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TARIHCE VE GELiSME

Kisaca PTCA olarak isimlendirilen perkutan trans-
luminal Kkoroner anjioplasti, cilt yolu ile girilerek,
arter liimeni icinde yapilan islemle, daralmis ya da
tikanmis olan koroner damarin genisletilmesi olayidir.

Koroner darhiklarin balonla dilatasyonu, tipta
bircok alanda oldugu gibi bir rastlant1 sonucu olma-
mi1s, yillarca verilen emeklerin, biriken deneyimlerin
ve bilgilerin sonucu ortaya ¢ikmistir. Kateterizasyon
ve dilatasyon islemleri yeni degildir. Her tipteki ana-
tomik darhiklarin dilatasyonu i¢in asirlarca kaba dila-
torler kullamilmistir. M.6. 3000 yilinda Misirhlar
bronz, altin ve giimiis aletlerle mesane Kkateterizas-
yonu yapmislar ve M.O. 3.yiizy1lda S seklinde kate-
terlerle iiretral striktiirleri tedavi etmislerdir (1).

Balon kateter tipta ilk defa 1819 yilinda kullanil-
mistir (1) (Tablo 1). Geng¢ bir isko¢ cerrah James
Arnott, Kkateterin ucuna Kkedi barsagindan yapilmis
balon ekleyerek, iiretray: dilate etmeyi basarmastir.
Boylece uzun ya da miiltipl iiretral darliklarin perfo-
rasyon korkusu olmaksizin dilate edilebileceklerini
gostermistir. ilging¢ olan durum, bu kedi barsagindan
yapilmis balonun Gruentzig'in kullandig: balon gibi
nispeten inelastik 6zelliklere sahip olmasidir. Balon
dilatasyonunun diger bir uygulanimi 1906'da Plum-
mer tarafindan 6zofageal darhklarin tedavisinde
yapilmistir.

Perkutan transluminal anjioplastinin dogusu
Dotter'e mal edilmistir. Dotter sadece teknigin
onciisii degil ayn1 zamanda islemin isim babasi ola-
rak da kabul edilmektedir. Oregon Universite-
sinde aterosklerozis obliteransli hastalarda ru-
tin anjiografi yaparken teknigi istemiyerek kes-
fetmistir. iliak arteri tikali olan bir hastaya,
femoral arterden perkutan olarak sokulan flcksibl
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Tablo 1. Balon Kateterlerinin Gelismesinde
Kilometre Taslan

YIL. ARASTIRICI GELISME

1819 Arnott Balonun ilk defa Ureteral dilatas-
yonda kullanim

1906 Plummer Balonun 6zofageal dilatasyonda
kullanim

1932 Foley Latex balon Kkateterinin kul-
lanim

1973 Portsmann Periferik anjioplasti icin kafesli
balon

1974 Gruentzig ve Kumpe Balon kateterin kullanimi
1977 Gruentzig ve ark. Koronerdilatasyoni¢cinminyatii-
rize balon kateterinin kullanim

kilavuz kateterin hicbir zorlukla karsilasmadan distal
aortaya gectigini gormiistiir. Kontrast maddenin veril-
mesi ile Kkateterin tam tikali iliak arterden gectigi
anlasilmistir. Daha sonra yapilan kadavra ¢aliymala-
rindan, lokalize ateromatéz darhklarin distale emboli
yapmaksizin kolayca dilate edilebildikleri gosteril-
mistir (1).

16 Ocak 1964'te Charles Dotter ve Me ivin Jud-
kins, ilk defa coaxial kateterle 82 yasinda bir kadin
hastada femoral arterin basarili transluminal anjiop-
lastisini gerceklestirmislerdir. Aymi arastiricilar 15
Kasim 1964'e kadar 9 hastada 15 anjioplasti girisi-
minde bulunmuslardir.

Baslangicta 6zellikle cerrahlar sert, kalsifik plak-
larin dilate edilebilecegine inanmanin giic oldugunu
iddia etmislerdir. Nitekim ABD'lerinde kateter dila-
tasyonu icin ¢ok az gayret sarfedilmistir. Bununla
beraber teknik Avrupada gittik¢ce artarak uygulan-
maya baslanmis ve Dotter'in coaxial kateterinin degi-
sik modifikasyonlar1 gelistirilmistir. 1971 yilinda
Zeitler ve arkadaslar: coaxial kateterle 161 nastada
2/3 basar: ile iliak, femoral ve popliteal arterlerde
dilatasyon yapmislardir (1).
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1970'Tli yillarin baslarinda Andreas Gruentzig
(1939-1985) insandaki periferik arterlerin lokali/e
aterosklerotik tikanikliklarinin dilatasyonu i¢in balon
uglu, ¢ift limenli bir kateter gelistirmistir. Birgok
hastadaki peri ferik anjioplastiden elde edilen sonuglar
ve deney birikimleri toplanirken, Gruentzig teknigi
intrakoroner kullanim ig¢in modifiye etmeye basla-
mistir. Fakat periferik arterlerin balon anjioplastisin-
den Koroner arterlerin dilatasyonuna olan evrim, akut
koroner okliizyonu ve bunu izleyen infarktiis olasili-
gindan, ¢ok ihtiyatli olmustur. Gruentzig ve arkadas-
lari, hayvanlarda koroner anjioplasti girisimi igin,
periferik damarlarda kullanilan balon kateteririi min-
.yatiirize etmislerdir. 1977 nin baslarinda Gruentzig ve
Myler kopeklerde, kadavralarda ve koroner bypass
ameliyat: sirasinda intraoperatif olarak koroner dila-
tasyon denemeleri yapmislardir. Bu denemelerle ate-
rosklerotik plak materyelitiin distal emboliye neden
olmadigin1 saptamislar ve biiyiik bir cesaret kazanmig-
lardir. 16 Eylil 1977'de nihayet riiya gergeklesti ve
isvigrenin Ziirih kentinde Universite Hastanesi Kate-
terizasyon  Laboratuvarinda ilk PTCA,
Andreas Gruentzig tarafindan uygulanmistir (2).
Sol 6n inen dalda (LAD) %85 darlig1 olan 38 yasinda
bir erkek hasta idi. Daha once sekil verilmis kilavuz
kateter, koroner arterin orifisine yerlestirildi. Ikinci
bir kateter arterin dallan igine sokuldu. Tkinci kate-
terin ucunda sosis seklinde bir balon vardi. Dilatasyon
kateteri hicbir zorlukla karsilagsmadan darliktan gegti.
Kateter darligi tikadi1 ve Olgiilen distal koroner basinci
¢ok disik idi. Gruentzig i¢in siirpriz olan ST elevas-
yonu, ventrikiil fibrilasyonu veya ekstrasistollerin
olusmamasi ve hatta hastada gogiis agrisinin meydana
gelmemesi idi. Lezyon 5 atmosfer basing ile sisirildik-
ten sonra distal koroner basing yiikseldi. Bu olumlu
cevaptan cesaret alinarak, tasarlananin digsinda balon
bir kez daha sisirildi. Islemden sonra yapilan anjiog-
rafilerde LAD'deki darligin 6nemli derecede azaldig:
gorildi. Bu tarihten 5 ay sonra, 5 hastayi igeren ilk
PTCA serisi yayinlandi (2) Koroner anjioplasti ile
tedavi edilen 50 hastalik daha biuyiik bir serinin
sonuclar1 da 1979 yilinda bildirilmistir, basar1 orani
%60 idi (3).

basarili

Gruentzig'in ilk raporundan 2 seneden daha az
bir siire sonra "The National Heart, Lung, and Blood
Institute " (NHLBI) islemi taahhiit etmistir. Tk ulus-
lararast PTCA toplantist Haziran 1979'da yapildi ve
¢ogu 4 merkezde (Ziirih, San Fransisko, New York ve
Frankfurt) uygulanan 259 PTCA olgusu degerlendi-
rildi. Basar1 oran1 %59 idi. Teknigin kotiiye kullanil-
mamasinl  saglamak i¢in toplantiya katilanlar PTCA
indikasyonlar1 i¢in oldukg¢a kati prensipler koymus-
lardir. Bunun igin de ideal hasta tipini tek damarda,
proksimal, subtotal, konsantrik darliga bagli yeni
baslamis ciddi angina pektorisi olan hasta seklinde
tarif etmislerdir (1).
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X?b*%klzlﬂ(laﬁsl}ne %r;l‘eknik ve Islemle flgili Gelismeler
Balon Kateterde: — Diisiik ve ¢ok diisiik profilli balonlar
— Steerable {Yo6nlendiriiebilir)balonlar
— Daha dayanikli (12-20 atm) balonlar
— Monorail balonlar
— Tandem (ardisik) balonlar
Kilavuz Tellerde: — Uzun kilavuz telleri
— Steerable kilavuz teller
— Dabha kiiciik (0.10in¢) kilavuz teller
B. fslemle Tlgili Gelismeler:
— Daha uzun dilatasyon siireleri
— Dabha yiiksek dilatasyon basinglari

Haziran 1981'de 2.uluslararast1 PTCA toplantisi
yapildi ve 73 merkezden 1500 hasta tartisildi. ilk top-
lantidaki kesin indikasyonlarin sonucu olarak hasta-
larin %8 Hinde  tek damar hastaligi vardi. Genel
basart orani %63 idi. Primer basar: orani 1982 yilinda
%91'e yiikseldi. Boylece bir 6grenme egrisi fenomeni
gozlenmektedir. Merkezler daha deneyimli hale gel-
dikge (50 olgudan fazla) basari orani artmaktadir (4).
Ogrenme egrisinin 3 agiklamasi vardir: (1) hasta segi-
mindeki kriterlerin degismesi, (2) PTCA ekibinin de-
neyiminin artmas:t ve (3) teknikteki yeni gelismeler,
0grenme egrisinde basaridaki en biiyik pay operato-
rin hiinerinin artmasidir. Daha sonra teknikteki gelig-
me ve en son da hastanin se¢imi rol oynar. Operato-
rin deneyimi arttik¢a basari orani da artmaktadir.
Nitekim 50 olgudan az yapanlarda basari %55 iken,
150 den fazla hastada PTCA yapanlarda oran %87 ye
yikselmektedir (4). PTCA da teknik gelismeler balon
kateter ve kilavuz tellerinde olmustur (Tablo 2).
Balonlar diisiik profilli (low profile) ve ¢ok diisiik pro-
filli (super low profile) hale getirilerek lezyona ulas-
mak ve lezyonu ge¢mek daha olast hale gelmistir.
1982 yilinda uclar1 biikiilebilen ve yodnlendirilebilen
(steerable) kilavuz tellerinin kullanilmasi, 1984'te
uzun kilavuz tel teknigi ve 1986'da monorail sistemin
gelistirilmesi ile basar1 oram1 %90 lan asmistir. Ayrica
ardisik (tandem) balonlarin ortaya ¢ikarilmasi ile bu
tip lezyonlarin Kkolayca ve yiiksek basar1 oram ile dila-
tasyonlar1 miimkiin olmustur.

