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OZET

AMAC: Komplex koroner lezyon girisimleri olarak adlandirilan koroner bifurkasyon lezyonlarmin;

3.basamak bir merkezde girisim yapildiktan sonraki donemde sonuglarini degerlendirmeyi hedefledik.

YONTEM: Hastanemiz ‘Probel’ sistemi iizerinden retrospektif olarak 2013 Ocak- 2018 Mayus tarihleri
arasinda koroner bifurkasyon girigimi uygulanan 151 uygun hasta calismaya alindi. Hastalarin anamnez
geemisinden demografik verileri(yas, cinsiyet, DM, HT, aile Oykiisii,sigara kullanimi, HPL,gegirilmis
PKG, gecirilmis KABG, SVO, PAH klopidogrel ve/veya Asetilsalisilik asit kullanimi), klinik bagvuru
sekilleriSTEMI,NSTEMI,USAP,SAP), laboratuar bulgulari(GFR, nétrofil/l5kosit orani), goriintiileme
bulgulari(EF, SYNTAX, Medina smiflamasi,bifurkasyon lezyon lokalizasyonu, hastalikli damar
sayist,islem tipi, QCA hesaplamalari, POT, final kissing balon angioplasti,koroner anatomi ve patolojisi)
ve islem sonrasi komplikasyonlar olarak gruplara ayrildi , verileri SPSS versiyon 22 iizerine yazildi ve
istatiksel sonuglar ¢ikarildi. Birincil sonlanim noktalar1 tiim nedenlere bagli mortalite, tekrarlayan MI,
TVR, TLR ve tiim olaylar(tiim nedenlere bagli mortalite, tekrarlayan MI, TVR,TLR ‘nin tiimii) olarak

belirlendi.

BULGULAR: Demografik verilerde; Hastalarin 110 ‘u erkek (%72.8) , 41 ‘i kadin (%27.2) (p >0.05),
maksimum yas 86,minimum yas 35, ortalama yas 59.6(tiim nedenlere bagl 6lim p<0.05), 37(%24.5)
hastada aile oykisu (p >0.05), 87 (%57.6) hastada hipertansiyon (p>0.05), 115 (%78.2) hastada
HPL (p>0.05), 48(%31,8) hastada diyabetes mellitus(p>0.05), 84 (% 55.6) hastanin aktif ya da pasif sigara
igicisi(p>0.05), 45(%29.8) hastanin daha Once herhangi bir nedene bagli koroner perkutan girisim
(p>0.05), 8(%5.3) hastada gecirilmis koroner arter bypass greftleme (p>0.05), 60(%39.7) hastanin
asetilsalisilik asit kullanimi(p>0.05), 30(%19.9) hastamin klopidogrel kullanim1 (p>0.05), 4(%2,6) hastada
SVO(p>0.05), 7(%4.6) hastada PAH(p>0.05) saptanmistir. Demografik veriler i¢erisinde artan yasa bagl
olarak ortalama iistiinde kalan hastalarda  tiim nedenlere bagli o6lim istatiksel olarak anlamli
saptanmustir(p<0.05). Hastalar 4 farkl klinik bagvuru sekillerine ayrilmistir. Konsultasyon taramalarina
gore 52 (%34.4) hasta STEMI , 25(%16.6) hasta NSTEMI, 11(%7.3) hasta USAP, 63(%41.7) hastada ise
USAP 06n tamisiyla ile yatirilmig ve koroner bifurkasyon girisimi yapilmistir. Calismamizda mortalite
iizerinde STEMI’ nin daha fazla etkisi olmasi nedeniyle STEMI ile diger yatis nedenleri(SAP, USAP ,
NSTEMI) kiyaslanmustir. Istatistiksel olarak bu kiyaslamaya gore 52 (%34.4) hastada STEMI, 99(%65.6)
hastada diger klinik prezentasyonlar gozlenmistir(p>0.05). Laboratuar bulgularinda; hastalarin ortalama
GFR degeri 92 mL/min/1.73 m? , maksimum GFR degeri 195 mL/min/1.73 m* ve minimum degeri 24
mL/min/1.73 m?  (p>0.05), notrofil/lenfosit orami ortalama 6.73, maksimum 24 , minimum 1.16
saptanmistir(p<0.05 tiim nedenlere bagli 6liim). GFR ile bifurkasyon lezyonu arasmda istatiksel iliski

bulunmaz iken, notrofil/lenfosit oranin tiim nedenlere bagli Sliimlerde istatiksel olarak anlamli artig
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saptanmustir. Gortintiileme bulgularinda; EF oran1 maksimum 70 , minimum 20, ortalama 51.9(tekrarlayan
MI p<0.05) , SYNTAX II oran1 maksimum 67,6 , minimum 15,4, ortalama 36,3 saptanmigtir(tim
nedenlere bagli 6liim p<0.05) . Ortalamanin altinda kalan EF degerlerinde tekrarlayan MI sikliginda artig
mevcut olup, SYNTAX degeri >36.3 olan hastalarda tiim nedenlere bagli 6limlerde artig saptanmustir.
Koroner bifurkasyon lezyonlarin 3(%1.9)’ it LMCA, 90 (%59.7)’1 LAD, 50(%33.1)’si CX, 8 ( %5.3 )’
RCA lezyonlari(p>0.05) , en az hastalikli damar sayis1 1 , en ¢ok da hastalikli damar sayis1 4 , 151
hastanin ortalama lezyon sayisi da 1.98 olarak bulunmustur(p<0.05 ¢oklu analiz p>0.05 %95 Cl
OR:2.171). Medina smiflamasma gore; gergek bifurkasyon lezyon sayist 85(%53.5) bulunmus(p<0.05),
131 hastaya provizyonel stentleme teknigi(p>0.05) ile girisim yapilmis, girisim yapilan hastalar QCA
degerlendirilmesine alinmistir.Ana damar pre/post dilatasyon anlamli bulunmug(p<0.05), diger koroner
Olgtimler anlamli saptanmamustir(p>0.05). Hastalarin 36(%23.8) ‘ine POT(p>0.05) , 74(%49)’ iine final
kissing balon angioplasti uygulanmamistir(p<0.05 ¢ok degiskenli analiz p<0.05 %95 C1 OR:1.74). ). Final
kissing uygulanmayan hastalarda tiim nedenlere baglh oOliimde artis g6zlenmistir Koroner
tortiyozite,kalsifikasyon ve angululasyon istatiksel olarak birincil sonlamim noktalar1 ile anlamli
bulunmamustir(p>0.05). Komplikasyon olarak hastalarin 11(%7)’i akut bobrek yetmezligine, 7(%4)’si
ventrikiiler aritmiye, 1(%0.6)’1 atrial aritmiye, 5(%3)’1 sinoatriyal ve/veya atriyoventrikiiler bloga girdigi
gbzlenmis; tamponad, svo ve mekanik komplikasyonlar izlenmemitsir. VT tiim nedenlere bagh 6liim ve
tekrarlayan MI’da artis gosterir iken(p<0.05), ABY tiim nedenlere bagh 6liim, tekrarlayan MI ve tiim
olaylarda istatiksel olarak artis gézlenmistir(p<0.05 ¢oklu analiz p>0.05 %95 CI OR: 5.93).

SONUC: Girisim yapilan bifurkasyon lezyonu olan ¢oklu damar hastalarinda, islem sonras1 ABY gelisen
ve koroner bifurkasyon girisimi sonrasi final kissing balon angioplasti yapilmayan hastalarda tiim

olaylarin daha fazla gelistigi bulundu.

Anahtar kelimeler: koroner bifurkasyon lezyonlarmin degerlendirilmesi, ¢oklu damar hastaligi, akut

bobrek yetmezligi, final kissing balon angioplasti
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ABSTRACT

OBJECTIVE: Coronary bifurcation lessions called as complicated coronary lesion procedures; we aimed

to evalute of the history after the intervention in a third center.

