
tek b a ş ı n a veya dipyridamole ( g ü n d e 225-450 mg) ile 
b i r l ik t e veril ir . Bu tedavinin dezavanta j ı , hastaya acil 
K A B A gerekt iği zaman, ameliyat s ı r as ında kanama 
r i sk in in fazla o lmasıdı r . 

B a z ı merkezlerde ayrıca g ü n d e 30-40 mg 
n i fed ip in verilir. 

2 . P T C A S I R A S I N D A 

İ ş l e m d e n hemen ö n c e hastaya premedikasyon 
yapı l ı r ve a r d ı n d a n arteriyel kılıf yerleşt ir i l i r . T r o m -
bozis in ön lenmes i için 10.000 üni te heparin İ .V 
olarak veri l ir . E ğ e r işlem 1 saatten fazla s ü r e r s e ck 
5.000 ün i t e daha veri l ir . Ant i l rombos i t tedaviye 
genel l ikle devam edil ir . İş lem s ı r a s ında ve i ş l emden 
hemen sonra koroner spazmı ö n l e m e k için kalsiyum 
antagonislleri (dil t iazem, nifedipin) veya nitratlar 
( İ S D N , N T G ) veri lebil ir . 

Baz ı araş t ı r ıc ı lar trombosit adezyonunu 
azaltmak için i ş l emden ö n c e 25 ml/saatte gidecek 
ş e k i l d e 500 ml dcxtran infüzyonuna baş l anmas ın ı ve 
buna 6 saat devam edilmesini öne r i r l e r . A n c a k bu 
tedavinin öneml i bir yarar sağladığı 
gös t e r i l ememiş t i r . 

3 . P T C A ' D A N S O N R A 

Ar te r iye l kılıf 2-24 saat kadar yerinde bırakıl ır . 

T r o m b u s formasyonunu ve böylece dilate edilen 

d a m a r ı n erken o k l ü z y o n u n u ö n l e m e k için heparin 

ve antitrombosit a janlar ına devam edil ir . Bunun için 

heparine 24 saat ve antitrombosit tedaviye de 3-6 ay 

devam edi l i r . Bazı hastalarda, özell ikle büyük dis-

seksiyonu olanlarda heparinle an t ikoagü lasyona 2-3 

g ü n devam etmelidir. 

P T C A ' d a n sonra restenozu ö n l e m e k için an­
titrombosit ajanlar, kalsiyum antagonislleri ve 
vaskü ie r d ü z kas proliferasyonunu inhibe edici ajan­
lar (aspirin) ve kalsiyum antagonistleri en az 6 ay 
ver i lmel idi r . 

Restenozu ö n l e m e k için b i rçok ilaç pro tokol l lc r i 
öner i lmiş fakat b u g ü n e kadar hiçbir ilaç rej iminden 
öneml i yarar elde ed i l ememiş t i r . 

PTCA'DA DARLIĞIN 
DİLATASYONU (8,9,13,14) 
A . B A L O N U N Ş İ Ş İ R İ L M E S A Y I S I 

Dar l ığ ın dilatasyonu için balonun ş iş i r i lme 
sayısı, lezyonun her ş i ş i rmeye verdiği anatomik ve 
hemodinamik cevab ına bağl ıdı r . Ana tomik cevap 
her dilatasyondan sonra yapı lan anjiografide dar l ığ ın 
durumuna bakarak anlaşı l ı r . Hemodinamik cevap 
işlemin son l and ı r ı lmas ında anatomik cevaptan daha 
güveni l i rdi r . Transstcnotik ba s ınç farkı 15 
m m H g ' n ı n a l t ına d ü ş e n e kadar dilatasyona devam 
edil ir . Eğe r bas ınç ö lçü lemiyorsa iş lemin son-
landır ı lması büyük ö l ç ü d e anjiografik s o n u ç l a r a 
dayanı r . Genel l ik le translezyonal b a s ı n ç farkı ile an­
jiografik bulgular birbiriyle parelcl gider. 

N H L B l ' e g ö r e tek ve lokalizc lczyonlar ın 
komplikasyonsuz di la lasyonlan için genellikle 2-3 
ş iş i rme yeterli o l m a k t a d ı r . Bazan uzun sürel i (60 
saniyeden fazla) tek ş iş i rme yeterli olabilmektedir . 