Islemle ilgili baz1 degisiklikler de yapilarak basa-
rili olunmustur. Ornegin balonun sisirilme siiresinin
uzatilmasi (60 saniyeden fazla) ve yiiksek dilatasyon
basin¢larinin  kullanilmas1  (10-20 atmosfer) gibi.
Boylece PTCA konusunda deneyimlerin artmasi ya-
ninda teknik ve islemdeki gelismelerle siki, distal
ya da diffiiz darhklarin gecilmesi ve dilate edilmesi
miimkiin olmustur. Bu nedenle miiltipf damarlarda,
miiltipl lezyonlarin dilatasyonu tek seansta yapilabilir
hale gelmis yani koroner bypass ameliyatina alternatif
olan PTCA, rakip hale gelmistir. Ancak biitin bu
gelismelere ragmen Gruentzig'in o giinkii endiseleri
bugiin bile devam etmektedir:
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Sekil 1. Basarih anjiopiastide damardaki degisikliklerin ardi-
sikligl. A, anjioplasti balonu aterosklerotik darhga
yerlestirilir. B, balon sisirilirken aterosklerotik plak
ve damar duvar iizerine progressif ekspansil bir gii¢
uygulanir. C, balon i¢indeki basing arttikca aterosk-
lerotik plak en ince noktasindan catlar. Media ve
adventisya liimen icindeki sismis anjioplasti balo-
nuna uyum saglamak i¢in gerilir. D, Sisirilmis balon
sondiiriiliir ve geri ¢ikarilir. Geride gerilmis media ve
adventisya ve yirtilmis aterosklerotik plak kalir.

1. PTCA komplikasyonlarinin é6nlenemeyisi.

2. Akut miyokard infarktiisii riskinin diisiik insi-
dansta bile olsa devam etmesi.

3. Distal Kkoroner arter perfiizyonunun sagla-
namamasl.

TRANSLUMINAL ANIIOPLASTININ
MEKANIZMASI

Transluminal anjioplastinin mekanizmasi aterosk-
lerotik tavsan modellerinden, otopsili insan kalblerin-
de uygulanan anjioplastiden ve hem insan femoral ve
hem de insan koroner arterlerinde basarili PTCA dan
sonra patolojik materyellerin incelenmesinden anlasil-
mistir (5).

Ateromatoz plak nondistensible materyelden
yapilmis oldugundan, plagin kendisi, genisleyen balo-
nun yaptigr gerilmeye diren¢ gosterir. Diger taraftan,
distaki media ve adventisya, damar i¢cindeki balonun
sismesiyle kolayca distansiyona ugrar. Boylece arteri-
yel aterosklerotik segment icinde anjioplasti balonu
sisirilince, balon segmenti icinde artan basin¢ plak
iizerine progressif ekspansil bir kuvvet uygular. Balon-
daki basin¢ arttikca, balonun ekspansil kuvveti, ate-
rosklerotik materyelin gerilme giiciinii asar ve plak
en zaylf noktasindan yirtilir, catlar (split). Yirtik
asag1 dogru internal elastik membrana yayilir. Arterin
dis tabakalar1 genisleyen anjioplasti balonu tarafin-
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dan gerilir. Boylece damar liimeni hem plagin yirtil-
mas1 ve hem de arterin dis media ve adventisyasinin
gerilmesi ile genisler. Boylece sadece elastik media ve
adventisya, damar i¢cindeki anjioplasti balonuna uyum
saglamada damarin tam ¢evresel gerilmesine direngli
kalir. Arter liimeninin islem sonundaki c¢api, aterosk-
lerotik plaktaki yirtigin ¢evresel olarak genislemesine
ve dilate balon iizerinde media veadventisyanin geril-
mesine baghdir (Sekil 1).

Anjioplasti uygulanan arteriyel segmentln tam
dilatasyonu c¢ogu kez tek balon sisirilmesiyle elde
edilmez. Her balon sisirilmesinde arterin dis tabakala-
rinin elastik recoii'i progressif olarak azalmaktadir.
Bunun sebebi belki de mediai diiz kas hiicrelerinin
injiirisidir. Yiiksek dilatasyon basin¢lar1 medial kas
hiicrelerinde basin¢ injiirisine sebep olarak bu feno-
meni artirabilir (5).

Aterosklerotik plagin yirtilmasi, keza plagin
media iizerine yaptigi konstrikte kuvveti ortadan kal-
dirir. Bu Konstriksiyonun ortadan kalkmasi ayni
zamanda medianin dis ¢apinin artmasina yol acar.
Gercekten, sisirilen anjioplasti balonu normal koro-
ner liimeninden biraz daha biiyiik ise, arterde hafif
anevrizmal dilatasyon gelisebilir (5).

Plakta olusan yirtik uzun olursa, intimal flapa
yol acabalir. Bu da arter liimenini tikayarak akut
okliizyona neden olabilir (6). Fakat ¢ogu olguda yir-
tik kisadir ve komplikasyonlara sebep olmaz. Hakiki
dissekan hematoma PTCA nin nadir bir komplikasyo-
nudur. Ciinkii anjioplasti yerine yakin kisimlarda in-
tima hastalikli ve fibrotiktlr, boylece yirtigin antegrat
ya da retrograt yayilimini1 énler (6).

Aterosklerotik plaktaki yirtigin iyilesmesi tam
anlasilmis degildir. YirtiZin iyilesmesi sirasinda olu-
san fibroz retraksiyon, anjioplastiden giinler hatta
haftalar sonra bile limenln daha da artmasina sebep
olabilir. Ancak, intimal hasarin bazi olgularda atero-
matoz procesi hizlandirdigt da anmimsanmahdir (7).
Yapilan c¢alismalar, insanlarda aterosklerozisin gelis-
mesi ile arterlerin endotelyal injiiriye cevaplhilig: ara-
sindaki benzerligi gostermistir. Aterogenezisin bu
"lezyona cevap' teorisi, basarili koroner anjioplasti-
den sonra goriilen %25-30 oranindaki restenoz sikli-
ginin bir nedeni olabilir. Sisirilen anjioplasti balonu-
nun sebep oldugu deskuamasyon injiirisine bagh ola-
rak kaybolan endotel hiicrelerinin yerlerinde fazla
miktarda trombosit birikimi sonucu fibromiiskiiler
plak olusabilir. Nitekim anjioplasti yerinde ateroskle-
rotik daralmanin rekiirensi Kkismen, aterosklerotik
progcestn buakselarasyonuna bagh olabilir. Restenozun
diger bir mekanizmasi, balonun medial kas hiicrelerin-
de meydana getirdigi basin¢ injiirisinin zamanla iyi-
lesmesidir. Boylece damar duvari vazomotor tono-
sunu yeniden kazanarak eski orijinal liimenlne yavas
yavas geri donerek liimeni Kkiiciiltiir.
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PTCA SECIMINDE KORONER
ARTERIOGRAM (8)

Koroner arteriogramlar anjioplasti yoniinden
degerlendirilirken, baz1 anjiografik o/elliklere dikkat
edilmelidir. Anjioplasti, koroner darhklarin primer
tedavisi oldugundan islemin basarili olup olmayacagi
ve Kkoroner vaskiiler komplikasyonlarin 6nceden sap-
tanmasinda, darligin proksimal ve distalindeki vaskii-
ler yatak ve koroner darligin morfolojisi oldukc¢a
onemlidir. Koroner arteriogramda dikkat edilecek
hususlar soyle Ozetlenebilir:

A. Darhgin Lokalizasyonu:

1. Proksimal darliklar

2. Orta veya distal darliklar

3. Dar agili yerlerdeki darliklar

4. Yan dallar

5. Kiigiik ¢capli koroner damarlar (< 2 mm)
B. Darligin Morfolojisi:

1. Komplike lezyonlar

2. Ekzantrik lezyonlar

3. Lezyonun uzunlugu (>10 mm)
C. Darligin Derecesi
D. Miiltipl Darliklar

A. KORONER DARLIGIN LOKALIZASYONU

1. Proksimal Darhklar: Genellikle proksimal ko-
roner darliklara dilatasyon sistemi ile ulasmak Kkolay-
dir. Ayrica proksimal darliklarin fonksiyonel onemleri
biyiikk oldugundan basarili anjioplasti ile elde edilecek
sonuclar daha biiyiik olacaktir. Bu nedenle proksimal
lezyonlarda revaskiilarizasyon indikasyonu daha sik
konmaktadir. Bu avantajina karsin, islem sirasinda
olusabilecek total damar okliizyonu proksimal darhk-
larin dtlatasyonunu daha riskli hale getirebilmektedir.

PTCA nm yo! agabildigi koroner disseksiyonu,
genellikle sisirilen balon segmentine sinirli kalirsa da
bazan daha proksimal veya daha distal seglentlere
yayilabilir. Bu nedenle, sol sirkumfleks (Cx) arter
¢ikisinin hemen Otesindeki proksimal L AD dilatas-
yonu, ayni anda hem LAD ve hem de Cx arterlerinin
okliizyonuna sebep olacagindan biyiik risk tasirlar.
Bundan baska, ¢ok proksimal LAD veya Cx darlkla-
rinin dilatasyonlannin ¢ogunda sisirilen balonun bir
kismi sol ana koroner arter (LMCA) i¢ine oturur. Bu
nedenle, diyagnostik koroner anjiogramlardan bdyle
bir durumun olabilecegi 6nceden tahmin edilirse
LMCA ve Cx ya da LAD orijinlerinin hasta olmadigin-
dan emin olunmalidir. Hasta olmayan LMCA c¢ap1
genelllikle sisirilen balon ¢apindan daha biiyiik oldu-
gundan, LMCA in istemeyerek dilatasyonu 6nlenebilir.

Sol ana Kkoromer arterin anjioplastisi bircok
olguda teknik olarak mimkiindiir. Ancak lokal vaskii-
ler komplikasyonlara baglh c¢ok tehlikeli durumlarla
karsilasilabilir ve bu nedenle LMCA darhiklarinin an-
jioplastisi rutin olarak onerilmez. Genellikle LMCA
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darhklari, PTCA i¢in roélatif kontrendikasyon olus-
turur. izole LMCA hastahigl nadirdir. Eger ilave d'istal
lezyonlar da eslik ederse o zaman LMCA anjioplastisi
teknik ve hemodinamik a¢idan kompleks bir islem
meydana getirir. Bununla beraber bazi klinik durum-
larda (sol ventrikiil fonksiyonu ¢ok bozuk olan yash
hastalar ve diffiz distal hastaligi olan ve inoperabl
kabul edilen hastalar) elektif koroner cerrahi daha
yiksek risk tasidigindan PTCA  tercih edilmelidir.
Evvelce bypass ameliyat: olmaus patent Cx ya da
LAD graft'leri olan hastalarda (Korunmus sol ana
koroner) LMCA anjioplastisi diisiik risk tasir. Bundan
baska, hasta olmayan sag koroner arterden (RCA) sol
koronerlere zengin kollateral akim varsa (Korunmus
sol ana koroner) yine LMCA anjioplastisi disiik riskle
yapilabilir.

Birgok arastirici LM CA anjioplastisinden once
intraaortik balon destegini onerirler. Ayrica LMCA
dilatasyonunda balonun sisirilme siiresi daha kisa
tutulur (15-20 saniye) ve her dilatasyondan sonra
balon ve kilavuz tel sol ana koroner ostiumundan
cikiralir.

Sag koroner arterin ostia! lezyonlarina ¢ok dik-
katle yaklasilmahdir, ciinkii teknik zorluklar ¢ok
goriilmektedir. Dilatasyon sisteminin sokulmasi igin
kilavuz Kkateterinin stabii pozisyonu ve ostial lezyon
yerinde balonun sisirilmesi esnasinda zor manevralar
gerekebilir.

2. Orta ya da Distal Darliklar: Proksimal darlik-
lara kiyasla koroner arterlerin orta ya da distal kisimla-
rinda lokalize Iezyonlarin dilatasyonundan elde edile-
cek yararlar daha az, ancak komplikasyon riski de
o nispette daha azdir. Distal darhklara ulasmak ve
darhigr ge¢mek bugiin yaygin olarak kullanilan stee-
rable dilatasyon sistemleriile kolaycabasarilmaktadir.