METHOD: In ours hospital, A total of 151 consecutive patients who underwent coronary bifurcation
between January 2013 and May 2018 included in the study retrospectively. Demographic data from the
history of the patients (age, sex, DM, HT, family history, smoking, HPL, previous PCI, previous CABG,
SVO, PAH, clopidogrel and/or acetylsalicylic acid use), forms of clinical presentation (STEMI, NSTEMI,
USAP, SAP), laboratory findings (GFR, neutrophil / leukocyte ratio), imaging findings(EF, SYNTAX II,
Medina classification, bifurcation lesion localization, number of diseased vessels, type of procedure, QCA
calculations, POT, final kissing balloon angioplasty, coronary anatomy and pathology) and post-treatment
complications were divided into groups. Primary endpoints were defined as all-cause mortality, recurrent
MI, TVR, TLR and all events (all-cause mortality, recurrent MI, TVR, TLR).

RESULTS: In demographic data deceted that ; 110 of the patients were male (72.8%), 41 were female
(27.2%) (p> 0.05), the maximum age was 86, the minimum age was 35, the mean age was 59.6 (death due
to all causes p <0.05), 37 (24.5%). Family history (p> 0.05), 87 (57.6%) patients hypertension (p> 0.05),
115 (78.2%) patients with HPL (p> 0.05), 48 (31.8%) patients with diabetes mellitus (p> 0.05) 84 (55.6%)
patients had active or passive smokers (p> 0.05), 45 (29.8%) had previous coronary percutaneous
intervention due to any cause (p> 0.05), 8 (5.3%) patients had coronary artery bypass grafting (p> 0.05),
the use of acetylsalicylic acid in 60 (39.7%) patients, clopidogrel usage in 30 (19.9%) patients, and
cerebrovascular event in 4 (2.6%) patients (p> 0.05) peripheral artery disease was in 7 (4.6%) patients. All
patients were found to have a statistically significant difference in demographic data on patients with a
higher mean age(p<0.05). The patients were divided into 4 different clinical presentation forms. 52
(34.4%) patients were hospitalized with STEMI, 25 patients (16.6%) with NSTEMI, 11 patients (7.3%)
with USAP, and 63 patients (41.7%) with USAP and coronary bifurcation attempt. In our study, STEMI
and other reasons of hospitalization (SAP, USAP, NSTEMI) were compared because of the greater effect
of STEMI on mortality. According to this comparison, 52 (% 34.4) patients had STEMI and 99 (% 65.6)
patients had other clinical presentations (p> 0.05). In laboratory findings; The mean GFR value of the

patients was 92 mL / min / 1.73 m2, the maximum GFR value was 195 mL / min / 1.73 m2 and the
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minimum value was 24 mL / min / 1.73 m2 (p> 0.05). (p <0.05 for all causes of death), neutrophil /
lymphocyte ratio was found to be 6.73, maximum 24, minimum 1.16 (p <0.05 for all-cause death). While
there was no statistical relationship between GFR and bifurcation lesion, there was a statistically
significant increase in all-cause deaths of neutrophil / lymphocyte ratio. In the imaging findings; EF ratio
was found to be maximum 70, minimum 20, mean 51.9 (recurrent Ml p <0.05), SYNTAX Il ratio
maximum 67.6, minimum 15.4, mean 36.3 (all causes of death p <0.05). There was an increase in the
frequency of recurrent MI in below-average EF values, and an increase in all causes of death was found in
patients with a SYNTAX value of> 36.3. 3 (1.9%) of the coronary bifurcation lesions were LMCA, 90
(59.7%) were LAD, 50 (33.1%) were CX, 8 (5.3%) were RCA lesions (p> 0.05). The most number of
diseased vessels 4, 151 patients with the average number of lesions was 1.98 (p <0.05 multiple analysis p>
0.05% 95 Cl OR: 2.171). According to Medina classification; The number of true bifurcation lesions was
found to be 85 (53.5%) (p <0.05), 131 patients underwent intervention with a provisional stenting
technique (p> 0.05), the patients who underwent intervention were taken to the QCA evaluation. Main
vessel pre / post dilatation was found to be significant (p <0.05) and other coronary measurements were
not significant (p> 0.05). 36 (23.8%) of the patients had POT (p> 0.05) and 74 (49%) had no final kissing
balloon angioplasty (p <0.05 multivariate analysis p <0.05% 95% CI OR: 1.74). An increase in death due
to all causes was observed in patients who did not perform final kissing. Coronary tortiozit, calcification
and angulation were not statistically significant with primary endpoints (p> 0.05). Of the patients, 11 (7%)
were found as a comlication ; acute renal failure, 7 (4%) to ventricular arrhythmias, 1 (0.6%) to atrial
arrhythmias, and 5 (3%) to sinoatrial and / or atrioventricular block; tamponade, cerebrovaskular disease
and mechanical complications were not observed. Besides ventricular tachycardia increased in all causes
of death and recurrent MI (p <0.05) , there was a statistically significant increase in all causes of akut renal
failure , recurrent Ml, and all events (p <0.05 multiple analysis p> 0.05% 95% CI OR: 5.93).

CONCLUSION : It was concluded that in patients with multivessel disease who had bifurcation lesion
underwent operation, who developed acute renal failure after the procedure and who did not undergo final

kissing balloon angioplasty after coronary bifurcation procedure were developed in patients all events.

KEY WORDS: Coronary bifurcation lesions, multiple vessel disease, acute renal failure, balloon balloon

angioplasty
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1.GENEL BILGILER
1.1. Ateroskleroz Tanimi ve Patogenezi:

Atheroskleroz; endotel hasari, damar duvar kalinlasmasi ve devaminda damar liimen tikaniklig1
ile seyreden ; gelisen iskemi sonucunda kardiyovaskiiler hastaliklar ve inme gibi diinya Gizerinde

morbidite ve mortalite ile sonuglanan en ciddi patofizyolojik olay olarak tanimlanmaktadir.

Patofizyolojik sire¢ iginde ; endotel hasar1 alan arter tizerinde oksitlenmis LDL , makrofajlar
iizerinde bulunan aktif temizleyici uptake mekanizmasi ile makrofaj i¢cine almir ve bu
makrofajlara kopiik hiicreleri adi verilir. K&piik hiicreleri , damar intima duvarinda birikerek
yagl ¢izgilenmeye , bu da endotel hasarmin daha da siddetlenmesine , pro-trombotik ve pro-
inflamatuar stirecin baglamasina yol acar. Endotel yaralanmasi , trombositlerin bolgesel olarak
birikmesine ve diiz kas proliferasyonuyla sonuclanir. Artan diizensiz liimen capi,distal kapillar

bolgede iskemiye yol acarak mevcut hastalik siirecini baslatmis olur(1,2). Sekil 1’ de

aterosklerozun makroskopik goriintiisii verilmistir.

Sekil-1 : Aterosklerozun Makroskopik Gérinimi



1.2. Ateroskleroz Tipleri
Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlar1 Komitesi 8 farkli tip tanimlamistir(3,4).

Tip 1: En erken tipidir. Mindr birikimler ile seyreder. Dogumdan sonra bebeklerde %40-%45
oraninda goriillir . 10 yasmma kadar azalarak seyreder devaminda tekrardan artisla

karekterizedir(5).

Tip 2:Daha fazla makrofaj kopik hiicreleri icerir ve yagl gizgilenmeler ile karekterize seyir

gOsterir.

Tip 3 : Aterom olarak tanimlanan ilk sathadir. Tip 2 den farkh ekstraselliiler lipid depositleridir.