B . B A L O N U N Ş İ Ş İ R İ L M E S Ü R E S İ 

Balonun şiş ir i lme süres i genellikle 40-60 
saniyedir. Bazan daha uzun sü re (90-120 saniye) 
şişirilebilir, ç ü n k ü uzun sü re uygulanan bas ınc ın , 
mediadaki d ü z kas h ü c r e l e r i n d e daha fazla injüriye 
sebep o lduklar ı ve böy lece daha iyi sonuç la r verdik­
lerine dair deli l ler vard ı r . 

Dilatasyon süres i , has t an ın hissettiği göğüs 
ağr ıs ına yada miyokart iskemisinin E K G bu lgu la r ına 
(ST değişiklikleri ve aritmiler) bağl ıdır . H a s t a l a r ı n 
ç o ğ u n d a göğüs ağrısı balon dilatasyonunun ilk 10 
saniyesi iç inde baş la r , fakat genellikle 30 saniyeden 
daha uzun bir s ü r e tolere edi lebi l i r . İş lem s ı ras ında 
intrakoroner nitrat yada kalsiyum antagonisle-
rinin kul lanı lması , miyokart iskemisine to le rans ı 
ar t ı r ı r . 

Koroner arterin balon ok lüzyonu s ı ras ında 
o luşabi len ST depresyonu veya clcvasyonu balonun 
hemen söndü rü lmes in i gerektirmez. A n c a k ST 
değişikliği 3 mm'den fazla olursa balon s ö n d ü r ü l ü r . 
Dilatasyon s ı ras ında o luşab i len ven t r ikü le r 
ekstrasistoller, ST değiş ik l iğ inden daha alarme 
edicidir . N i t ek im "couplet" ven t r ikü le r ekstrasis­
toller veya ven t r ikü le r takikardi derhal balonun 
söndü rü lmes in i gerektirir. 
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Tablo 18. P T C A ' n ı n Majo r Kompl ikasyon lan 

Çalışma (yıl) Hasta Acil K A B A (%) A M İ (%) Ölüm (%) 

NHLBI-PTCA (1978-1981) 3.079 6,6 5,5 0,9 
Lmory Üniversitesi (1985) 3.500 2.7 2.6 0,1 
Orta Amerika Kalp Cem. (1986) 3.986 1.8 0.9 1,2 
Fransa PTCA (1986) 3.198 4,2 5.3 1,3 
NHLBI-PTCA (1985) 723 3,9 4,1 0,7 

Balonun şir i lmesi , miyokart iskemisi bulgular ın ı 

ortaya ç ıkar ı r sa yaklaşık 3 dakika l ık bir toparlanma 

d ö n e m i n d e n sonra dilatasyon t ek ra r l an ı r . 

C . B A L O N A U Y G U L A N A N B A S I N Ç 

Balonun şeklini ve pozisyosunu g ö r m e k ve 
koroner "wedge" bas ınc ın ı izlemek için dilatasyona 1-
2 atmosferlik bas ınç la baş lan ı r . Daha sonra balon 
bas ınc ı yavaş yavaş a r t ı r ı l a rak 6-7 atmosfere çıkılır. 
Şişir i lmiş balon ü z e r i n d e , koroner dar l ık t a ra f ından 
meydana getiri len çent ik , dilatasyon s ı ras ında 
kaybolmuyorsa daha yüksek bas ınç l a r a ç ıkmak 
gerekir. Son zamanlarda sıklıkla 10 atmosferin 
üzer ine ç ık ı lab i lmekted i r . 

Ba lonun şişir i lmesiyle balonun şekli değiş ir ve 
dış çapı 5-7 atmosferin ü s t ü n d e k i b a s ı n ç l a r d a ar­
tabilir. Bu nedenle seç i len balon çapı biraz küçük 
o lmuşsa bu durumda 9-10 atmosferlik ba s ınç 
uygulamalar ı balonun çap ın ı biraz daha ar t ı r ı r . D i ğ e r 
taraftan çok yüksek ba s ınç kul lanı lması tehlikeli 
olup arterde lokal anevrizma ve balonda r ü p t ü r 
yapabilir. 