3. Dar Ac¢il1 Yerlerdeki Darhiklar: Dar acili damar
bolgelerindeki koroner darhiklarin dilatasyonu, yiiksek
oranda Kkoroner vaskiiler komplikasyonlarla birlikte
seyreder. Komplikasyonlarin nedeni akut acilanma
yerinde balonun sisirilmesi ile meydana getirilen
makaslama (shearing) kuvvetlerinin artmasina baghdir.
En sik goriilen komplikasyonlar intimal disseksiyon
ve komsu damara yapilan travmadir. Yeni gelistirilen
acili tip balonlarla komplikasyonlarin sikhigr azaltil-
mis ve bu Iezyonlarin dilatasyonu daha olasi hale gel-
mistir (9).

4. Yan Dallar: 6zellikle damar Kkavislerinden
c¢ikan yan dallar, dilatasyon Kkateterlni kendi tasarla-
nan yoniinden saptirabilir. Steerable kilavuz telleri-
nin kullanilmasi1 bu problemi minimalize etmistir.
Bununla beraber, PTCA damar1 tortuos ise ve dar-
Iigin proksimalinden veya hemen distalinden bir¢ok
yan dallar c¢ikiyorsa darhk bolgesinin gecilmesi hem
daha zor hem daha uzun siirelerde olacaktir. Yan dal-
lar aterosklerotik lezyon yerinden ¢ikabildigi (grup I)
gibi lezyondan uzak fakat sisirilen balon bélgesinden
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(grup I cikabilir. Her iki durumda da balon dilatas-
yonu ile yan dallar akut alarak tikanabilir (Sekil 2).

iatrojenik yan dal okliizyonunun 6nemi, yan dal-
larm PTCA damarindaki darhik bélgesinden orijin
aldi1g1 hallerde 6nemli olabilir. Balon dilatasyon bolge-
sinden orijin alan fakat hasta olmayan yan dallarin
durumu ihmal edilebilir.

Yan dallarin feda edilip edilemiyecegi bu yan dal-
larin dagilimina, besledigi alana ve fonksiyonel 6ne-
mine baglidir. Ayrica dilate edilecek esas arterin basa-
rili dilatasyonu ile elde edilecek sonuc¢lara da baghdir.
Eger ayn1 6nemdeki damarlarin bifurkasyon yerleri
tutuimussa (6rnegin biiyiik diyagonal dalin ciktig1
yerdeki proksimal L AD lezyonu) "opiisen balon"
(kissing balloon) tekniginin modifikasyonu veya cift
kilavuz tel teknigi kullanilarak anjioplasti yapilabilir.

5. Kiiciik Capli Damarlar: 2 mm veya daha ufak
damarlar genellikle anjioplasti icin uygun degildir.
Ciinkii PTCA dan sonra damarda olusabilen minér
diizensizlikler bile koroner akimi 6nemli derecede
azaltabilir ve sonu¢ta damar okliizyonuna yol acabi-
lir. Son zamanlarda 1,5 mm capindan biiyiik arterler-
de basarili sonug¢lar alindig1 bildirilmistir (9).

B. KORONER DARLIGIN MORFOLOJISI

Koroner disseksiyon ve total koroner okliizyon,
PTCA nin dogasinda varolan risklerdir ve acil koroner
bypass ameliyat1 gerekenlerdeki iskemik kompllkas-
yonlarin ¢ogunun sebebini olusturur. PTCA nin akut
riski, koroner okliizyon tehditi altinda bulunan mlyo-
kard Kkitlesinin miktar:1 ile orantihidir. Akut koroner
okliizyonundan sonra olusacak miyokard iskemisinin
biiyiikliigii, hastanin diyagnostik koroner anjiogramin-
dan tahmin edilirken, koroner disseksiyonu ya da
okliizyonu 6nceden tahmin edilemez. Koroner dis-
seksiyonu kesin olarak énleyen herhangi bir teknik
arac¢ yoktur. Bu nedenle lokal vaskiiler komplikasyon-
larin riskini tayin etmede yardimeci anjiografik kriter-
leri saptamaya yonelik cabalar bugiin bile devam et-
mektedir.

1. Komplike Lezyonlar: Bunlar plak riiptiirii, iilse-
rasyon, subintimal hemoraji veya inzimam etmis ya
da rekanalize olmus trombiis ile birlikte olabilir. Bu
lezyonlarm yagh veya fibroz Kkoroner lezyonlara Kki-
yasla akut okliizyon olasiliklar1 ¢ok fazla oldugu i¢in
dilatasyonlan oldukc¢a risklidir. Komplike lezyonlar
anjiografide su kriterlerden en az birinin varhg ile
taninir: lezyon kenarlarinin diizensiz olmasi, intralii-
minal parlakhik ve kontrast madde siitununun darhk
seviyesinde total olarak Kesilmesi (membran like,
transvers lezyon).

Komplike lezyon larda disseksiyon ve total okliiz-
yon olusmasi ile ilgili baz1 mekanizmalar rol oynar.
Komplike lezyonlarda darhk gec¢ilirken ya da dilatas-
yon sirasinda aterosklerotik veya trombotik materyel
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Sekil 2. iki tip yan dalin sematik goriiniimii

kolaylikla yerinden kalkarak distal embolilere yol aca-
bilir. Ayrica kilavuz tel veya dilatasyon kateterl ile
yalanci kanal meydana getirilmesi, diiz kenarli kum
saati seklindeki fibréz plaklara kiyasla daha olasidir.
Sik1 ve iilsere lezyonlar, 6zellikle membrana benzer
transvers lezyonlar, kilavuz tel ile gecilmeye calisilir-
ken plagin mekanik iritasyonuna bagh total okliizyon
riski tasirlar. Bu gibi durumlarda ¢ok yumusak uclu
kilavuz teller 6nerilmektedir.

Histolojik olarak plak iilserasyonu siklikla intima
ve medlay: tutar ve damar duvarinda lokalize zayif-
ik ve elastisite azalmas1 seklinde sonug¢lanir. Bu seg-
mentlerde balon dilatasyonu, lokal genisleme, okliiziv
plak riiptiirii ve intramiiral hematom yapabilir.

2. Ekzantrik Lezyonlar: Genel olarak ekzantrik
darhiklarin herhangibir yan etkisi yoktur. Bununla
beraber bazan tekrarlanan dilatasyonlar bile rezidiiel
darhgy diizeltemez. Bunun sebebi belki de damar
duvarmmin hastahikli ve hastaliksiz kisimlarinin balon
dilatasyonuna farkl rezistans gostermeleri ya da obst-
riiksiyonu meydana getiren materyelln (trombiis, plak
hematomu gibi) belirli elastisitesine baglidir. Ayrica
balonun séndiiriilmesinden hemen sonra darhklarin
parsiyel niiksii, konsantrik darhiklara kiyasla komplike
veya ekzantrik darhiklarda daha siktir.

3. Lezyonun Uzunlugu: Koroner lezyonun uzun-
lugu PTCA sonuglarimi etkilemektedir. Uzunlugu 10
mm den az olan koroner darhiklar PTCA ya daha uy-
gundur. Uzun lezyonlarm anjioplastisinde intimal y1r-
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filma ve rekiirens oranimin arttig1 gosterilmistir. Uzun
lezyonlarin komplike darlik ile kombine olmalar:
komplikasyon oranimi daha da artirmaktadir. Komp-
like ve uzun koroner darliklarin dilatasyonunda daha
sik rezidiiel darlik olur ve dilatasyon yerinde 6nemli
(amiral diizensizlikler gorilir. Bu da wuzun siireli
damar ac¢ikligini tehlikeye diisiiriir.

C. KORONER DARLIGIN DERECESI

Koroner kan akimina karsi rezistans lezyonun
uzunlugu ile dogru» fakat en dnemlisi damar ¢apinin

dordiincii kuvvetiyle ters orantilidir (“"'>°""") (,,).

D*
Bu da koroner kan akimina darlik derecesinin, uzunluk-
tan daha fazla etki ettigini géstermektedir. Koroner re-
zervin tam kullanilmasi ile hiperemik koroner akim %50
den faza darliklarla azaltilabilir. Halbuki istirahatteki
koroner kar1 akimi %80 darliklarda bile normal sinir-
larda kalabilir.

6nemli darligin derecesi konusunda arastiricilar
arasinda tam bir fikir birligi yoksa da, limen ¢apinda
%60 tan fazla bir azalmaya sebep olan lezyon (kesit
alaninin %84'ten fazlasinin darhgina uyar) Klinikte
onemli koroner arter hastaligi olarak kabul edilir.
% 80-90 dan fazla olan darhklara sikhikla istirahat
angirusi eslik eder. Bu nedenle semptomatik olma
kosulu ile °i60-80 arasindaki darliklar1 olanlar secil-
mis, %80 den fazla darliklari olanlar da mimkiin olan
siiratle revaskiilarizasyona alinmalidir.

Nadiren siki darliklar balon kateterinin ge¢me-
sine izin vermezler. Bu, 6zellikle siki, Kaisifik ve distal
darliklarda olur. Anjiografik olarak koroner darhgin
rezidiiel limeni, siklikla sondiiriilmiis balon ¢capindan
daha ufaktir, ancak yine de bu dar yerden dilatasyon
katetcri gegebilir. Bunun sebebi obstriiksiyonu mey-
dana getiren materyelin elastik olup gecise izin
vermesindendir (8). Bu nedenle ¢ok siki darliklar tek
basina, PTCA girisimi i¢in cesaret Kiric1 olmamahdir.

Emorv hastanesinde anjioplasti uygulanan hasta-
larda PTCA dar1 6nce ortalama darhk derecesi %72+14
olup, sinirlar1 %50 den total okliizyona kadar degisi-
yordu. Anjioplastiden 6nce ortalama darhk derecesi,
islemin Dbasarisiz oldugu hastalarda %76, basarili
oldugu hastalarda ise %72 olarak bulunmustur.
Ayrica koroner darligin %90 dan fazla oldugu hasta-
larda PTCA ya bagh koroner vaskiiler komplikasyon-
lara daha sik rastlanmaktadir. Cok siki darhklardan
dilatasyon sisteminin gecmesi hassas bir olaydir, ¢iinkii
ateroskierotik plagin minimal mekanik iritasyonu bile
toal koroner okliizyona yol acabilir. Hafif koroner
darhklar (%60 tan az darhklar) genellikle kolayca
gecilir ve bunlarda akut miyokard infarktiisii dabhil
cesitli komplikasyonlar gelisebilir. Ayrica, orijinal
lezyondan daha siki restenozlar olusabilir; sebep belki
de ateroskierotik procesin PTCA ile hizlandirilmasi-
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dir. Bu nedenle hafif darhklarin anjioplastisi hafife
alinmamali ve tam bir klinik indikasyonu gerektlr-
melidir.