Tip 3 lezyon en 6nemli lezyon tipi olup gelecek hastaliklardan sorumlu olduguna inanilir.,

Tip 4 : Hucreden yoksun bir yag havuzu olarak adlandirilir. Damar duvar kalinliginin artmasi,kas
hicre proliferasyonu  ve eksantrik sekillenmesinin yani yarim ay halinin oldugu safhadir.
Koroner goriintiileme yapilan hastalarda normal damar duvari goriilmesine ragmen ayni hastada

yeni gelisen akut koroner hadise bu lezyonlarla iliskilidir.

Tip 5 : Kollejen doku miktarmin arttigr ,fibroz kapsiilin gelismeye basladigi evredir.
Digerlerinden aymran 6zelligi kapiller agin fibr6z kisima dogru gelismesidir. Angiografi ile gozle

gorilebilen fakat non-kritik olarak izlenen lezyonlardir.

Tip 6 : Tromboz ve kanama igeren plaklar olarak adlandirilir. Ana neden ise plak riiptiiriidiir. Sik
iilserasyonlar gozlenir. Plak yirtilmasinin en ¢ok gozlendigi lezyon tipidir. Akut koroner
sendromlar ve kararsin angmalar bu plak yirtilmasi sonucunda olusur. Angiografi ile gozle

goriilebilen lezyonlardir.
Tip 7 : Lipid icermeyen ya da az miktarda i¢eren kalsiyum depositlerinden olusur.

Tip 8 : Lipid icermeyen ya da az miktarda i¢eren kollojen depositlerinden olusur. Tip 7 ve tip 8
lezyonlar, gerilime daha direng¢li olmasi nedeniyle tip 5 ve 6 ya gore daha stabil plaklar olarak

diisiiniilebilir.



1.3. Aterosklerotik Risk Faktorleri:

Kardiyovaskiiler hastaliklar, Ulkemizde ve diinya iizerinde tanimlanmis gliniimizde morbidite ve
mortalitenin en sik sebebi olmaktadir. Ulkemizde Altan ONAT ve arkadaslarmin yapmis oldugu
TEKHAREF ¢alismasina gore ; 1990/2016 yillar1 arasinda toplam 906 6liim arastirilmis, 6lenlerin
%54 liniin kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklandigi gosterilmistir(Sekil-2).

Bu nedenle bilimsel calismalar 1s1ginda, ateroskleroza neden olabilecek risk faktorleri
tanimlanmig ve risk faktorlerinin degistirmeye yonelik tedaviler olusturulmustur. Tedavi rejimleri
olustururken bazi durumlarin degistirilebilecegi , bazi durumlarinda degistirilemeyecegi ve

genetiksel hastaliklar diisiiniilerek ii¢ ayr1 baslik altinda risk faktorleri toplanmistir(6):

1- Degistirilemez Risk Faktorleri:Yas,Cinsiyet, Genetik

2- Degistirilebilir Risk Faktorleri:Dislipidemi,Hipertansiyon,Diabetus
Mellitus,Sigara,Obezite,Stresli kisilik yapis1 ve psikososyal bozunma, Sedanter yasam

3- Yeni Risk Faktorleri:Hiperkoagulabilite (hiperfibirnojenemi, hiperhomosisteinemi,Lp(a)

yiikseklgi)sebepleri ve enflamatuar(Fibrinojen,Cu,Fe,Crp, I1L-6)(7)

Serebrovaskiller

B Koroner

Sekil-2: 1990/2016 yillar1 arasinda yapilan TEKHARF calismasina gore Tiirkiye’deki 6lim
nedeni siklig1
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1.3.1. Degistirilemez Risk Faktorleri
1.3.1.1/2. Yas ve Cinsiyet

Yas ve cinsiyet, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktoriidiir. Yas ilerledik¢e kardiyovaskiiler
hadise riski artan ve artan bu risk ise mortalite ile sonuglanir. Erkeklerde 55, kadinlarda 45 yas
iizeri kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz risk faktortdir(8). Ozellikle bu durum erkeklerde
ateroskleroz daha erken baslamasi nedeniyle ,mortalite ve morbidite oranlar1 erkeklerde,

kadinlara oranla daha yiiksek saptanmaktadir.

Ulkemizde yapilan TEKHARF(Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri)
calismasinda 1990 yilindaki verilere gore :49 yas veya daha genclerde %2.3 iken, 50-59 yas
grubunda %13.3, 60-69 yas gurubunda %21.6, 70 yas ve lizerinde %20 bulunmustur. Mevcut
sonuglar 1s131nda, 2007/2008 taramada ,1990 yilindaki taramaya kiyasla ortalama niifus bazinda
%3 liikk bir KKH insidansi artig1 goriilmiistiir. 45-54 yas grubunda %6 dolayindaki koroner olay,
55-64 yas grubunda %17 , 65 yas ve lizerindeki bireylerde %28 diizeyine yikselmektedir.S6z
konusu prevalanslar 1990 yilindakilere kiyasla 50 yas iistii kesimde %80 oraninda artmustir. Bu

oran Sekil-3” de de goriildiigii tizere erkekler alehine sonuglanmistir(9).

45-54 5554
Yas Gruplar

Sekil-3: 2007 /2008 yilinda koroner arter hastaliklarmin yasa gore dagilimi



1.3.1.3. Heredite

Yapilan meta-analizlerde;birinci derece akrabalarda erkekler i¢in 55 yasindan kiiciik , kadinlar
icinse 65 yasindan kiigiik olanlar ,aile dykiisii pozitif yani kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk

faktorii sayilmaktadir.

Giliniimiizde yapilan ¢ogu risk skorlama tablolar1 aile Oykiisiinii ve genetik faktorleri
kapsamamaktadir. Fakat yeni yapilan calismalarda mutlaka genetiksel faktoriin bakilmasi

gerektigi anlagilmistir(10).
1.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri
1.3.2.1. Dislipidemi

Bozulmus lipid profili, ateroskleroz i¢cin major risk faktorleri arasindadir. Artan LDL ve azalan
HDL diizeyleri aterosklerozu hizlandirarak KVH siirecini hizlandirmig olur. Bu siiregte tarama
testleri ve tedavi protokollerinin uygulanmasi erken dénem morbidite ve mortaliteyi

azaltabilecegi gosterilmistir.

Ulusal Kolestrol Egitim Programi, Yetiskin paneli (NCEP-ATP) III 20 yasin distiindeli
yetigkilerde 5 yilda bir aglik profili taranmasi tavsiye etmektedir. ABD Koruyucu Hizmetler
Gorev Giicii (USPSTF) erkeklerde sirasiyla 35, kadinlarda 45 yasindan itibarek rutin tarama
onerir.(11)

Mevcut NCEP-ATP-3 kilavuzlari, hiperlipidemisi olan hastalarda hedef LDL belirtirken ,
Framingham 10 yillik mutlak kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite oranini gosterir. Boylece
belli LDL degerlerine ulasma ve kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmak icin bir tedavi plani

olusturulur.

Framingham 10 yillik risk skorlamasinda LDL hari¢ bulunan risk faktorleri: sigara icme ,
hipertansiyon(kan basinci > 140/90 olma ya da anti-hipertansif tedavi aliyor olmak), diisiik
HDL (<40 mg /dl ) ,ailede erken KKH hikayesi (birince derece kadin yakinda <65 ,erkek yakinda
< 55) ve yas (kadinlarda>55 ,erkeklerde >45) olarak belirtilmistir.



Major Risk Factors (Exclusive of LDL Cholesterol) That Maodify LDL Goals

Cigaretie smoking

Hypertension (BP =140/ mmiHg or on antihypertensive medication)

Lovww HOL cholesterol (<40 rmgfdl) =

Farnily history of premature CHD (CHD in male first degree relative <55 years
CHD in female first degree relative <65 years)

Age (men =45 yaars: women =55 years)

Tablo-1: Framingham 10 yillik risk skorlamasinda bulunan risk faktorleri

Periferik arter hastaligi, abdominal aort anevrizmasi, karotis arter hastalif1 ve ya diyabet KKH

benzeri olarak gorulmektedir.