PTCA'NIN KOMPLİKASYONLARJ 
VE TEDAVİSİ (8,9,13-16) 
P T C A ' n ı n major kompl ikasyo la r ı aci l K A B A 

gereksinimi, akut miyokart infarktüsü ve ö l ü m d ü r 

(Tablo 18). K o r o n e r anjioplastidc mor ta l i t é ve mor­

b id i té indikasyonlara bağl ıdı r . N H L B I , P T C A 

yapı lan 3079 hastada hastane mortalitesi t üm has­

talar için %0,9, tek damar has t a l a r ında %0,8, çok 

damar has t a l a r ı nda , %1,0 vc sol ana koroner arter 

h a s t a l a r ı n d a %3,8 olarak bildiri lmiştir . Hastane 

mortalitesi k a d ı n l a r d a , 60 yaşın üs tündek i hastalar­

da, evvelce koroner bypass amel iyat ı g e ç i r e n l e r d e , 

sol ana koroner arter hastal ığı olanlarda, safen ven 

greft dar l ığ ına dilatasyon yap ı l an la rda vc 6 aydan 

fazla angina pektorisi olanlarda o l d u k ç a yüksek id i 

(34). 

Tablo 19. P T C A ' n ı n Kompl ika syon lan 

% 
A. A K U T KORONLR KOMPLİKASYONLAR1 

1. Uzun süreli angina pektoris 6.8 
2. Miyokart infarktüsü 3.1 
3. Koroner oklüzyonu 2.5 
4. Koroner disseksiyonu 4.4 
5. Koroner spazmı 4.2 
6. Koroner emboli 0.16 
7. Koroner perforasyonu 0.06 
8. Koroner rüptürü 0.03 
9. Ölüm 0.8 

B. NONKORONOR KOMPLİKASYONLAR 
Ventrikül fibıilasyonu, ventrikül takikaıdisi, hipotansiyon, 
bradikardi. kan kaybı. 

Maj ö r komplikasyonlar için şu risk faktörler i 
s ap tanmış t ı r : Unstabl angina, dar l ığ ın %90'dan fazla 
o lması , çok damar hastal ığı , ekzantrik lezyonlar, kal-
sifiye lezyonlar vc deneyimsizlik (6,35). 

P T C A ' n ı n tipik kompl ikasyonlan o b s t rükü f 
koroner disseksiyonu ve total koroner 
ok lüzyonudur . Bu komplikasyonlar koroner an-
jioplastinin etki m e k a n i z m a l a r ı n a bağl ıd ı r vc %4 
c ivar ında görü lü r . P T C A s ı ras ında veya P T C A ' d a n 
sonra akut koroner ok lüzyonuna bağlı miyokart in­
farktüsü %3' tcn ve ö lüm de %1 'dcn azd ı r (13). 

P T C A ' n ı n komplikasyonlan Tablo 19'da 
göster i lmiş t i r . 

İNTİMAL YIRTILMA VE 
OKLÜZİV DİSSEKSİYON 
İn t imal yır t ı lma, anjioplastinin mekan izmas ı 

sonucu dilatasyon yerinde meydana gelir. Ç o ğ u kez 
lokalize vc asemptomatik olup, oklüziv koroner arter 
disseksiyonuna ilerlemesi nadirdir . Bu nedenle 
genellikle za ra r s ız kabul edil i r . Tedavide 12-24 saat 
in t ravenöz heparin veril ir . 

Disseksiyon uzun olursa tıkayıcı karakter 
gös terebi l i r . Disscksiyonlar genellikle hasta arter 
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scgmcnt inde o luşur ve yayılmaları sağ lam 
bifurkasyonlar t a ra f ından ön len i r . P T C A ' d a n sonra 
en g e n i ş disseksiyon, diffüz koroner arter hastal ığı 
i le b i r l ik t e b i rkaç yan dalı olan hastalarda gelişir . 

Disseks iyonun tedavisi için P T C A tekra r l an ı r 
yada ac i l K A B A yapılır . Disseksiyon için yapı lan 
P T C A ' l a r d a , disseksiyon t abakas ın ı arter duva r ına 
y a p ı ş t ı r m a k için dilatasyon z a m a n ı uzun tutulur ve 
metal ik endoprotez (stent) takılır . 

KORONER SPAZMI 
A r t e r i n injüriye verdiği cevapt ı r . Korone r an-

j ioplas t i s ı r as ında b i r çok stimulusa r a ğ m e n oral, in -
t r a v e n ö z ve intrakoroner vazodi la tö r le r in kul ­
l an ı lmas ı spazmın az g ö r ü l m e s i n e neden o lmak tad ı r . 
N H L B I - P T C A kayı t l a r ında spazm oran ı % 4 olarak 

' b i l d i r i l m i ş t i r (36). Fakat b i r çok merkezde %1'den 
az s a p t a n m ı ş t ı r . 