Kronik total okliizyonlar tek basina PTCA icin
kontrendikasyon olusturmazlar. Tam tikali bir arterin
dilatasyonu planlandiginda, bazi tedbirler alinmalidir.
Ciinkii bu durumlarda Iskemik komplikasyonlar sik-
tir. Genellikle tikali damarin kanlandirdigr bodlgede
bulunan canhh miyokard dokusu ya tikali damardan
ya da karsi taraf damarlarindan gelen kollaterallerle
perfiize edilir. Bu nedenle dilatasyon sirasinda kollate-
ral dolasimi riske sokmamak i¢in ¢ok dikkat edilme-
lidir. Dilate edilecek tikali damarin distal kismi, yeni
c¢ekilmis koroner arteriogramlardaki kollateral dola-
stmlardan goriintiilendir!imeiyfr, Melchior ve arkadas-
lar1 (11) Kkronik total koroner arter okliizyonu olan
100 hastadaki PTCA sonuclarimi bildirmislerdir.
Hig¢bir hastada antegrat akim yoktu ve hepsinde kolla-
teral damarlar goriiliyordu. Basar1 orami %56 idi ve
okliizyonun siiresiyle iliskili idi: okliizyon siiresi 1 ay-
dan az olanlarda basar1 %69, 1-6 arasinda olanlarda
%50 ve 6 aydan fazla olanlarda %11 olmustur.
Basari, rezidiiel darhigin %50 den az oldugu haller
icin kullamildi. Anjioplasti uygulanan hastalarda
komplikasyonlar minér olup hig¢bir hastada acil
bypass ameliyati gerekmedi ya da 6liim olmadi. PTCA
nin basarisiz oldugu 44 hastadan 20 sine efektif
bypass ameliyati uyguland: ve 24 hasta medikat ola-
rak tedavi edildi. Hastalardaki okliizyonun siiresi kli-
nik verilerden (infarktiisiin baslangic zamam ya da
anglnal semptomlardaki ani artis zamani) veya eger
varsa okliizyon gostermeyen evvelki anjiogramlardan
hesaplandi.

D. MULTIiPL DARLIKLAR

Tek damardaki miiltipl lezyoniarda ve miiltlpl
damar hastaliginda PTCA uygulanabilir. Koroner vas-
kiiller komplikasyonlarin riski ve hemodinamik sonuc-
lar, dilate edilecek her lezyon ic¢in ayri ayri hesap edil-
melidir.

Lezyonlar bir koroner damarin degisik segment-
lerinde ardisik (tandem) olarak lokalize olabilirler.
Bu gibi lezyonlarin anjioplastisi i¢cin tandem balon
Kkateterler kullanilabilecegigibi monoraii dilatasyon sis-
temleri de kullanilabilir. Tandem balon kateterlerinde
balon caplar1 degisik 3 tip kombinasyon vardir:
2,0/3,0 mm, 2,5/3,4 mm ve 2,5/3,7 mm (12).

Miiltipl damarlardaki lezyonlarin dilatasyonunda
genellikle, klinik olarak en 6nemli darhk ilk 6nce dila-
te edilir. Eger aym1 damarda miiltipl darhklar varsa
kilavuz tel tiim lezyonlardan gecirilir ve dllatasyorta
proksimalden baslayarak distale dogru devam edilir.

Tiirkiy*  Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 1, Sayi 2, Eylil 1988
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Tablo 3. Risk Artisin1 Gosteren Noninvaziv Stress
Testi Sonuglan

— Hafif yiiklerde (<5 met) 2 mm den fazla ST depresyonu

— Egzersizin toparlanma doneminde 5 dakikadan fazla siiren
ST depresyonu

— Test sirasinda sistolik kan basincinin yiikselmemesi veya
10 mmHg dan fazla diismesi

— Egzersiz toleransinin diisiik olmasi (<5 met)

— Hafif yiiklenis kompleks ventrikiiler aritmilerin olmasi

— ST segment depresyonunun asagi dogru olmasi

— EKG de 5 derivasyondan fazla, | mm veya daha fazla ST
depresyonu.

PTCA MI YOKSA BAYPASS MI? (89,13.14)

Koroner arteriografiden sonra koroner arter has-
talar! i¢in uygun tedavinin se¢ilmesi hastanin sempto-
matik durumuna, miyokard iskemisinin objektif bul-
gusuna, koroner arterlerin anjiografik anatomisine ve
sol ventrikiiliin durumuna baglidir. Tedavinin amaci
angina pektorisin iyilesmesi ve yasam siiresinin uzatil-
masidir. Baslica miyokardin is yiikiinii azaltmaya
yonelik medikal tedavi, eger hastanin gereksinmelerini
ve beklentilerini anginasiz karsilayabilir» ve Onemli
yar1 etkiler yapmiyorsa etkin olarak kabul edilir. Eger
medikal tedavi etkin degilse, iskemik miyokarda kan
akimimi direk olarak artirarak saglanan miyokard

revaskiilarizasyonu semptomatik iyilesme yapabilir.

Hem koroner arter bypass ameliyatinin (KABA)
ve hem de PTCA nin semptomatik hastalarda, miyo-
kard perfiizyonunu artirarak angina pektorisi drama-
tik olarak azalttigr gosterilmistir. KABA'nin ciddi
koroner arter hastaligi olanlarda uzun donem prog-
nozu iyilestirdigi bildirilmistir. Tek damar hastaligi
olanlarda cerrahi girisim ile yasam siiresinin uzadig:
gosterilememistir.

PTCA nin yasam siiresini uzattigina dair iz-
lenimler varsa da heniiz kesin istatistik deliller
yoktur. Revaskiilarizasyon karar1 hastanin klinik gidi-
sine, risk altindaki miyokard dokusunun miktarina ve
koroner dolasimin anjiografik morfolojisine baghdir.
Miyokardin biiyiikk bélimiinii (%40-60) kanlandiran
sol on inen dalin (LAD) 6nemli proksimal darhklari
hastanin yasamini tehdit edebilir. Bu nedenle, tek
damar hastalig1 olan ve proksimal LAD deki iezyon
sebebiyle iskemi delili géosterenlere, semptomlar ¢ok
hafif veya hi¢ olmasa bile, revaskiilarizasyon 6ne-
rilir. Diger taraftan angiografide koroner darhk-
larin  olmasi
dikasyon

revaskiilarizasyon icin kesin in-

olusturmaz. Revaskiilarizasyon Kkaran
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Tablo 4. KABA ve PTCA nin Lezyonlara Gore
Karsilastirilmasi

KABA PTCA

Distal darhklar
Ejeksiyon fraksiyonu ¢cok
diisiik olanlar

Kalb dis1 hastaliklar -
(Ake, KC, Bobrek, Neopiastik)
Y ash hastalar (>70 yas)
Evvelce KABA gegirenler =
Komplike lezyonlar +
Akut agilanma yerlerindeki

lezyonlar +
Kronik total okliizyoniar +
Diffiiz damar hastalig1 +

s
+

+

+ 4+ H o+

+ H H

(+) yapilir, (5 yapilmaz, () kosullara bagh yapilir.

vermeden Once arteriogramlarda goriilen Kkoroner dar-
liklar ile miyokard iskemisi ve semptomlar: arasinda
iliski saglanmalidir. Bu, tipik angina pektorisi ve
onemli damar hastaligi olanlarda kolay olabilir.
Ancak daha az onemli darliklar (%60) hafif semptom-
lar1 ya da atipik gogiis agrilar1 olan hastalarda,
revaskiilarizasyondan O6nce iskeminin objektif olarak
Bununla ilgili olarak c¢esitli

gOsterilmesi  sarttir.

noninvasiv egzersiz testleri yardimci olmaktadir

(Tablo 3).

Koroner ameliyatindaki son goriisler kritik dar-
liklara bypass yaparken hafif lezyonlara da yapilmasi-
dir. Halbuki kompleks anjioplasti islemi sirasinda
hemodinamik olarak 6nemsiz lezyonlarin dilatasyonu
tartismalidir. Zira orjinal lezyondan daha ciddi reste-
noz olusabilmektedir.

PTCA ya da KABA i¢in karar, revaskiilarizasyon
islemlerinin  kisitlamalarina, hedeflere
ulagsma sansina ve her islemin hasta i¢in emin olma

terapotik

sansina baglhidir. KABA nin kisitlamalarindan biri dis-
tal koroner damarlarin durumudur (Tablo 4).

Eger hastada bypass yapilamiyacak distal darhk-
lar varsa veya hastalik diffiiz ise ya da damar etkin
anastomoz sagliyamayacak kadar kiiciik ise ameliyat
tavsiye edilmez.

PTCA ve KABA nin amaci tam (komplet) miyo-
kard revaskiilarizasyonunun saglanmasidir. Ciddi ¢ok
damar hastaligi olanlarin ¢ogunda, revaskiilarizasyo-
nun etkin olabilmesi i¢cin 6nemli miktarda miyokard
dokusunun revaskiilarize edilmesi gerekmektedir. Bu
nedenle, PTCA ile eger onemli rezidiiel miyokard
iskemisi birakilacaksa, hastaya cerrahi revaskiilarizas-
yon uygulanmalidir.
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Cerrahi revaskiilarizasyondan sonra, sol ventrikii!
fonksiyonu yasam siiresini fayin eden 6nemli bir fak-
tordir. Eger sol ventrikiil, ameliyatin yapilmasina
engel olacak kadar bozuk ise hastaya KABA yapilma-
malidir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %620-25
ten az olan hastalar genellikle ameliyat icin iyi aday
degildirler. Ancak bu hastalarda ciddi semptomlar
varsa ve damarlar bypass'a uygun ise, iskemik miyo-
kardin o6nemli bir miktarimin revaskiilarizasyonn ile
hastalarin durumu diizelebilir. Sol ventrikiil fonksi-
yonu bu derece bozuk olan hastalarin PTCA icin de
iyi aday olmadiklar1 aciktir. Ciinkii 6nemli derecede
bozuk olan ventrikiil, PTCA nin komplikasyonlarina
bagh daha da hasara ugrarsa, acil ameliyata alinmasi
yiiksek oranda mortalité ile sonuc¢lanabilir. Ancak
KABA nin Kkontrendike oldugu durumlarda PTCA
yapilabilir.

Akciger, karaciger, bobrek, neoplastik hastalk-
lar gibi kalb dis1 hastaliklar yiiksek operatif risk tasir-
lar ya da hastay1 inoperabl hale getirirler. Bu gibi
durumlarda PTCA, koroner bypass'a tercih edilir.

Yashh hastalarda (70 yasin iizeri) ve evvelce
KABA gecirenlerde operatif mortalité yiiksek oldu-
gundan PTCA, cerrahi revaskiilarizasyona tercih edilir.

PTCA INDIKASYONLARI
. Tek damar hastalar
. Ameliyat olamayanlar

2 damar hastalari
3 damar hastalar1

(Normal sol ventrikiil)
Hafif semptomlular

Post operatif hastalar

ORTADA KALANLAR
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Anjiografide goriilen komplike lezyonlarm ve
damarlarin akut ac¢ilanma yerlerindeki lezyonlarm
dilatasyonundan Kkoroner disseksiyonu ve total okliiz-
yon riski fazladir. Ayrica diffiiz Kkoroner arter
hastaliklarinda, major bifiirkasyonlardaki darhklarda
veya tortuos arterlerdeki lezyonlarda anjioplasti tek-
nik acidan zordur. Bunun i¢in KABA denenebilir.

Kronik total okliizyonlarda, hastalarin biiyiik bir
kisminda (%70 ten fazla) PTCA teknik olarak yapila-
bilir, fakat erken reokliizyon insidans1 yiiksektir
(%40 tan fazla). Bu nedenle cerrahi revaskiilarizasyon
uygulanmasi daha iyi sonuc¢lar vermektedir.