Framingham risk skorlamasindaki temel kisithliklardan bir tanesi yasam boyu KVH riskini
hesaplayamamasi, diyabetis melllus ve yeni tanimlanmis risk faktorlerinin olmamasidir. Bu risk

faktorlerin eksikligi dogrultusunda, risk siniflamasi yetersiz kalmaktadir.

NCEP-ATP-III Kklavuzu LDL tedavi hedefleri 3(ii¢) ayr1 risk grubuna ayrilmistir. Bu risk

faktorleri: Aile erken LVH 6ykiisii olmasi, Hipertansiyon ve 65 yas ve tistii olarak belirlenmistir.

KVH’lardan bagimsiz olarak 0-1 risk faktérii olan hastalarda Ila¢ baslama diizeyi LDL>190 iken
,2 risk faktorii olan hastalarda LDL>160, 3 risk faktorii olan hastalarda tedavi baslama LDL
dizeyi >130 olarak ; KKH ve KKH esdergi olan hastaliklarda ise tedavi diisiinelecegi LDL
degeri >130 olup , LDL hedef degerinin <70 olmasi1 gerektigi belirtilmistir(Tablo-2). KKH ya da
esdegeri olmayan hastaliklarda oOncelikli olarak sedanter yasamdan vazgegilmesi ,diyet
onerilerinde bulunmasi ve egzersiz yapilmasi Onerilmektedir. Buna ragmen hastanin LDL
degerinde efektif diisiis saglanmaz ise tedaviye baslamasi uygun olacaktir. Fakat KKH ve ya
esdeger hastaliginda tek LDL degeri yeterli olup hemen tedavi baslamasi morbidite ve

mortaliteye 6nemli katkida bulundugu distunilmektedir.

Hipertrigliseridemi sik goriiliir ve ¢ogu zaman diizensiz beslenme, sedanter yasam, yliksek
karbonhidrat alma gibi durumlarda sik karsimiza ¢ikmaktadir. Hipertrigliseridemi de , LDL
yiiksekligi gibi yaklagilmali ve tedavi edilmelidir. Ciinkii ateroskleroz gelisimi i¢in predispozan
faktorler igerisindedir . Trigliserid diizeyi >500 olan hastalarda KVH * dan bagimsiz, hayat tarzi

degisikligi ile kontrol edilemiyor ve Trigliserid diizeyi >500 olarak devam ediyor ise tedavi



baslanmasi gerekmektedir. KKH ve esdegeri olan durumlarda hayat tarzi degisikligine gerek

kalmadan Trigliserid diizeyi >200 ise mutlak tedavi onerilmektedir (Tablo-3 )(12).

LDL Cholesterol Goals and Cutpoints for Therapeutic Lifestyle Changes (TLC) and Drug Therapy in Different

Risk Categories.

Risk Category LDL Goal

CHD or CHD Risk Equivalents <100 mgfdl
(10-year risk =20%;)

2+ Risk Factors <130 mgldL
(10-year risk =<2096)
0-1 Risk Factor' <160 mgfdL

LDL Level at Which
to Initiate Therapeutic
Lifestyle Changes (TLC)

=100 mgfdL

=130 mg/dL

=160 mygidL

LDL Level at Which to
Consider Drug Therapy

=130 mg/dL
(100-129 mg/dL: drug opticnal)®

10-year risk 10-20%:
=130 mgldL

10-year risk <10%:
=160 mgfdL

=190 mag/dL
(160-189 mgfdL: LDL-lowering
drug optional)

S

Tablo-2 : ATP Il kilavuzuna gore LDL hedefleri

m TLC Driet:

Saturated fat <7234 of calories, cholesterol <200 mglday

Consider increased viscous (soluble) fiber (10-25 gfday) and plant starnols/st
(Z2gfday) as therapeutic options 1o enhance LDL lowering

m Weight management
m Increased physical activity.

Tablo-3 : ATP III kilavuzuna gore TG hedefleri



1.3.2.2. Hipertansiyon

Diinya genelinde bir halk sagligi sorunudur. Ateroskleroz olusumu ile seyreden ,KVH’lar i¢in bir
risk faktorudir. ABD’de yillik prevalans son yillarda %16 dan %28 e kadar ulasirken ,son 10
yilda %30 dan fazla artma s6z konusudur. 55 yasindan sonra her 10 erkekten birinde 20 y1l iginde
hipertansiyon gelismesi beklenmektedir. Artan prevalans sonucunda, KVH’lara bagli morbidite

ve mortalite artmaktadir.

Yiiksek kan basinci, endotel disfonksiyonuna mekanik neden olarak ,intimal yuzeye lipid gé¢uni

arttirir ve trombotik olaylarin baslamasi stirecinde rol oynar.

ESC 2018 klavuzu >140/90 tansiyonu hipertansiyon hastaligi olarak degerlendirilir ve tedavi
baslama noktasi olarak kabul eder(Tablo-4). Ayrica hayat tarzi degisikligi mutlak tedavi
rejiminde rol oynar.(13) Ay sekilde KKH ,DM ve ya esdeger hastaliklarinda anti-hipertansif
tedavi baglama esikdegerini >140/90, yliksek riskli hastalarda tedavi baglama esik degeri >130/85
olarak kabul eder(14,15).

) Grade 1 Grade 2 Grade 3
High normal BP ; . .
AP 130-139/85-89 want Hypertension Hypertension Hypertension
e BP 140-15%/90-99 mmHg BP 160-17%/100-109 mmHg BP =180/110 mmkg

Lifestyle advice Lifestyle advice

Lifestyle advice Lifestyle advice

Consider drug treatment in Immadiate drug treatment
very high risk patients with In high ar wery high risk Immediate drug Immediate drug

VD, espacially CAD patients with CVD, treatment in all patients treatment in all patients
' renal disease o HMOD

l l l

Drug treatment in

low mpderate risk patients Aim for BF control Aim for BP control
withaut CVD, renal disease within 3 months within 3 months
or HMOD after

3-6 months of lfestyle
intervention if BP not
cantralled

ESC/ESH ZOD1a

Tablo-4 ESC 2018 Hipertansiyon kilavuzu tedavi baglama 6nerileri



1.3.2.3. Diabetes Mellitus

Hipertansiyondan sonra diinyada en fazla gdzlenen komorbit hastalik olarak kabul edilir.
Ateroskleroz igin major risk faktorindendir. Diyabetik hastalarda artan glukoz diizeyi ve insulin
diizeyi , apo-b diizeyini arttirlarak VLDL ve LDL diizeyini arttirir ,endotel disfonksiyonuna yol
acar ve koroner kalp hastaligi siklig1 2-5 kat artmaktadir. (16)

DM, biiyiik ve kiigiik arterlerin tutulmasi ile karekterizedir. Damar duvarinda aterosklerozu
arttiraran,biiylik ve kii¢iik damarlarda tutulumlara ,bu da biiylik damar hastaligi ya da end-organ

hasar1 ile sonuglanir. Mortalite ile iliskilidir.