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

KORONER EMBOLİ 
P T C A komplikasyonu olarak koroner emboli in -

s idans ı beklenenin aksine çok d ü ş ü k (%0,1) olarak 
s a p t a n m ı ş t ı r (6). Anj ioplas t i s ı r as ında kılavuz 
kateterin koroner ost iumda uzun sü re ka lmas ı 
kateterin ucunda trombus o l u ş m a s ı n a ya rd ımcı olur. 

Bu trombus koroner artere yapı lan opak madde 
in jeks iyonlar ı yada balon kateterinin artere sokul­
mas ı i le koroner arter iç ine i t i l i r . Gene l l ik le kendi 
kendine çözü lü r ve sekel b ı r a k m a z . Ayr ı ca pıht ı , 
s ö n d ü r ü l m ü ş balon kateterle arterin pe r i f e r inç 
d o ğ r u iti lerek tutulan miyokart a lan ı küçü l tü lür . 

Kont ras t madde injeksiyonlar ı s ı r as ında veya 
hava kaba rc ık l a r ı i çe ren dilatasyon balonunun 
r ü p t ü r ü n d e n sonra hava embol i ler i görülebi l i r . 

KORONER ARTER 
PERFORASYONU VE RÜPTÜRÜ 
Perforasyon sokulan kaleler le t üm arter 

duva r ın ın del inip geç i lmes i , r ü p t ü r ise balonun 
dilatasyonuna bağlı arterin I r a n s m ü r a l disseksiyonu 
a n l a m ı n d a ku l lan ı lmaktad ı r . Perforasyon ve r ü p t ü r 
ins idans ı çok düşük olup %0,1 olarak bi ld i r i lmiş t i r 
(36). 

Perforasyon veya r ü p t ü r teknik hatalara bağlı 
meydana gelir ve sert uçlu eski balon kateterlerle 
o l u ş u r d u . Kılavuz tel, balon kateterin ucundan 

yeteri kadar ç ıkar ı lmazsa balonun ucunun esnekl iği 
azal ı r ve r ü p t ü r e yol aça r . Perforasyon ve r ü p t ü r r iski 
d a m a r l a r ı n akut aç ı l anma yerlerindeki lezyonlarda 
ve ü l se re lezyonlarda fazladır . Ba lon kateter sokul­
m a d ı k ç a kılavuz telin ucu ile yapı lan ufak per-
forasyonlar ın ö n e m i yoktur. Bu nedenle dilatasyon 
kateterinin l ü m e n d e olup o l m a d ı ğ ı m anlamak için in ­
trakoroner ba s ınç takibi öneml id i r . 

Koroner arter r ü p t ü r ü n ü n en olası sebepleri, 
kılavuz tel arter duvar ı i ç inde iken balonun şişiril­
mesi veya çok uzun ba lon la r ın kul lanı lmasıd ı r . 

E ğ e r dilatasyon kateteri yerinde iken 
komplikasyon anlaşı l ı rsa, sistem yerinde bırakıl ı r , 
böy lece perforasyon yeri kateterle t ıkanmış olur. Bu 
akut kardiyak t a m p o n l a n m a y ı ön le r (37). 

Tedavi genellikle cerrahi gir iş imle arter tamiri 
ve perikardial drenaj yapıl ır . Bazen benign bir seyir 
gös te r i r ve ne perikardionentez ne de ameliyat 
gerektirir (37). 

PTCANIN SONUÇLARI (8,9,13-16) 
P T C A ' n ı n sonuç la r ı erken vc geç olarak ikiye 

ayr ı larak incelenebilir . 
A . E R K E N S O N U Ç L A R 

P R İ M E R BAŞARI : Ma j ö r komplikasyon ol ­

maksızın (miyokart infarktüsü, acil K A B A ) dar l ığ ın 

%20'den fazla aza lmas ı , transstenotik ba s ınç 

farkının 15 m m H g ' n ı n a l t ına düşmes i , rez idü 

darl ığın %50'den az o lmas ı ile birl ikte kl inik 

semptomlarda ve stress testinde iyileşme şek l inde 

tarif edil ir (38) (Tablo 20). Başar ı o ran ı koroner sis­

temin her 3 d a m a r ı n d a aynı ise proksimal L A D 

da r l ık l a r ında başa r ı o ran ı biraz daha fazladır. 