PTCA onceleri tek damar hastalifi olanlarda
yapiliyordu. Son 5 yil icinde teknik ve teknolojideki
gelismelerden dolayr PTCA miiltipl damar hastalikla-
rinda da basar1 ile kullanilmaya baslanmistir. Ancak
bu hastalarda PTCA nin, KABA na iistiinliigii kesin-
likle gosterilememistir. Bugiin, PTCA ve KABA ara-
sinda terapétik secim yapacak Kesin cizgiler yoktur.
Buna ragmen PTCA ve KABA indikasyonlarin su se-
kilde siralamak olasidir. Her iki tedavi sekline girme-
yen durumlarda ise karar hastayi tedavi eden merke-
zin bu konudaki tutumuna baghdir (9).

BYPASS iINDIiK ASYONLARI
. Sol ana koroner arter hastalari
. 3 damar hastalar

(Kotii sol ventrikiil)
. Uzun darhklar
. Kronik okliizyonlar

Halen ¢6ziilmemis 6nemli sorular vardir: 1) PTCA, KABA kadar miyokard revaskiilarizasyonu yapabiliyor mu?
2) Her iki islemin riskleri nelerdir? 3) Her iki teknik, semptomlarda ayni derecede iyilesme, fonksiyon kapasite-
sinde ayn1 derecede diizelme ve ayn1 derecede prognostik sonu¢ sagliyor mu?

Her iki islemin karsilastirilmasinda soyle bir tablo ortaya ¢ikar

PTCA

. Ucuzdur ($5.315*%2.159)

. Anestezi gerektirmez

. Torakotomi gerektirmez

. Kan nakli gerekmez

. Mortalité %0,4-2,3

. Akut miyokard infarktiisii
gelismesi %63-5,2

. Hastanede kalis siiresi kisadir
(2-3 giin)

. Nekahat donemi yoktur

. Hasta isine ¢abuk doner

. Kolay tekrarlanir

. 5 yillik yasam:
Komplet revaskiilarizasyonda %79
inkomplet revaskiilarizasyonda %43

. Restenoz%30

KABA

. Pahahdir ($15.580+2.159)
. Anestezi gerektirir.

. Torakotomi gerektirir

. Kan nakli gerekir

. Mortalité % 1,5-3,0

. Akut miyokard infarktiisii
gelismesi %58
Hastanede kalis
(8-10 giin)
. Nekahat déonemi ¢ok uzundur
. Hasta isine ge¢ doner
. Zor tekrarlanmir
. 5 yillik yasam:
Komplet revaskiilarizasyonda %68-87

siiresi uzundur

inkomplet revaskiilarizasyonda %%42-58
. Graft okliizyonu yilda % 3-7

Sonuc¢ olarak koroner arter hastaliklarinin tedavisinde PTCA ile KABA birbirinin rakibi degil tamamlayi-

cisidir denebilir.

Tiirkive Klinikleri KARDIYOLOJI Cilt 1, Sayt 2, Eylil 1988
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Tablo 5. PTCA nm Anjiografik ve Klinik
indikasyonlan

Ideal Indikasyonlar Genisletilmis Indikasyonlar

Tek, konsantrik, nonkaisifiye, Tek damarda miiltipl diserete
subtotal lezyon Cok damarda miiltipl diserete
Prokrimal lezyonlar Distal iokaEzasyon
Komplike lezyonlar

Kronik total okliizyonlar
Unstabl ansan a pektoris
Akut Miyokard infarktiisii
Gecirilmis KABA

Miyokard iskemisinin objektif Miyokard iskemisinin objek-
bulgular1 tif bulgulari

KABA na aday (%25-30) KABA na aday

S tab! angina pektoris

PTCA NIN INDiKASYONLARI
(8,9,13-16)

Perkiitan transluminal koroner anjioplasti, Kkoro-
ner bypass ameliyatina gidecek soyut (diserete),
proksimal, subtotal, tek damar hastalig1 olan sempto-
matik hastalarda yeni bir revaskiilarizasyon yontemi
olarak tarif edilmistir (Tablo 5), Koroner lezyonlan
ve semptomatik durumlari revaskiilarizasyon i¢in
kesin indikasyon olusturmayan hastalarda PTCA,
KABA na alternatif olmaktan ziyade medikal teda-
viye alternatiftir. Bu goriis daha ¢ok tek damar lez-
yonu olan hastalara wymaktadir. Daha disiik komp-
likasyon riskleri ile semptomlarda yiiksek iyilesme
sansinin beklenmesi, bu hastalarda PTCA yi cazip
hale getirmektedir. Tek damar hastalikli semptomatik
hastalar ve uygun morfolojiye (komplike olmayan)
sahip darhiklari olan hastalar PTC A icin ideal adaylar-
dir. Bu hastalarda tek darlhik dllatasyonu, etkilenen
miyokard alanindaki iskeminin siiratle diizelmesine
yol acar. Daha kisa siireli angina pektoris hikayesi
olan ve ventrikiilleri daha az hasara ugramis tek
damar hastalarinda PTCA icin uygun lezyonlara daha
sik rastlanmaktadir.

Teknolojideki yeni gelismeler ve PTCA daki
deneyimlerin artmasi ile birlikte indikasyonlar genis-
letilmistir. PTCA nin bugiinkii anatomik ve Kklinik
indikasyonlan Tablo 6'da goésterilmistir (16).

Semptomatik koroner arter hastaligi olanlarin
yaklasik %25-30 unun PTCA i¢in uygun aday olduk-
lar1 saptanmustir.

PTCA indikasyonlarinin  genisletilmesi  uzun
¢alismalardan kaynaklanmistir. 1979 yilinda NHLBI'
te Dr.Gruentzig PTCA y1 tek damarda lokallze prok-
simal, konsantrik, nonkalsifik 6nemli darhkh ciddi
angina pektorisl olan hastalarda 6nermisti. Bu tip bir
indikasyon koroner arteriografi uygulanan hastalarin
yaklasik %S5'inde bulunuyordu. Steerable kilavuz tel-
lerinin ve ¢ok diisiik profilli balonlarin kullanilmasi,
indikasyonlarin tek damardaki miiltipl distal lezyon-
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Tablo 6. PTCA nm indikasyonlan

KLINIK
. Medikal tedaviye (rolatif) re frak ter angina pektoris
. Miyokard istemisine ait objektif deliller

ANATOMIK/PATOLOJIK
. Diserete konsantrik darhklar
. Tek damar hastaligi
. Subtotal ya da yeni olusmus total okliizyonlar
. Miiltipl damar hastalig:
. Tandem (ardisik) lezyonlar
. Korunmus LMC'A
, SVG/IMA darliklar1 (diserete)
. Bifurkasyon lezyonlan

SVG, safen ven graft'i. iMA, intemal mammarian arter

Tablo 7. ilk 2000 PTCA olgusunda damarlara ve
Semptomlara Gore indikasyonlar

Aralik 1985-Arahk 1987 ara-
sindaki ikinci 1000 PTCA
olgusunda

* %32 tek damar hastaligt

Eyliil 1979-Arahk 1985 ara-
sindaki ilk 1000 PTCA
olgusunda

* %60 tek damar hastaligi

* %40 ¢ok damar hastalig1

* %7 Safen verigraft'i
* Koroner anji yapilanlarin
%5-10 una PTCA yapildi

* %68 ¢ok damar hastaligt

* % 15 Safen ven grat'i
* Koroner anjio yapilanlarin
%38 ine PTCA yapildi

* %S5 1 inde stabl angina pektoris
* %39,7 sinde unstabl angina pektoris
* 99,3 iinde akut miyokard infarktiisii

lara yayilmasina yol ag¢mistir. Ayni sekilde anjiop-
lasti deneyimlerinin artmasi primer indikasyon-
larin ¢ok damar hastalarina uygulanmasina sebep
olmustur. Boylece ilk 2000 hastadaki deneyimlere
gore indikasyonlar su sekilde degismistir (Tablo 7).

Deneyimlerin artmasi ile birlikte primer basari
orani hem tek damar hem de ¢ok damar hastalarin-
da artms ve komplikasyon oranit azalmistir (Tab-
lo 8,9).

Goriildiigii gibi deneyimler arttik¢a gerek tek
damar ve gerekse ¢ok damar hastalarinda komplikas-
yon orami azalmaktadir. Ayrica ¢ok damar hastalarin-
da komplikasyon beklendigi gib tek damar lezyonu
olanlardan yiiksek bulundu. Ayrica o6liimiin sadece
cok damar hastalarinda olmasi da dikkat ¢ekicidir.

Cok damar hastalar1 4 grupta toplanmislardir:
A. Birden fazla damarda tek lezyon: Tiim hastalarin
%20 sini olusturdular. Bu hastalarda basar1 oram %93,
oliim %0,5, akut miyokard infarktiisii gelismesi % 1,7
ve acil KABA gereksinimi % 1,5 olarak saptanmistir.
B. Bir veya daha fazla damarda kompleks lezyonlar:
Hastalarin %20 si bu grupta idi. Basar1 oram %90,
olim % 1,4, akut miyokard infarktiisii olusmasi1 %]1,7
ve KABA ma giden hasta oram1 %20 idi.
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Tablo 8. Primer Basan Orani

. TDH olan ilk 1000 hastada %91

. CDH olan ilk 1000 hastada %688

. TDH olan ikinci 1000 hastada %696
. CDH olan ikinci 1000 hastada %91.

TDH, tek damar hastahigi, CDH, ¢ok damar hastalig:

C. Unstabl angina pektorisi olan hastalar: Olgularin
¢ogu (%53) bu grupta toplanmisti. Anjioplasti semp-
tomlardan sorumlu artere yapildi. Basari orani %92,
olim % 1,0, akut miyokard infarktiisii %2,0 ve KABA
insidans1 % 1,7 olarak saptandi.

D. Akut miyokard infarktiisii ve ¢ok damar hastasi
olanlar: Tiim olgularin %?7 sini olusturuyorlardi. Bun-
larda da akut déonemde PTCA sadece infarktan sorum-
lu artere yapildi. Diger damarlara baska bir seansta ya
PTCA ya da KABA yapildi. Basar1 oram1 %93, 6lim
%7, reokliizyon % 15 ve acil bypass gereksinmesi %7
olmustur.

Sonuc¢ olarak ¢ok damar hastaliginda dikkatli se-
cilmis olgulara, deneyimli kimseler, uygun dilatasyon
sistemleri kullanarak PT C A uygulayabilir.

AKUT MiYOKARD INFARKTUSUNDE
PTCA

Akut miyokard infarktiisiiniin sebebi ¢ok biiyiik
siklikla riiptiire olmus aterosklerotik plak iizerine yer-
lesmis akut trombozis olayidir. Bu nedenle infarktiis
semptomlarinin baslamasindan sonra ilk 4-6 saat
icinde bas vuran hastalarda trombolitik ajanlarin kul-
lanilmas1 ile reperfiizyon saglanabilmektedir. Akut
miyokard infarktiisiinde reperfiizyon insidans1 intra-
vendz streptokinaz (SK) ile 2,50 den, intravendz plaz-
minojen aktivatorii ile %65 e ve intrakoroner SK ile
%80 lere ulasmistir (13,17).

Trombolitik tedavi ilk 2 saat icinde uygulanacak
olursa ventrikiil fonksiyonunda ve prognozda iyilesme
yapabilir. Ancak basar1 orami kisithdir ve basarih
reperfiizyondan sonra %30 oraninda reokliizyon bildi-
rilmistir.