Risk faktorii olan DM tedavisinde mutlak diyet, obeziteden uzak durulmasi, sedanter yasamdan
kurtulma Onerilir . Mikrovaskiiler hastaliklar1 6nlemek i¢in HbA1C diizeyinin Tablo-5 ‘de
gosterildigi gibi %7 nin, glukoz diizeyinin 150 mg /dl altinda olmasimi Onermektedir.Yogun

glisemik kontrollerde major kardiyovaskiiler hastaliklarda %58 azalma saptanmistir.(17)

Diabetes HbA e <%, (<53 mmalimol)

Tablo-5 : ESC 2016 Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma kilavuzu

Diyabetik hastalara onerisi

1.3.2.4. Sigara

Giliniimiiz diinyasinin en biiyiikk halk sagligi problemlerinden biridir. Diisiik sosyoekonomik
yap1 , sanayilesmis bdlge artis1 ve egitim seviyesi azalmasi ile orantili bir sekilde artan sigara
icimi, ateroskleroz ve KVH’lar igin risk faktori olarak major mortalite ve morbidite

nedenlerinden birisidir.

Sigaranin, artan oksijen radikalleriyle birlikte damar endoteline zarar verdigi, ayrica iginde

bulunan toksik sayilabilecek metabolitler ile endotel hasar1 yarattig1 diigiiniilmektedir.
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Sigara icen bir kisi hayati boyunca sigaradan dolay1r 6lme riski %50 olup,sigara igtigi siirece
hayatindan ortalama 10 yil kadar fedakarlik etmektedir.(26) ESC’nin , Hipertansiyon igin
hazirlagidi SCORE risk skorlamasinda sigara i¢in bir kisinin 10 yi1lda KVH geg¢irme riski 2 katina
kadar yiikselmektedir ki bu durum artan yas ,kontrolsuz hiperlipidemi ve erkek cinsiyet igin 2
katindan daha yiiksek risk teskil etmektedir.(27)

ESC 2016 kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma kilavuzuna gore tiim risk gruplarinda tdttin ve

tiitliin Girlinlerinden uzak durmasi gerekliligini belirtir(Tablo-6)

Smoking Mo exposure to tobacco in any form.

Tablo-6 : ESC 2016 Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma kilavuzu tutiin kullanmama onerisi

Son yillarda kadin sigara igiciligi ve pasif igicilik artmaktadir. Ayrica bazi caligmalarda
sigaranin erkege oranla kadma daha fazla hasar verdigi,bunun da oral kontraseptif kullanima

bagli oldugu gosterilmistir. (18).

Sigara birakma tedavileri son yillarda basar1 saglamis olup, KVH’larda mortalite Uzerinde etKisi

oldugu kanitlanmistir(19)
1.3.2.5. Obezite

Dizensiz beslenme ve eforsuz yasam sonucu ortaya ¢ikan , genel olarak yukarda belirtilen en az
bir risk faktoriinii iceren, bu risk faktorii ile metabolik sendrom adin1 ortaya ¢ikaran,morbidite ve
mortalite ile seyreden sistemik bir hastaliktir. Onlenebilir 6limlerde sigaradan sonra 2. Sirada

gelmektedir.Diinya saglik orgiitli 21. Yiizyilin en 6nemli saglik sorunu olabilecegini belirtmistir.

1997 ve 2010 yilinda, Ulkemizde Tiirk Endokrinoloji dernegi tarafindan yapilan TURDEP-I ve

TURDEP-II ¢alismas1 sonuclarina gore;iilkemizde 20 yas ve iizerindeki kisilerin %34’iinde
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abdominal obezite gorilmektedir. Fazla kilolu ve obez hastalar TURDEP-I ‘de %57 gozlenmekte
iken , TURDEP-II ¢alismasinda bu oran %72.9 a yiikselmektedir(Sekil-4)(20).

TURDEP-I (1997-98)

TURDEP-I1 (2010)

8

,8%
249
37%

TURDEPI; %57 Fazla kilolu+Obez —
TURDEP II; % 72,9 Fazla kilolu+Obez i

Eur ] Epidemiol. 2013 Feb;28(2):169-80.

Sekil-4: TURDEP-I ve TURDEP-II karsilastirilmasi

Gelismekte ya da gelismis toplumlarda,yogun ¢alisma ve zaman kosullarindan dolay1 uygunsuz

fazla miktarda yagli ve karbonhidratli besin tiiketimi sonucu ile olugsmaktadir.

Obezite , tanim ve derecelendirmesinin beden kitle indeksi (BKI)’ne dayanarak “BKi= Agirlik
(kg)/Boy (m2 )” degerlendirilir BKi ,ESC 2016 Kardiyovaskiiler Hastaliklardan Korunma
Klavuzu verilerine gore ; KVH’lardan korunmak i¢in Bmi<25 ,erkekler i¢in bel ¢evresi <94 cm,

kadinlar i¢in <80 cm olmasi 6nerilmektedir.(21)
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1.3.2.6. Stresli Yasam ve Psikosoyal Bozunma

Diisiik sosyoekonomik yasam,diisiik egitim diizeyi , is yoksunlugu gibi yasam zorluklari;
aterosklerozu da birlikte getirmektedir bu da stresli hayatm KVH ‘lar igin morbidite ve
mortaliteye neden olmaktadir.(22) Aslinda neden sonug-iliskisine benzerdir. Ornek verilmek
istenirse; stres beraberinde sigara igiciligini arttirmakta, sedanter yasama alistirmakta ve bu da

metabolik sendrom ve KVH ile sonu¢lanmaktadir.

Psikososyal risk faktorleri ve stres varhigi ,KVH’lar igin bir bariyer olmakta ve tedaviyi
zorlagtirmaktadir. Bu yiizden diger risk faktorlerinde oldugu gibi multi-sistemik yaklasilmali ve

iyi tedavi edilmesi gerekmektedir.

Sosyal olan insanlarin , asosyal olan insalara géore KVH ° lar i¢in daha az risk altinda oldugu
calismalarla kanitlanmistir(23). Akut stres durumlarinda(6rn: énemli birinin kayb1) artan yogun
stresin ilk 24 saatin %21 oraninda , normal popiilasyona gore artis saptanmustir.(24). Is yerinde
calisan erkeklerde , kadmlara gore stres unsuru daha fazla olarak on planda saptamis ve bu artis

erkek popiilasyonda artmig KVH morbidite ve mortalite ile iligskisi olarak bulunmus(25)
1.3.2.7. Sedanter Yasam

Fiziksel aktivite, kardiyovaskiiler hastali§1 6nlemede onemli bir yere sahiptir ve degistirilebilir
risk faktorlerinin azaltma ya da engellemektedir. Diizenli egzersiz yapan kisilerde tiim hayat
boyunca KVH ‘lara bagl %20-30 morbidite ve mortaliteyi azalmaktadir.(28) Fiziksel aktivite
KVH’lan azalttig1 gibi ayrica degistirilebilir risk faktorlerinin gelismesini engelleyerek de
mortalite ve morbidite azalmasinda yardimci olur.(29)ESC 2016 “KVH ‘dan koruma’
klavuzunda KVH ‘lardan korunmak i¢in haftada 5 giin/30 dk boyunca ortalama yogunlukta
(MET 3-5.9,4.8-6.5 km/h) egzersizi 6nermektedir.(30)
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2. Koroner Arter Hastahig

Diinya iizerinde mortalitenin en sik sebebidir. ABD’de her y1l yaklasik 785000 MI tanist almakta
,bunlarm yanida daha 6nce bilinen KAH olan kisilerde yilda 470000 rekiirren MI goriilmektedir.
Her 25 saniyede bir Amerikali akut MI gecirmekte ,her dakikada bir kisi de MI nedeniyle
O0lmektedir. Son yillarda tedavi protollerinin gelismesi {izerine mortalitesi azalmasina ragmen,
ozellikle gelismekte olan tilkelerde risk faktorleri ile ardigik olarak MI siklig1 artmaya, koroner

arter hastaligina baglh gelisen zararlar artmaya devam edecektir. (31)
2.1. Koroner Arter Hastahg1 Patofizyolojisi

Koroner arter hastaligi, ateroskleroz zemininde gelisen plak formasyonu veya riiptirii sonucuyla

ortaya ¢cikmaktadir.