Tab lo 20. P r imer Başar ın ın Tar i f i 

Sınıflandırma Kriter 

Anatomik Darlık çapının %20>azalması ve rezidüel 
darlığın %50 < olması 

Fonksiyonel Egzersiz treadmill tesli ile fonksiyonel 
kapasitede düzelme olması 

Fizyolojik Transstenotik basınç farkının < 15 mmllg 
olması 
Radionüklit görüntülerle miyokart perfüz-
yonunda iyileşme olması 

Klinik Semptomlarda iyileşme olması 
PTCA'dan sonra akut miyokart infark­
tüsü olmaması. 
Hastane içinde KABA'na gerek olmaması 
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P r i m e r başa r ı o r an ı deneyimli ellerde ve 
b u g ü n k ü teknik olanaklarla %90 ' ı aşmışt ı r , 
Gruen tz ig ' in ilk 53 olgusunda b a ş a r ı %64 iken, 1985 
y ı l ında stcerable ve d ü ş ü k profi l l i dilatasyon sistem­
le r in in kul lanı lması ile başar ı la r ın ı 1333 hastada 
%92 olarak ge rçek leş t i rmiş le rd i r . B i rçok merkezde 
stcerable sistemlerin kul lanı lması ile pr imer başa r ı 
o r an l an %90 ' ı aşmış t ı r (39). 

P r i m e r başa r ı o ran ın ın yüksek o lmas ına karş ın 
baz ı fak tör le r de başa r ı o ran ın ı d ü ş ü r m e k t e d i r . 
Ö r n e ğ i n has tan ın yaşının 60'ın ü s t ü n d e olması , an­
g ına süres in in 6 aydan fa/la o lması , dar l ığ ın %90 
o lmas ı , ekzantrik o lması ve kalsülyc olması gibi . 
B u n u n yan ında dilatasyonun d ü ş ü k bas ınç la r la 
yap ı lmas ı da başa r ı o ran ın ı menfi y ö n d e etkilemek­
tedir. 

B . G E Ç S O N U Ç L A R 

R E S T E N O Z : Restenozun 4 anatomik tarifi 

yapı lmış t ı r (40): 1) Anjiografik iz lemlcrde r ez idü 

dar l ığ ın %50'den fazla o lması , 2) Anj ioplas t i ile 

k a z a n ı l a n lümina l ç a p ı n %50'den fazla kaybolmas ı , 

3) Anj iyoplast iden hemen sonra y ü z d e ç a p 

dar l ığ ın ın izlemelerde %30'dan fazla a r tmas ı ve 4) 

R e z i d ü dar l ığın, orij inal anjioplasti önces i dar l ığın 

%20 'den daha az o lmas ı . K ı saca restenoz anjioplasti 

ile elde edilen dar l ık aza lmas ın ın %50'den fazla 

kaybı ve r ez idü dar l ığ ın %50'den fazla o lduğu şek­

l inde tarif edilebil ir . 

Restenoz ins idans ı %12-48 a r a s ı n d a değ i şmek­

tedir. Anj ioplas t i yap ı lan d a m a r l a r ı n %;23 'ündc ve 

has t a l a r ın da % 3 4 ' ü n d e restenoz sap t anmış t ı r (41). 

Kal tcnbach ve a rkadaş l a r ı (42) % 9 4 ' ü n e anjiografik 

inceleme yapt ık lar ı tek damar koroner anjioplastili 

ha s t a l a r ın %17's indc r e k ü r e n s b u l m u ş l a r d ı r . 

B a ş k a araş t ı r ıc ı lar da tek damar anjioplasti-

sinde restenoz o ran ın ı %29,3 olarak b i ld i rmiş le rd i r 

(40). 

Restenoz sadece semptomatik yada pozit if 
stress testi olan hastalarda değil aynı zamanda 
negatif stress testi olan asemptomatik hastalarda da 
%5-19 o r a n ı n d a bi ldir i lmişt i r . Restenoz hemen 
daima i lk 6 ay i ç inde gö rü lü r . Ka l tcnbach (14) res­
tenozun ilk 4 ay iç inde o l d u ğ u n u ve 4 aydan 
sonra yılda %0,25'ten az g ö r ü l d ü ğ ü n ü iddia etmek­
tedir. 