Cok sik yapildig:r sekilde intrakoroner SK ile
tedavi edilen hastalarda basarili reperfiizyondan sonra
rezidii darlhik derecesi ortalama % 70,5+8,9 olarak
hesaplanmistir. Yapilan calismalar rezidii darhig %50
nin iistiinde olan hastalarda reokliizyon oraninin sik
oldugunu gostermistir (13). iste bu nedenle trombo-
litik tedavinin basarisiz ya da tam basarihh olmadig:
durumlarda balon dilatasyon yapilarak rezidii darhk
derecesi azaltilmaya calisilir. J.Meyer ve arkadaslar:
tromboliz ile PTCA y1 ilk defa birlikte kullanarak,
temelde yer alan aterosklerotik lezyona miidahale
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TRBI Dtan HOTHRH'TASHAR AP TKABA %2,6-AMI %26)

. CDH olan ilk 1000 hastada % 11,1 (KABA %3,9-AMi
%4,9-51iim%2,3)

. TDH olan ikinci 1000 hastada % 19 (KABA %0,6-AMi % 15)

. CDH olan ikinci 1000 hastada %25 (KABA 0,6-AMi
%1,2-61iim%0,7)

AMI, akut miyokard infarktiisii.

etmislerdir (18). Daha sonra basarili trombolizisten
sonra onemli rezidU darhigi olan hastalarda reokliiz-
yonu onlemek i¢in onerilmistir (19,20). Etkinligi ve
¢abuk wuygulanabilirliginden dolay1 PTCA birc¢ok
merkezde, akut miyokard infarktiisii tedavisinde ilk
seckin tedavi olarak tercih edilmektedir (21).

PTCA ile birlikte tromboliz yapilanlarda perfiiz-
yon orani %91,3 iken sadece trombolitik tedavi yapi-
lanlarda bu oran %673 olmustur. Rezidii darhk
PTCA ile %83,3+14,8 den %41,9+ 15,0 a diisiiriillmiis-
tiir. Bununla beraber reokliizyon insidansi yoniinden
PTCA yapilanlarla yapilmayanlar arasinda 6nemli bir
fark saptanmamistir (13).

Trombolitik tedaviden sonra uygulanan PTCA
nin amacglar1 ¢oktur (14):

A. Trombolitik tedaviden sonra tikali kalan
damarin ac¢ilmasi.

B. infarkt veya iskemik bolgeye kan akimini arti-
rarak infarkt alanim1 sinmirlamak ve ventrikiil
fonksiyonunu korumak.

C. Miyokard fonksiyonunun korunmasina bagh
olarak yasam siiresini uzatmak.

D. Reokliizyon ve reinfarktiis olusumunu o6n-
lemek.

E. Postinfarktiis anginayr o6nleyerek sonradan

PTCA veya bypass gereksinimini azaltmak.

Bu amaclardan ilk 3 U (A,B,C) acil PTCA ile
saglanabilir, c¢iinkii miyokard dokusunun kurtarilmasi
ancak reperfiizyonun, koroner okliizyondan sonraki
ilk- birka¢ saat icinde saglanmasi1 ile mimkiindiir.
Reokliizyon bazi hastalarda ¢ok erken (ilk 48 saat
icinde) bazilarinda da ge¢ (3 aya kadar) meydana
gelir. Bu nedenle reokliizyon ve reinfarktiisiin 6nlen-
mesi (ama¢ D) erken veya gec donemlerde yapilan
PTCA ile saglanabilir. Postinfarkt anginanin 6nlenme-
sinde (ama¢ E) PTCA c¢ok etkili degildir, ¢iinkii rekii-
rent iskemi hastalarin sadece % 25-40 1nda goriiliir.

Miyokard infarktiislii hasta gruplar1 arasinda
biiyiik degisiklikler oldugundan, PTCA nin tromboli-
tik tedaviye ek bir yarar saglayip saglamadigr arasti-
rilmahdir. PTCA dan sonra damar ac¢ikligr sikliginin
arttigini destekleyen veriler yoktur (amac¢ A), intra-
koroner streptokinaz ve PTCA nin birlikte kullanil-
mas1 ile sol ventrikiil fonksiyonunun (amag¢ B) ve
yasam siiresinin (ama¢ C) diizeldigi gosterilmistir.
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Ancak son zamanlarda rt-PA ve PTCA kombinasyonu
ile yapilan bir¢ok ¢calismada B,C,D amacglarinda her-
hangi bir iyilesmenin s6z konusu olmadigi gosteril-
mistir. Bu da PTCA dan sonra erken reokliizyonun,
beklendiginin tersine, sik olmasina baghdir.

Bundan sonraki calismalar, akut miyokard infark-
tiisiinde PTCA dan sonra reokliizyonun oOnlenmesini
hedeflemelidir. Bugiin, akut miyokard infarktiisiinde
trombolitik tedaviye miimkiin oldugu kadar erken
baslanmasi1 oOnerilmektedir. En etkili ilaglar rt-PA
veya APSAC tir. Akut miyokard infarktiisiinde su
durumlarda PTCA indikedir (14):

1. Trombolitik tedaviye kontrendike olan hasta-

lar (asir1 kanama riski).

2. Ufak infarktla birlikte yaygin iskemi bulgular:

gosteren hastalar.

3. Spontan veya stress testi ile rekiirent iskemiye

ait klinik bulgular gésteren hastalar.

Akut miyokard infarktiisiinde PTCA su yollarla
uygulanmaktadir:

1. Direkt (primer) olarak.

2. Acil olarak (litik tedaviden hemen sonra).

3. Kurtarici olarak (litik tedavi basarisiz oldu-

gunda).

4. Ertelenmis olarak (bir hafta sonra).

5. Elektif olarak.

PTCA nin bu uygulama yollarindan her birinin
indikasyonlari, avantajlar1 ve dezavantajlar1 Dbirbirin-
den farklhidir. Akut miyokard infarktiislii hastalar
homojen bir grup olusturmadiklarindan PTCA nin
uygulama sekli hastadan hastaya degismektedir.
Bununla beraber bugiin en ¢ok kullanilan yol trom-
bolitik tedaviden 1 hafta sonra PTCA nin uygulanma-
sidir (22). En riskli uygulanma sekli olan acil PTCA
%93 basari, %8 mortalité ve % 15 reokliizyonla yapil-
maktadir. PTCA yapilan akut miyokard infarktiislii
357 hastanin 12 ayhk izlenmesinde %2 mortalité, %
%2 rekiirent miyokard infarktiisii olmus ve %42
KABA ve %4,7 ikinci bir PTCA gerekmistir (9).

Vurgulanmasi gereken en 6nemli nokta akut
miyokard infarktiisiinde koroner anjioplastinin sadece
infarktan sorumlu artere yapilmasi1 gerekliligidir.
Diger damarlarda lezyon varsa bunlara miidahale
baska bir seansa birakilmalidir.

UNSTABL ANGINA PEKTORISTE
PTCA

Unstabl angina pektorisli hastalarin tedavisinde
akiler yaklasim, patofizyolojik mekanizmalarin iyi
bilinmesiyle yapilir. Son zamanlarda akut iskemik
sendromlu (ani 6liim, miyokard infarktiisii, unstabl
angina pektoris) hastalarda koroner arter endotelinde
goriilen akut degisikliklerin ayni1 olup endotel iilseras-
yonu, trombosit adezyon ve agregasyonu ile trombo-
zis oldugu gosterilmistir (9).
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Unstabl angina pektoriste bugiinkii tedavi hospl-
talizasyon, nitratlar, beta blokerler, kalsiyum antago-
nistleri ve trombosit antiagregasyonunu icerir. Hasta-
larim ¢ogu bu tedaviye iyi cevap verir, fakat hastane-
den ciktiktan sonra angina ataklarinin yiiksek insi-
dansta tekrarlandigr goriilmiistiir. Ayrica medikal
tedavi, hastaligin erken doneminde %30 a kadar varan
akut miyokard infarktiisiinii ve 6liimii 6nleyememistir.
Unstabl anginali hastalarin klinik seyrini diizeltmek
icin yapilan cerrahi girisimler kismen basarili olmus-
tur. Koroner bypass ameliyati ile miyokard Iskemisl-
nln diizeldigi, semptomlarin rekiirensinin medikal
tedaviye kiyasla daha etkin sekilde azaldig: saptan-
mistir (23). Bu calismalar, akut miyokard infarktiisii
ve oliimii 6nlemede cerrahinin basarihi oldugunu gos-
terememistir. Unstabl anginanin tedavisinde revaskii-
larizasyon icin diger bir yaklasim PTCA dir. Williams
ve arkadaslar1 (24) 17 hastamin 13 iinde basarili
anjioplasti uygulamislardir. Timmis ve arkadaslari
(25) major bir koroner arterde 6nemli bir proksimal
darhig: olan 56 unstabl anginali hastayr komplikasyon
olmaksizin %70 basari ile dilate etmislerdir. Bu hasta-
larin %69'u 6 ay sonunda da asemptomatik idi. Has-
talarin %21 ine anjioplasti tekrarlandi. Erken miyo-
kard infarktiisii insidans1 %71 ve mortalité de %54
idi.

Sonuc¢ olarak unstabl angina pektoris tedavisinde
PTCA oldukg¢a yiiksek basar1 oram ile ve etkin bir
sekilde kullanilmaktadir. Ancak major komplikasyon
riski stabl anginali hastalarinkine kiyasla fazladir.
PTCA nmn hastalifin prognozu iizerine olan uzun
donem etkileri heniiz belli degildir. Ancak ilk veriler
olumlu oldugu yoniindedir.

PTCA NIN KONTRENDIKASYONLARI (16)

-

. Kardiak cerrahi riski ¢ok yiiksek olanlar

KABA na kiyasla PTCA nin inkomplet revas-

kiilarizasyon yapabilecegi hastalar
ANATOMIK/PATOLOJIK

. Darliklar ile ektazik genislemelerin birlikte olmasi

. Korunmasiz LMCA

. Eski total okliizyonlar.

. Eski diiffiiz safen ven graft'lerinin darhklari.

. Uzun segmental darhklar?

. Orifiste lokalize darhiklar?

. Ulsere lezyonlar?

. Kalsifiye lezyonlar?

Transliiminal anjioplasti i¢in kontrendikasyon
olarak kabul edilen inkomplet revakiilarizasyon
goriisiit bugiin artik fazla benimsenmemektedir. Ciinkii
sadece semptomdan sorumlu damarin dilatasyonu
inkomplet oldugu halde optimal revaskiilarizasyon
saglayabilir (14). PTCA i¢in anatomik kontrendikas-
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yonlar arasinda sayilan uzun segmental darhiklar, ori-
fiste lokalize darhklar, iilsere ve Kkalsifiye darhklar
dikkatli yapildiklar1 zaman dilate edilebilirler (13).

PTC A DA MEDIKASYON 8.,9,13,14,16)

1. PTCA DAN ONCE

PTCA odncesi tedavinin esas prensipleri antian-
ginal tedavinin (nitratlar, beta blokerler, kalsiyum
antagonistleri) devami ve trombus olusumunun 6nlen-
mesidir. Bunun icin de aspirin (giinde 500-600 mg)
tek basina veya dipyridamole (giinde 225-450 mg) ile
birlikte verilir. Bu tedavinin dezavantaji, hastaya acil
KABA gerektigi zaman, ameliyat sirasinda kanama

riskinin fazla olmasidir.