Sekil-5’de normal koroner arterlerden unstabil plak formasyonuna kadar giden patofizyolojik
stire¢ gosterilmektedir

ATHEROSCLEROSIS PROGRESSION
HEART ATTACK

NORMAL ARTERY

ENDOTHELIAL DISFUNCTION STABLE (FIBROUS) UNSTABLE
AND PLAQUE FORMATION PLAQUE FORMATION
FATTY STREAK
FORMATION

Sekil-5 : Koroner Arter hastaliklarinin gelisim evresi

Plak yapisma gore koroner arter hastaligi kligini degismektedir ve 2(iki) farkli plak tiirii

tanimlanmuistir.
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Stabil plaklar; dis1 fibroz kapsiille kapli, kendini sinirlamis, limende degisik diizeylerde daralma
ve buna bagli iskemiyle sonuclanan fakat myokard enfarktiisii ile sonuglanmayan ‘Stabil Angina
Pectoris’ kliginini , unstabil plaklar ise kendini sinirlamamis, diizensiz genisleyen ve plak
rliptiiri sonucu total damar tikanmasiyla sonuglanan ‘Unstabil Angina Pectoris kliniginden Ani
Kardiyak Oliim’ e kadar ilerleyebilen genis bir klinik yelpaze olustururlar. Yukardaki durumlar
uzun siiren angma ya da myokard enfarktiisi durumunda acil reperfuzyon tedavisi endikasyonu

olusturmaktadirlar.
2.2. Koroner Arter Hastalig1 Tipleri

Gilintimiiz pratik kosullarinda ve bilim 15181 cercevesinde 4 ayr1 klinik tablo koroner

arter hastaligi i¢in tanimlanmistir. Bunlar;

1- Akut Myokard Enfarktus

2- Non-St Elevasyonlu Myokard Enfarktiisi
3
4

Unstabil Angina Pectoris

Stabil Angina Pectoris

2.2.1. Akut Myokard Enfarktisu
Besledigi bolgedeki ,stabil kardiyak myositlerin 6liimii ile sonuglanan ,koroner arterlerin tam
tikanmasin ile karekterize klinik tablodur. Etkilenen bolgeye bagl olarak klinik ¢cok degisken

olmakla birlikte, ani kardiyak 6lime kadar yol acabilmektedir.

Patofizyolojik olarak;Cogu zaman Stabil ya da unstabil plak riiptiirii sonucu biiyiik epikardiyal
arterlerin total tikanmas1 sonucuyla ortaya ¢ikmaktadir. MI i¢in mutlaka aterosklerotik siire¢ sart
olmamakla birlikte, %90 ve Uzerindeki oranlarda MI nedeni Aterosklerozdan kaynaklanmaktadir.
Plak iginde pro-koagulan faktorler bulunur ve plak riiptiirii sonrasi salinan pro-koagulan

materayaller ,trombiis olusumana neden olur, bu sekilde semptom ve klinik ortaya ¢ikar.

Ateroskleroz disinda, MI nedeni olarak; koroner arter disseksiyonu, aort disseksiyonu, mekanik
kapak trombozuna bagli koroner trombiis embolileri ,takatsubo sendromu ve koroner arter

vasospazmi da goriilebilmektedir.

Koroner tromboz sonrasi ,10-15 dk iginde myokardiyal iskemi sonucunda akut myozit nekrozu
baslar(32). Ilerleyen myosit hasar1 dncelikli olarak subendokardiyal olarak ilerlerken ,etkilenen

damara ve yerine bagli olarak transmural hale gelir ve yogun myosit kaybi ; artan hasar
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sonucunda kollateral dallanma ile sonuglanir(33). Zamaninda yapilan reperflizyon tedavi

stratejileri ile mevcut myosit hasart minimuma indirilmeye ¢alisilmaktadir(34)
2.2.1.1. Tammmlama
2007 yilinda ACC/ESC tarafindan yayinlanan uzman uzlasi raporuna gore (35);

Myokardiyal nekrozun kimyasal belirteci olan “’Troponin/CKMB ‘de’’ yiikselme ve %10 dan

az diisiisiin assagidakilerden en az biri ile birlikte :

1-Iskemik semptomlar

2-Ekg “ de patolojik Q dalga olusumu

3-Iskemiyi gdsteren ST —T dalga degisikliklerinin ve ya yeni gelisen LBBB/RBBB(36)

4-Yeni gelisen canli myokard dokusu kayb1 ve ya goriintiilleme yontemleri ile segmenter hareket

bozuklugunun gosterilmesi

5-Angiografi ya da otopsi ile intrakoroner trombiis’iin olmasi, akut myokard enfarktusi olarak

tanimlanmustir.
S(bes) farkli klinik siniflama ile karsimiza ¢ikmaktadir

Tip 1 MI: Koroner plak riiptiirii ve ya disseksiyonu sonrasi gelisen

Tip 2 MI: Artmis oksijen gereksinimi ve ya azalmis sunum nedeniyle gelisen

Tip 3 MI: Yeni ST ylikselmesi ,LBBB/RBBB ve ya koroner trombiis varliginda ani 6liim
Tip 4a MI: Perkutan koroner girigimle iliskili

Tip 4b MI: Stent trombozu ile iliskili

Tip 5 MI: KABG ile iligkili , olarak adlandirilmaktadir.

2.2.1.2. Semptom ve bulgular

Klasik olarak; ciddi,ezici ,hasta tarafindan sikistirict ve ya baski hissi seklinde tarif edilen ve

siklikla sol kola yansiyan ve hayatin bitecegi yoniinde hissiyat uyandiran sibsternal gogiis agrisi
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olarak semptomlara yol acgabilir. Gogiisteki agrikarin bdlgesine ve ya sirt bolgesine dogru

lokalizasyon , myokard enfarktus tlrevine bagli olarak degiskenlik gosterebilmektedir
2.2.1.3 Fizik Muayene

Akut myokard enfarktiisii diigiiniilen hastada fizik muayene bulgular1 yararli olmayip aorta
disseksiyonu, perikardit ve ya ciddi kas agrilar1 gibi ayirict tan1 yapilmasi gereken durumlarda

uygulanabilir.
2.2.1.4. Risk Simiflamasi

Akut myokard enfarktiisii sonrasi1 hastanin risk smiflamasini yaparak mortalite oranlarini
belirtlemek miimkiindiir.Bu skorlamalarin i¢inde en pratik olan1 ve en sik kullanilan1 Killip
smiflamast Lee KL ve arkadaslarinin 41021 akut myokard enfarktiisii geciren hasta arasinda

yapilmis olup 30 giinliikk mortalite hakkinda bize bilgi vermektedir.

Akut MI sonrasi hastalarin %85’ inde killip siif I gozlenmekte olup mortalite oran1 %5.1 , ral ya
da s3 %13 hastada gozlenmekte olup mortalite hiz1 %13.6, pulmoner 6dem %1 inde gézlenmekte
olup mortalite hiz1 %32.2, kardiyojenik sok hastalarin <%!1 olup mortalite hiz1 %57.8 olarak
hesaplanmistir(36)

2.2.1.5. Tanisal Testler

2.2.1.5.1. Ekg: Akut myokard enfarktlsu elektrokardigrafik tanisi i¢in , iki ve ya daha fazla
komsu derivasyonlarda 1 mm ve ya daha fazla st segmente elevasyonu ve karsi derivasyonlarda
resiprokal st depresyonu gerekmektedir. Ayrica yeni gelisen sag ve sol dal blogu da akut

myokard enfarktlsi olarak degerlendirilmektedir.(37)

2.2.1.5.2. Ekokardiyografi: Siiresi bilinmeyen sol dal bloklarinin degerlendirilmesi ve ya ekg
degisiklerinin atipik olmasi ve devam eden anginal semptom varliginda duvar hareket kusurunu

gostermesi agisindan faydalidir.