RESTENOZU ARTTIRAN 
FAKTÖRLER (9,13-16,41,43) 
Restenozu a r t ı r an faktör ler klinik, morfolojik, 

teknik ve farmakolojik olarak 4 grup a l t ında 
toplanabilir . 

A . K L İ N İ K F A K T Ö R L E R 

Erkek le rde restenoz kad ın l a r a g ö r e daha sık ol­
m a k t a d ı r . A r a ş t ı r m a l a r d a restenoz k a d ı n l a r d a %25 
o r a n ı n d a g ö r ü l ü r k e n , erkeklerde %35 olarak sap­
tanmış t ı r . 

İnsü l inc bağıml ı diyabetik hastalarda r e k ü r e n s e 
%47, nondiyabctiklerdc ise %32 o r a n ı n d a 
ras t lanmış t ı r . 

Sigara i çen l e rde ve hiperi ipidemisi olanlarda 
restenoz o ran ı yüksek b u l u n m u ş t u r . 

A k t i f aterogenezisi (kısa sürel i ang ına pektoris 
veya unslabl angina pektoris) olanlarda r e k ü r e n s in-
aktif aterogenezisiere (stab! angina pektoris) g ö r e 
daha sıktır . N i t ek im angina öyküsü 2 aydan az olan­
larda restenoz %44, 2 aydan fazla olanlarda %5-19, 
stabl angina pcktorislcrde %26 ve un.-ıtabl angina 
pcktoris l i hastalarda %34 o r a n ı n d a g ö r ü l m ü ş t ü r . 
Miyoka r t infarktüsü geç i rmiş hastalarda r e k ü r e n s , 
infark tüs g e ç i r m e y e n l e r d e n daha az o lmak tad ı r . 

Diabetes mellitus, kısa sürel i angina ö y k ü s ü n ü n 
(yada unstabl angina) restenozda öneml i rol 
oynadık la r ı b i rçok merkezde gös ter i lmiş t i r . B u n a 
karşı l ık erkek cinsiyet ve infark tüs ö y k ü s ü n ü n 
öneml i o lduk la r ı bazı ça l ı şma la rda kesin olarak 
gös te r i l ememiş t i r (40). 

B . M O R F O L O J İ K F A K T Ö R L E R 

P T C A ' d a n ö n c e koroner arterdeki dar l ığ ın 
%90'dan fazla o lduğu durumlarda restenoz daha sık 
meydana gelmektedir. Ayr ıca P T C A ' d a n sonra 
r ez idü dar l ığ ın fazla o lmas ı yine restenozu a r t ı r m a k ­
tadı r . Yap ı l an a r a ş t ı r m a l a r d a anjioplastiden sonra 
dar l ığın %30'dan fazla o lduğu hastalarda r e k ü r e n s 
%36 iken, dar l ığ ın %30'dan az o lduğu olgularda %28 
olarak b u l u n m u ş t u r . 

O k l ü z y o n u n yaşı ile restenoz a r a s ındak i ilişki 
s a p t a n m a m ı ş t ı r . Restenozun, kronik ok lüzyon la rda 
%50,7 yeni ok lüzyon la rda ise %31,6 o r a n ı n d a 
g ö r ü l d ü ğ ü bi ldir i lmişt i r (9). P T C A ' d a n sonraki 
transstenotik ba s ınç farkı restenozu etkileyen, 
öneml i bir f ak tö rdür . Transstenotik ba s ınç farkı 15 
m m H g ' d a n az olanlarda restenoz %31 , 15-39 m m H g 
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a r a s ı n d a olanlarda %41 ve 40 m m H g ' n ı n ü s t ü n d e 
o l an l a rda %57 olarak bildir i lmişt ir . Ayr ı ca lezyonun 
diffüz, uzun, ekzantrik veya kalsifik o lması r e k ü r e n s 
o r a n ı n ı a r t ı r m a k t a d ı r . Lczyona dinamik darl ığın ek­
l e n d i ğ i durumlarda rcstcnoz o ran ı %40 ' ı a şmak­
t a d ı r . Safen ven greft bypass ameliyat ı geç i rmiş has­
talarda, v e n ö z greft o b s t r ü k s i y o n u n u n aortik anas-
tomoz yerinde olması restenoz olasılığını a r t ı r m a k ­
t a d ı r . B ö y l e durumlarda r e k ü r e n s %44,3 o r a n ı n d a 
g ö r ü l m ü ş t ü r . 