Baz1 merkezlerde ayrica giinde 30-40 mg nifedi-
pin verilir

2. PTCA SIRASINDA

islemden hemen 6nce hastaya premedikasyon
yapilir ve ardindan arteryel kihif yerlestirilir. Trom-
bozisin 6nlenmesi i¢cin 10.000 iinite heparin i.v. ola-
rak verilir. Eger islem bir saatten fazla siirerse ilave
5.000 iinite daha verilir. Antitrombosit tedaviye
genellikle devam edilir. islem sirasinda ve islemden
hemen sonra koroner spazmi énlemek icin kalsiyum
antagonistleri (diltiazem, nifedipine) veya nitratlar
(ISDN, NTG) verilebilir.

Bazi arastiricilar trombosit adezyonunu azaltmak
icin islemden 6nce 25 mi/saatte gidecek sekilde 500
ml. dextran infiizyonuna baslanmasini ve buna 6 saat
devam edilmesini salik verirler. Ancak bu tedavinin
onemli bir yarar sagladigr gosterilememistir.

3. PTCA DAN SONRA

Arteriyel kilif 2-24 saat kadar yerinde birakilir.
Trombus formasyonunu ve boéylece dilate edilen
damarin erken okliizyonunu 6nlemek icin heparin ve
antitrombosit ajanlarina devam edilir. Bunun icin
heparine 24 saat ve antitrombosit tedaviye de 3-6 ay
devam edilir. Baz1 hastalarda, 6zellikle biiyiik dissek-
siyonu planlarda heparinleantikoagiilasyona2-3giin
devam etmelidir.

PTCA dan sonra restenozu énlemek icin antit-
rombosit ajanlar, kalsiyum antagonistleri ve vaskiiler
diiz kas proliferasyonunu inhlbe edici ajanlar (steroid-
ler, diisiik molekiil agirhikli dextran) kullanilir. Antit-
rombosit ajanlar (aspirin) ve Kkalsiyum antagonistleri
en az 6 ay verilmelidir.

Restenozisi 6nlemek icin bircok ila¢ protokolleri
onerilmis fakat bugiine kadar hi¢bir ila¢ rejiminden
onemli yararlar elde edilememistir.

ORAL
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PTCA DA DARLIGIN DILATASYONU
(8,9,13,14)

A. BALONUN SiSIRILME SAYISI

Darhigin dilatasyonu icin balonun sisirilme sayisi,
lezyonun her sisirmeye verdigi anatomik ve hemodi-
namik cevabina baghdir. Anatomik cevap her dilatas-
yondan sonra yapilan anjiografide darhgin durumuna
bakarak anlasilir. Hemodinamik cevap islemin sonlan-
dirilmasinda anatomik cevaptan daha giivenilirdir.
Transstenotik basin¢ farki 15 mmHg nin altina
diisene kadar dilatasyona devam edilir. Eger basing
olciilemiyorsa islemin sonlandirilmasi biiyiikk dlciide
anjiografik sonuc¢lara dayanir. Genellikle translezyo-
nal basing¢ farki ile anjiografik bulgular birbiriyle para-
lel gider.

NHLBI'e gore tek ve lokalize lezyonlarin komp-
likasyonsuz dilatasyonlar1 i¢in genellikle 2-3 sisirme
yeterli olmaktadir. Bazan uzun siireli (60 saniyeden
fazla) tek sisirme yeterli olabilmektedir.

B.BALONUN SiSIiRILME SURESI

Balonun sisirilme siiresi genellikle 40-60 saniye-
dir. Bazan daha uzun siire (90-120 saniye) sisirilebilir,
¢iinkii uzun siire uygulanan basincin, medladaki diiz
kas hiicrelerinde daha fazla injiiriye sebep olduklar1 ve
boylece daha iyi sonuclar verdiklerine dair deliller
vardir.

Dilatasyon siiresi, hastanin hissettigi gogiis agri-
sina ya da miyokard iskemisinin EKG bulgularina (ST
degisiklikleri ve aritmiler) baghdir. Hastalarin ¢cogun-
da gogiis agris1 balon dilatasyonunun ilk 10 saniyesi
icinde baslar, fakat genellikle 30 saniyeden daha uzun
bir siire tolere edilebilir. islem sirasinda intrakoroner
nitrat ya da kalsiyum antagonistlerinin kullanilmasa,
miyokard iskemisine toleransi artirir.

Koroner arterin balon okliizyonu sirasinda olusa-
bilen ST depresyonu veya elevasyonu balonun hemen
sondiiriilmesini gerektirmez. Ancak ST degisikligi 3
mm den fazla olursa balon séndiiriiliir. Dilatasyon sira-
sinda olusabilen ventrikiiler ekstrasistoller, ST degi-
sikliginden daha alarme edicidir. Nitekim '"couplet"
ventrikiiler ekstrasistoller veya ventrikiiler takikardl
derhal balonun séndiiriilmesini gerektirir.

Balonun sisirilmesi, miyokard iskeml bulgularini
ortaya c¢ikarirsa yaklasik 3 dakikalik bir toparlanma
siiresinden sonra dilatasyon tekrarlanir.

C BALONA UYGULANAN BASINC

Balonun seklini ve pozisyonunu géormek ve koro-
ner "wedge'" basincini izlemek icin dilatasyona 1-2
atmosferlik basin¢la baslanir. Daha sonra balon ba-
sinc1 yavas yavas artirtlarak 6-7 atmosfere cikilir.
Sisirilmis balon iizerinde, koroner darhk tarafindan
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Tablo 10. PTCA mmm Komplikasyonlan (28)

A. AKUT KORONER KOMPLIKASYONLARI %
1. Uzun siireli angina pektoris 6,8
2. Miyokard infarktiisii 5,5
3. Koroner okliizyonu 49
4. Koroner disseksiyonu 44
5. Koroner spazmi 42
6. Koroner emboli 0,16
7. Koroner perforasyonu 0,06
8. Koroner riiptiir 0,03
9. 6liim 09

B. NONKORONER KOMPLIKASYONLAR
. Ventrikill fibrilasyonu, ventrikiiler takikardi,
hipotansiyon, bradikardi, kan kaybi.

meydana getirilen ¢entik, dilatasyon sirasinda kaybol-
muyorsa daha yiiksek basin¢lara ¢ikmak gerekir. Son
zamanlarda sikhikla 10 atmosferin iizerine c¢ikilabil-
mektedir (16 atmosfer).

Balonun sisirilmesiyle balonun sekli degisir ve
dis cap1 5-7atmosferin iistiindeki basing¢larda artabilir.
Bu nedenle secilen balon ¢api biraz kiiciik olmussa bu
durumda 9-10 atmosferlik basin¢ uygulamalar: balo-
nun c¢apin1 biraz artirir. Diger tarftan cok yiiksek
basin¢ kullanilmasi tehlikeli olup arterde lokal anev-
rizma ve balonda riiptiir yapabilir.

PTCA NIN KOMPLIKASYONLARI VE
TEDAVISI (89,13-16)

Major Komplikasyonlarin Risk Faktorleri:

Koroner anjioplastide mortalité ve morbidité
Indikasyonlara baghdir. NHLBi, PTCA yapilan 307
hastada hastane mortalltesi tiim hastalar icin %.0,9,
tek damar hastalarinda %0,8, ¢ok damar hastalarinda
%1,0 ve sol ana koroner arter hastalarinda %38
olarak bildirilmistir (26). Hastane mortalltesi kadin-
larda, 60 yasin iistiindeki hastalarda, evvelce koroner
bypass ameliyat1 gecirenlerde, sol ana koroner arter
hastalig1 olanlarda, safen ven graft darhgina dilatas-
yon yapilanlarda ve 6 aydan fazla angina pektorlsi
olanlarda oldukg¢a yiiksek idi (26).

Major kompllkasyonlar i¢cin su risk faktorleri sap-
tanmistir: unstabl angina, darhigin %90 dan fazla
olmasi, ¢ok damar hastaligi, ekzantrik lezyonlar,
kalsifiye lezyonlar ve deneyimsizlik (6,27).

PTCA mnmmn tipik komplikasyonlan obstriiktif
koroner disseksiyonu ve total koroner okliizyonudur.
Bu kompllkasyonlar koroner anjioplastinin etki meka-
nizmalarina baghdir ve %S5 civarinda goriilir. PTCA
sirasinda veya PTCA dan sonra akut koroner okliizyo-
nuna bagh miyokard infarktiisii % 3 ten ve 6liim de % 1
den azdir (13).

PTCA nin komplikasyonlan Tablo 10 da gdésteril-
mistir.
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INTIMAL YIRTILMA VE OKLUZiV
DiISSEKSIYON

intimal yirtilma, anjioplastinin mekanizmasi so-
nucu dilatasyon yerinde meydana gelir. Cogu kez
lokalize ve asemptomatik olup, okliiziv koroner arter
disseksiyonuna ilerlemesi nadirdir. Bu nedenle genel-
likle zararsiz olarak kabul edilir. Tedavide 12-24 saat
intravenéz heparin verilir.

Disseksiyon uzun olursa tikayici karakter goste-
rebilir. DisseksiyonSar genellikle hasta arter segmen-
tinde olusur ve yayilmalari saglam bifurkasyonlar
tarafindan onlenir. PTCA dan sonra en genis dissek-
siyon, diffiiz koroner arter hastalig ile birlikte birkac
yan dal olan hastalarda gelisir.

Disseksiyon anjiografik olarak kontrast maddenin
damar duvari ig¢ine ekstravazasyonu, damar liimeninin
irregiiler vegercek
disseksiyon hatti ile taninir. Disseksiyon bulgularinin

opasifikasyonu intraliiminal
olmas1 akut komplikasyon oranimi %2 den %10 a
¢ikarir, fakat disseksiyonun olmamasi rekiirens ola-
nagimi biiyiik 6lciide azaltir (27).

Disseksiyonun tedavisi i¢cin PTCA tekrarlanir ya
da acil KABA yapilir. Disseksiyon i¢in yapilan PTCA
larda, disseksiyon tabakasini1 arter duvarina yapistir-
mak icin dilatasyon zaman1 uzun tutulur ve metalik
endoprotez (stent) takilir.

KORONER SPAZMI

Arterin injiirlye verdigi cevaptir. Koroner anjiop-
lasti sirasinda bir¢ok stlmulusa ragmen oral, intrave-
no6z ve intrakoroner vazodilatéorlerin kullanilmasi
spazmin az goriilmesine neden olmaktadir. NHLBI
PTCA Kkayitlarinda spazm orami %4 olarak bildiril-
mistir (28), fakat bircok merkezde % 1 den az saptan-
mistir.

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

KORONER EMBOLI

PTCA komplikasyonu olarak koroner emboli
Insidans1 beklenenin aksine ¢ok diisiik (260,1) olarak
saptanmistir (6). Anjioplasti sirasinda kilavuz katete-
rin koroner ostiumda uzun siire kalmasi1 kateterin
ucunda trombus olusmasina yardimci olur. Bu
trombus koroner artere yapilan opak madde injeksi-
yonlar: ya da balon kateterlnin artere sokulmasi ile
koroner arter icine itilir. Genellikle kendi kendine
¢oziiliir ve sekel birakmaz. Ayrica pihti, séndiiriilmiis
balon kateterle arterin periferine dogru itilerek tutu-
lan miyokard alamn Kkiigiiltiiliir.

Kontrast madde injeksiyonlar: sirasinda veya
hava kabarciklar1 iceren dilatasyon balonunun riiptii-
riinden sonca hava emboliler'1 goriilebilir.
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KORON ER ARTER PERFORASYONU
VE RUPTURU

Perforasyon sokulan kateterle tiim arter duvari-
nin deiinip gecilmesi, riiptiir ise balonun dilatasyo-
nuna bagl arterin transmural disseksiyonu anlaminda
kullanilmaktadir. Perforasyon ve riiptiir insidansi1 ¢ok
diisiik olup %0,1 olarak bildirilmistir (28).