2.2.1.5.3. Angiografi: Kesin tan1 ve tedavisinde kullanilir. Hastanin damar lezyon durumuna
gore balon angioplasti ya da stent implantasyonu uygulanir. Koroner By-pass cerrahisi i¢in yol

gOstericidir.
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2.2.2. Non-ST Elevasyonlu Myokard Enfarktiisii ve Kararsiz Angina

NSTEMI; Besledigi bolgedeki ,stabil kardiyak myositlerin ~ 6liimii ile sonuclanan ,koroner
arterlerin parsiyel tikanmasin ile karekterize klinik tablodur. Etkilenen bolgeye bagl olarak klinik

cok degisken olmakla birlikte, ani kardiyak 6liime kadar yol agcabilmektedir.

NSTEMI hastalarinda patofizyolojik olarak ¢ogu zaman Stabil ya da unstabil plak tizerindeki
trombis birikimi ,vasospazm ,akut stres faktorlerin sonucunda distal koroner trombis
embolizasyonu sonucuyla ortaya c¢ikmaktadir. Olusan myokardiyal enfarktiis transmural bir

enfarkt olmay1p, subendokardiyal olarak gozlenir.

Unstabil angina pectoriste ise biiyliyen unstabil plagm, koroner arter liimeninde subtotal
tikaniklik sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Unstabil angima pectoris klinigi ise sinsi olarak baslar, akut

ekg degisikligine neden olabilir ve post-infark anginaya kadar ilerleyen bir klinige sahiptir.
2.2.1.1. Klinik Tablo

Akut myokard enfarktiisiindeki agr1 klinigi ile ayni olup; siiresi ve miktar1 klinik duruma gore
daha kisadir ,nekroz varhigina gore degiskenlik gdsterebilmektedir. Atipik prezentasyonlar
NSTEMI/USAP hastalarinda daha sik karsimiza g¢ikmaktadir. Ozellikle yash , diyabetik

,noropatik olan hastalarda klinik sessiz seyretmektedir.
2.2.1.2 Tani:

Kararsiz angma , acil servise basvurusunda tanisal olarak degisik prezentasyonlar olarak
karsimiza ¢ikabilir.Kararsiz angina ,NSTEMI ya da STEMI klinik tablosu olarak ilerleyebilir ani

Oliime sebep olabilir ya da kararsiz angina olarak devam edebilir.

Tan1 gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarda ilk olarak anamnez ile ortaya konulur. Yeni
baslayan veya hizli ilerleme gdsteren tipik efor anginasi olan hastalarda 6zellikle sart olmamakla
birlikte EKG degisiklikleri varsa,tan1 direk olarak konulur. Fakat bu semptomlar siklikla bu kadar
net olarak gézlenmez. Agr1 lokalizasyon olarak atipik olarak gozlenebilir. Ozellikle risk faktorleri
varliginda ve ya bilinen koroner arter hastaligi olan hastalarda daha siipheli yaklagiimalidir.
Stiphe varhiginda aksi ispat edilene kadar gogiis agrilarina kararsiz angina pectoris olarak

yaklagsmak daha dogru bir yaklagim olacaktir.
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NSTEMI/STEMI ve USAP kliniginde ayirici tamida acil serviste kardiyak biyobelirteg olan
‘Troponin I’ kullanilir. Klinik olarak hastanin stabilitesine gore biyobelirte¢ takibi seri olarak

yapilarak tani konulur

2.2.2.3. Risk Simiflamasi

2.2.2.3.1. Kararsiz anginasi olan hastalar icin yiiksek risk gosteren kliniksel 6zellikler: Son
48 saat igerisinde iskemik semptomlarin varligi ,istirahat anginasi(20 dakikadan uzun siiren),
konjestif  kalp  yetmezligi  bulgulari, bilinen azalmis sol ventrikiill sistolik
fonksiyonu,hipotansiyon, maling aritmiler, yeni gelisen mitral yetmezlik tftirimii, EKG de
yaygin st- segment degisiklikleri ve seri Ol¢iimlerde kardiyak biyobelirteglerin yiikseldigi

hastalar1 kapsar.

2.2.2.3.2. Kararsiz anginasi olan hastalar icin orta ve ya diisiik risk kliniksel ozellikler; kisa
stireli anginas1 olan, biyobelirte¢lerin yiikselmedigi ,EKG degisiklikleri gdézlenmeyen ve

hemodinamik olarak normal hastalar1 kapsar.

2.2.3. Stabil Angina Pectoris

Kronik iskemik kalp hastaligi olarak adlandirilir. Semptomatik ya da asemptomatik olarak
seyredebilmektedir. Tipik olarak giinliikk sartlarda karsimiza semptomatik olarak g¢ikmaktadir.
Asemptomatik hastalar ise non-kardiyak cerrahi 6ncesi degerlendirilmede karsimiza siklikla

¢ikmaktadir.

Patofizyolojik olarak ateroskleroza bagli koroner limende tikanma godzlenmektedir.
Digerlerinden ayirt edici olarak plak stabil haldedir ve herhangi bir degiskenlik gostermez iken
kalbin stresinin arttig1 durumlarda (efor ya da ilacla) oksijen istegi artar ve oksijen sunumu ile
ihtiyact arasinda dengesizlik geliserek myokard iskemisine yol agar. Bu da angmal yakinmalarin

baslica sebebi arasinda gelmektedir.

Stabil angina pectoris ¢esitli klinikler ile karsimiza ¢ikabilir. Ornek verilmek gerekirse ; geng
insalarda koroner anomaliler akilda mutlaka tutulmalidir, yash kisilerde ise ateroskleroz disinda

sistemik vaskiilitler tahmin edildiginden daha sik rastlanilmaktadir. Enfektif endokardit ya da
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timor Oykiisii olan hastalarda klinigi olan hastalarade vejetasyon embolisi goriilebilen bir

durumdur ve 6limcul olabilir.

2.2.3.1. Klinik Tablo

Gogis agrist olan her hastadan dikkatlice anamnez alinmasi gerekmektedir. Cogu angina pectoris
tarifleyen hastada yeterli anamnez bile koroner angiografi endikasyonu olusturmaktadir. Daha

once bahsettigimiz risk faktorleri mutlak sorgulanmalidir.

Stabil angina pectoris, NSTEMI/STEMI anginas1 kadar uzun siire devam etmeyip 5 dk’dan kisa
stiren, genellikle istirahat halinde veya oral nitrat ile diizelen tipik gogiis agris1 ve gogiiste
rahatsizlik ile karekterizedir. Yerlesim olarak STEMI /NSTEMI ‘deki gibi sol gdgiis bolgesinde
kola ve sirta yansiyan agrilardir. Genelde semptomlar fiziksel aktivite,emosyonel stres, yemek
sonrasl ve ya sigara icimi sonrasi ortaya ¢ikar. Iskemi ile ilgili gogiis agris1 genelde 3-5 dk kadar
stirer. 1 ‘dk dan kisa siiren atipik 0zellikteki gogiis agrilari, koroner iskemi igin non-diagnostik

deger tasir .

Bazi hastalarda ,egzersize devam edilmesine karsin angmal yakinmalarinin diizeldiginden
bahsederler. Buna ‘Walk Through’ fenomeni denir. Bazilarinda ise ilk egzersizde efor angmasi
gorulir iken ikinci egzersizde efor angmasi goriilmez. Buna da ‘Warm-Up’ fenomeni denir. Bu
iki durumda stabil koroner arter hastalig1r olan hastalarda , koroner kollateral dolasiminin iyi

oldugu diisiiniilmektedir.