İlk defa anjioplasti yap ı lan la ra kıyasla m ü k e r r e r 
anjioplasti yap ı l an la rda r e k ü r e n s e daha sık rastlan­
m a k t a d ı r (%38,4). P T C A yapı lan damarlara g ö r e de 
restenoz insidansı değ i şmek ted i r . Sol ön inen dalda 
( L A D ) r e k ü r e n s en sık olup (%34), sağ koroner 
arterde %27, sol sirkumfleks arterde ise %18 olarak 
b u l u n m u ş t u r (9). 

C . T E K N İ K FAKTÖRLER 
B a l o n u n çapı restenozun g ö r ü l m e sıklığını et­

k i lemektedir . Ba lon çap ı ufak seçi l i rse dilatasyon 
yetersiz, büyük seçi l i rse disseksiyon olasılığı artmak­
t ad ı r . Bu nedenle balon/damar (veya greft) o r a n ı n a 
dikkat etmek gerekir. O r a n ı n 0.85'ten az. yada 
1,2'den fazla o lduğu durumlarda restenoz o r a n ı n d a 
b ü y ü k a r t ı ş o lmak tad ı r (9). 

B a l o n u n uzun luğu ile rcstcnoz a r a s ı n d a yakın 
ilişki s ap t anmış t ı r . Ba lonun kısa o l d u ğ u durumlarda 
restenoz daha az g ö r ü l m e k t e d i r . 

B a l o n u n dilatasyon süres i de restenoz sıklığını 
etkilemektedir . Balonun uzun s ü r e (60-120 saniye) 
ş iş i r i lmesi restenoz olasılığını a z a l t m a k t a d ı r (9,42). 
Bu nedenle has tan ın tolere ettiği hallerde dilatasyon 
s ü r e s i n i n uzat ı lması ö n e r i l m e k t e d i r . 

Di la tasyonun uygulanış sıklığı da öneml id i r . 

A r a ş t ı r m a l a r balonun 5 defadan fazla şişirildiği 

durumlarda restenoz sıklığının ar t t ığını gös te rmiş t i r . 
Ayr ıca balona uygulanan ba s ınç ta restenoz in-
sidansını etkilemektedir. Yüksek dilatasyon 
basıncını gerektiren da r l ı k l a rda restenoz daha sık o l ­
mak tad ı r . Fakat bunun sebebi uygulanan bas ınc ın 
yüksek olması değil , dar l ığ ın yüksek bas ınç gerek­
tiren fibrotik veya kalsifik olma öze l l iğ indendi r . 

P T C A s ı ras ında intimal disseksiyon olanlarda 
r e k ü r e n s daha az g ö r ü l m e k t e d i r . N i t ek im dissek­
siyon saptanan olgularda restenoz %26, disseksiyon 
olmayanlarda %32 olarak b u l u n m u ş t u r . 

D. F A R M A K O L O J İ K F A K T Ö R L E R 

Restenoza sebep olan faktör ler i etkilemek için 

aspirin, nitratlar ve kalsiyum antagonistleri ku l ­

l an ı lmaktad ı r . Korone r trombozisi ö n l e m e k için 

aspirin ve koroner spazmı ö n l e m e k için de nitratlar 

ve kalsiyum antagonistlerinin uzun d ö n e m kul ­

lanı lmalar ı ile restenozda bel irgin bir azalma göz len­

memiş t i r . 

S o n u ç olarak koroner arter has ta l ık lar ın ın 

tedavisinde P T C A d ü ş ü k mortalite ve % 9 0 ' ı n 

ü z e r i n d e başa r ı ile yaygın olarak ku l lan ı lmaktad ı r . 

A n c a k %30 c ivar ında seyreden restenoz ve akut 

arter t ıkanmala r ı en büyük sorun olarak karş ımıza 

ç ıkmak tad ı r . Bunun için de restenozu etkileyen 

fak tör le re büyük ö n e m verilmektedir . A n c a k 

yapı lan medikal tedaviden çok iyi sonuç la r 

a l ınamamış t ı r . Son zamanlarda kul lanı lmaya 

b a ş l a n a n metalik endoprotezler (stent) akut arter 

t ıkanmala r ın ı büyük ö l ç ü d e önlemiş t i r . Bununla 

beraber rcstcnoz üze r indek i etkileri h e n ü z 

s o n u ç l a n m a m ı ş ise dc yarar l ı o l d u ğ u n a ait yayınlar 

ç ıkmaya baş lamış t ı r . 
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