Perforasyon veya riiptiir teknik hatalara bagh
meydana gelir. Sert uc¢lu eski balon kateterlerle olu-
surdu. Kilavuz tel, balon kateterin ucundan yeteri
kadar c¢ikarilmazsa balonun ucunun esnekligi azalir ve
riiptiire yol acar. Perforasyon ve riiptiir riski damar-
larin akut acilanma yerlerindeki lezyonlarda ve iilsere
lezyonlarda fazladir. Balon kateter sokulmadik¢a kila-
vuz telin ucu ile yapilan ufak perforasyonlarin é6nemi
yoktur. Bu nedenle dilatasyon Kkateterinin liimende
olup olmadigini1 anlamak i¢in Intrakoroner basing
takibi 6nemlidir.

Koroner arter riiptiiriiniin en olasi sebepleri, arter
duvar icinde iken balonun sisirilmesi veya ¢ok uzun
balonlarin kullanilmasidir.

Eger dilatasyon Kkateteri yerinde iken kompli-
kasyon anlasilirsa, sistem yerinde birakilir, boylece
perforasyon yeri Kateterle tikanmis olur. Bu ani kar-
diyak tamponlanmay1 6nler.

Tedavide genellikle cerrahi girisimle arter tamiri
ve perikardial drenaj yapilir. Bazan benign bir seyir
gosterir ve ne perikardiosentez ne de ameliyat gerek-
tirir  (29).

PTCA NIN SONUCLARI (89.,13-16)

PTCA nin sonuclar: erken ve gec¢ olarak ikiye
ayrilarak incelenebilir.

A. ERKEN SONUCLAR

PRIMER BASARI: Major komplikasyon olmak-
s1zin (miyokard infarktiisii, acil KABA) darhgin %20
den fazla azalmasi, transstenotik basin¢ farkinin 15
mmHg nin altina diismesi, rezidii darhigin %50 den az
olmasi ile birlikte Kklinik semptomlarda ve stress
testinde iyilesme seklinde tarif edilir. Basar1 orani
koroner sistemin her 3 damarinda aym ise de proksi-
mal LAD darhiklarinda basari orani biraz daha fazladir.

Primer basari oranmi1 deneyimli ellerde ve bugiinkii
teknik olanaklarla %90 1 asmistir. Gruentzig'in ilk 53
olgusunda basar1 %64 iken, 1985 yilinda steerable ve
diisiik profilli dilatasyon sistemlerinin kullanilmasi ile
basarilarin1 1333 hastada %92 olarak gerceklestirmis-
lerdir (30). Bircok merkezde steerable sistemlerin kul-
lanilmasi ile primer basari oranlart %90'1 asmistir.

B. GEC SONUCLAR

RESTENOZ: Restenozun 4 anatomik tarifi yapil-
mistir (31): 1) anjiografik izlemelerde rezidii darh-
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gin %350 den fazla olmasi, 2) anjioplasti ile kazanilan
liiminal capin %50 den fazla kaybolmasi, 3) anjloplas-
tiden hemen sonra yiizde ¢ap darliginin izlemelerde
%30 dan fazla artmasi ve 4) rezidii darligin, orijinal
anjioplasti oncesi darhigin %20 den daha az olmasi.
Kisaca restenoz anjioplasti ile elde edilen darhik azal-
masinin %50 den fazla kaybi ve rezidii darhgin %50
den fazla oldugu seklinde tarif edilebilir.

Restenoz insidansi % 12-48 arasinda degismekte-
dir. Anjioplasti yapilan damarlarin %23 iinde ve hasta-
larin da % 34'iinde restenoz saptanmistir (32). Kalten-
bach ve arkadaslari (33) %94 iine anjiografik inceleme
yaptiklar1 tek damar Koroner anjioplastili hastalarin
%17 sinde rekiirens bulmuslardir. Baska arastiricilar
da tek damar anjioplastlsinde restenoz oranini %29, 3
olarak bildirmislerdir (31).

Restenoz sadece semptomatik ya da pozitif stress
testi olan hastalarda degil ayn1 zamanda negatif stress
testi olan asemptomatik hastalarda da %5-19 oranin-
da bildirilmistir. Restenoz hemen daima ilk 6 ay
icinde goriiliir. Kaltenbach (14) restenozun ilk 4 ay
icinde oldugunu ve 4 aydan sonra yilda %0,25 ten az
goriildiigiinii iddia etmektedir.

RESTENOZU ARTIRAN FAKTORLER
9,13-16,32,34)

Restenozu artiran faktorler Kklinik, morfolojik,
teknik ve farmakolojik olarak 4 grup altinda top-
lanabilir.

A. KLiINiK FAKTORLER

Erkeklerde restenoz kadinlara goére daha sik
olmaktadir. Arastirmalarda restenoz kadinlarda %25
oraninda goriiliirken, erkeklerde %3S olarak saptan-
mistir.

insiiline bagimli dlyabetik hastalarda rekiirense
%47, nondiyabetiklerde ise %32 oraninda rastlan-
mistir.

Sigara icenlerde ve hiperlipidemisi olanlarda res-
tenoz orani yiiksek bulunmustur.

Aktif aterogenezisi (Kisa siireli angina pektoris
veya unstabl angina pektoris) olanlarda rekiirens inak-
tlf aterogenezislere (stabl angina pektoris) gore daha
siktir. Nitekim angina o6ykiisii 2 aydan az olanlarda
restenoz %44, 2 aydan fazla olanlarda ise %29 olarak
bulunmustur. Aymi sekilde rekiirens, stress testi nega-
tif olanlarda %5-19, stabl angina pektorislerde %26 ve
unstabl angina pektorisli hastalarda %34 oraninda
goriilmiistiir. Miyokard infarktiisii gecirmis hastalarda
rekiirens, infarktiis gecirmeyenlerden daha az olmak-
tadir.

Diabetes mellitus, Kisa siireli angina 6ykiisiiniin
(ya da unstabl angina) restenozda 6nemli rol oynadik-
lar1 bircok merkezde gosterilmistir. Buna Kkarsihk
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erkek cinsiyet ve infarktiis oykiisiiniin 6nemli olduk-
larn  baz1
mistir (31).

¢aligmalarda kesin olarak gosterileme-

B. MORFOLOJiK FAKTORLER

PTCA dan 6nce koroner arterdeki (arhigin %90
dan fazla oldugu durumlarda restenoz 1aha sik mey-
daha gelmektedir. Ayrica PTCA dan sonra rezidii dar-
Iigin fazla olmasi yine restenozu artirmaktadir. Yapi-
lan arastirmalarda anjioplastiden sonra darligin %30
dan fazla oldugu hastalarda rekiirens % 36 iken, darl-
gin %30 dan az oldugu olgularda %28 olarak bulun-
mustur (34).

Oklizyonun yas: ile restenoz arasinda iliski sap-
tanmistir. Restenozun, kronik okliizyonlarda %50,7,
yeni okliizyonlarda ise "a 31,6 oraninda goriildiigii bil-
dirilmistir (9).

PTCA dan sonraki transstenotik basing¢ farki res-
tenozu etkileyen 6nemli bir faktordiir. Transstenotik
basing¢ farki 15 mmHg dan az olanlarda restenoz %31,
15-39 mmHg arasinda olanlarda %41 ve 40 mmHg nin
iistiinde olanlarda %57 olarak bildirilmistir. Ayrica
lezyonun diffiiz, uzun, ekzantrik veya kalsifik olmasi
rekiirens oranim artirmaktadir. Lezyona dinamik dar-
Iigin  eklendigi durumlarda restenoz orant %401
asmaktadir. Safen ven graft bypass ameliyati gecirmis
hastalarda, venodz graft obstriiksiyonunun aortik anas-
tomoz yerinde olmasi restenoz olasiligini artirmakta-
dir. Boyle durumlarda rekiirens %44,3 oraninda goriil-
miigtiir.

Ik defa anjioplasti yapilanlara kiyasla miikerrer
anjioplasti yapilanlarda rekiirense daha sik rastlan-
maktadir (%38,4).

PTCA yapilan damarlara gore de restenoz insi-
dans1 degismektedir. Sol 6n inen dalda (LAD) rekii-
rens en sik olup (%34), sag koroner arterde %27, sol
sirkumflex arterde ise %18 olarak bulunmustur (9).

C. TEKNiK FAKTORLER

Balonun c¢aps restenozun goériilme sikligini etki-
lemektedir. Balon ¢ap1 ufak se¢ilirse dilatasyon yeter-
siz, biiyiik secilirse disseksiyon olasiligi artmaktadir.
Bu nedenle balon/damar (veya graft) oranina dikkat
etmek gerekir. Oranin 0,85 ten az ya da 1,2 den fazla
oldugu durumlarda restenoz oraninda biyik artis
olmaktadir (9).

Balonun uzunlugu ile restenoz arasinda yakin
iliski saptanmistir. Balonun kisa oldugu durumlarda
restenoz daha az goriilmektedir.

Balonun dilatasyon siiresi de restenoz sikligini
etkilemektedir. Balonun uzun siire (60-120 saniye)
sisirilmesi restenoz olasiligin1 azaltmaktadir (9,33).
Bu nedenle hastanin tolere ettigi hallerde dilatasyon
siiresinin uzatilmasi onerilmektedir.
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Dllatasyonun uygulanmis sikligi da oOnemlidir.
Aragtirmalar balonun 5 defadan fazla sisirildigi
durumlarda restenoz sikliginin arttigini gdéstermistir.
Ayrica balona uygulanan basing ta restenoz insidan-
Yiiksek dilatasyon basincin

gerektiren darliklarda restenoz daha sik olmaktadir.

sint  etkilemektedir.

Fakat bunun sebebi uygulanan basincin yiiksek olmasi
degil, darhgin yiksek basing gerektiren fibrotik veya
kalsifik olma 0Ozelligindendir.

PTCA sirasinda intimai disseksiyon olanlarda re-
kiirens daha az goriilmektedir. Nitekim disseksiyon
saptanan olgularda restenoz %26, disseksiyon olma-
yanlarda % 32 olarak bulunmustur.

D. FARMAKOLOJiK FAKTORLER

Restenoza sebep olan faktorleri etkilemek ic¢in
aspirin, nitratlar ve Kkalsiyum antagonistleri kullanil-
maktadir. Koroner trombozisi 6nlemek i¢in aspirin
ve koroner spazmi 6nlemek icin de nitratlar ve Kkalsi-
yum antagonistlerinin uzun dénem kullanilmalar ile
restenozda belirgin bir azalma g6zlenmemistir.

Sonug¢ olarak koroner arter hastaliklarinin teda-
visinde PTCA diisiik mortalité ve %90'in iizerinde
basar1 ile yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak %30
civarinda seyreden restenoz ve akut arter tikanmalari
en biiyiik sorun olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Bunun
icin de restenozu etkileyen faktorlere biiyiik 6nem ve-
rilmektedir. Yapilan medikal tedaviden ¢ok iyi sonuc-
lar alinamamistir. Son zamanlarda kullanilmaya bas-
lanan metalik endoprotezler (stent) akut arter tikan-
malarin1 biiyiik o6l¢iide 6nlemistir. Bununla beraber
restenoz iizerindeki etkileri heniiz sonu¢lanmamis ise
de yararh olduguna ait yayinlar ¢ikmaya baslamistir.
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