2.2.3.2. Klinik Tani:

Stabil angina pectoris, STEMI/NSTEMI gibi acil koroner girisim gerektirmeyeceginden dolay1
arastirma,tedavi ve risk belirlemek igin yapilan bu testler ile koroner artar hastaligi tanisi
konularak elektif sartlarda islem yapilabilecek koroner arter hastaligi grubundandir.Fakat asagida

belirtilecek olan tiim testler, tiim hastalik grubuna uygulanabilicek testlerdir.

2.2.3.2.1. Stres Testleri: Temel amag, iskemiyi provoke etmek veya koroner vasokonsriksiyonu
saglayarak iskemiyi ortaya ¢ikarmaktir. Stres testleri miyokard iskemisinin provoke ve tespit

etmek i¢in kullanilacak yontemlere gore smiflandirilir. Her testin koroner darligi belirleme
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sensivite ve spesifitesi, hasta popiilasyonuna , hastaligin tanimina , yorumlayan kisinin

tecriibesine gore degiskenlik gosterir.

2.2.3.2.1.1 Efor testi: En fizyolojik yontemdir. Yasa gore maksimum kalp hizinin(220-
yas) %85 veya daha fazlasina ulagsmak, testin yeterli oldugunu gosterir. Ayrica
fonksiyonel kapasite ve METs degerlendirilmesinde efor testi yeterli bilgi
saglar. Efor testi tanis1 i¢in ardisik iki derivasyonda, en az 3 atimda ‘down
slopping veya horizontal’ st-segment depresyonu anlamlidir ve koroner
angilografi i¢in endikasyondur. ‘Up slopping’ st-segment depresyonu ise klinik
olarak diger st-depresyon c¢oklemelerine gore daha az tamsal deger
tagimaktadir. Fakat kesinlikle iskemi olmadigini gostermez.

2.2.3.2.1.2 Ekokardiyografi: Ekokardiyografi ile sol wventrikul duvar hareketleri
yorumlanir .Artmis strese veya istirahat halindeki hastalarda hiberne kalp
dokununun gosterilmesini saglar. Stres ekokardiyografideki temal amag artan
stres , duvar hareket bozuklugunu daha da indiikleyerek sol ventrikul sistolik
disfonksiyonunu gostermektir. Ekokardiyografi laboratuarinda IV dobutamin
verilerek uygulanir. Dobutamin ile kontraktilitedeki bifazik cevabin, diisiik
dozlarda artarken, yiiksek dozlarda azalmasi ,iskemi agisindan tanisal nitekil
tasir.

2.2.3.2.1.3 Radyonuklid  goéruntuleme: Single positron emission  computed
tomography(SPECT) talyum 201 veya teknesyum 99m  isaretli
radyofarmosotiklerin enjeksiyonu ile , kalbe kimyasal stres verilmesi sonucu
ortaya ¢ikan iskemi ve ya infark bolgesini gosterir . Bolgesel iskemi veya
infarkt koroner angiografi endikasyonu olusturur. Ayni sekilde Positron
emission tomography (PET) de iskemi ya da enfarkt taramasi amagcla kullanilir.
PET,SPECT’ e gore daha iyi uzaysal c¢oziiniirlik ve tanisal kesinlik
saglamaktadir. Fakat glinimiiz sartlarinda PET-CT c¢ekmek maliyetli
oldugundan dolay1 sintigrafi daha sik kullanmaktadir.(38)

2.2.3.2.2. Manyetik Rezonans: Farmakolojik stres kullanilarak; koroner iskemiyi ve miyokard
bolgesinin detayli olarak degerlendiriilmesinde kullanilan yontemdir. Godolonium kullanilarak

bolgesel duvar hareket bozuklugunu , ejeksiyon fraksiyonunu ve fibrosizi degerlendirmek
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miimkiindiir. Ozellikle ARVD, depo kalp hastaliklar1 gibi hastaliklarin degerlendirimesinde diger

yontemlere oranla daha degerlidir.

2.2.3.2.3. Beam Computed Tomografi: Bu goriintilleme teknigi kalsifikasyonu dolayisiyla
koroner arter kalsifikasyonunu belirlemede 6nemli rol oynar. Ateroskleroza bagli stenozu
net olarak gdstermez. Kalsiyum skorundaki artis ,KVH riskinin artmasi ile giiglii bir iliski

icindedir.

2.2.3.2.4. Koroner CT: Epikardiyal koroner arterlerin non —invazif olarak degerlendirilmesine
olanak tanir. 64 —kesit makineler kullanildiginda, koroner BT angiografi sensivitesi %97
spesifitesi% 86’ya yaklasmaktadir. Uygun hastalarda bu oran daha da yiikselmektedir ve koroner
arter stenozun derecesini anlamada en i1yi yontem olarak karsimiza ¢ikar. Ciddi koroner arter
kalsifikasyonu ya da 6nceden koroner stent implantasyonu 6zellikle distal lezyonlardaki stentler,

testin yorumlanamaz hale gelmesine neden olur.(39)

2.2.3.2.5. Koroner Anglografi: Tiim koroner arter hastaligin tanist1 ve tedavisinde altin

standart yontemdir.

2.2.3.2.6. Intravaskuler USG(IVUS): Koroner arterin kesitsel goruntilemesine izin verir. Bu
yondem plak alanini, arter boyutunun ve liimen darligi dlgiilmesine yardimeci olur. Ozellikle

hipodens alanlar artmus lipid birikimi ile karekterizedir.

2.2.3.2.7. Optik Koherans Tomografi: Ivus’tan daha iyi ¢oziiniirliige sahiptir fakat daha az
derinlik saglar. Plak karekterizasyonu, stent apozisyon ve endotelizasyonunun gostermede 1VUS

kadar iyidir. Kontrast madde kullanilmas1 dezavantajidir.

2.2.3.2.8. Fraksiyonel akim yedegi(FFR): Kilavuz teline baglanmis kii¢iik bir transdiicer
yardimiyla koroner lezyon distal ve proksimal oOl¢iimler alinarak , lezyonun ciddiyetini
belirlemede yardimci olan yontemdir. %50-%70 darlik igeren lezyonlarda ve ya siipheli
goriinlimdeki plaklarin, stenoz degerlendirilmesinde kullanir ve bdylece stent implantasyonu

yapilip, yapilamayacagina karar vermeyi yarar saglar.(40)

2.2.3.2.9. Holter Monitorizasyon: MI sonrast ,artmis ventrikiiler ektopi kardiyovaskiiler

morbidite ve mortalite habercisidir.(41)
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3. SYNTAX | SKORLAMASI

Komplex koroner arter hastaliklarinda (3 damar ve/veya sol ana koroner arter), lezyonlarin
ozelliklerine bagl olarak ciddiyetini belirleme; ciddiyet sonucuna gore tedavi yontemi planlayan,
‘SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery’ (SYNTAX) isimli ¢alisma icin

hazirlanmistir (42). Interaktif olarak uygulanabilir. (http://www.syntaxscore.com/calculator)

SYNTAX skorunun koroner arter baypas greftleme (KABG) ile degil peruktan koroner girisim
(PKG) ile tedavi edilen hastalarda baslica istenmeyen kardiyak ve serebrovaskiiler olaylarin

(MACCE) bagimsiz bir 6ngdrdiiriiclisii oldugu saptanmustir.(43)
Snytax skorlamasi alt1 farkli degerlendirilme 6lgiileri temel alinarak hazirlanmastir.

1- AHA koroner damar segment tanimlama sisteminin, ‘Arterial Revascularization Therapies Study’
(ARTS) ¢alismasi i¢in diizenlenmis sekli

2- Leaman skoru

3- ACC/AHA lezyon siniflama sistemi

4- Tam tikaniklik siniflama sistemi

5- Duke ve ‘International Classification for Patient Safety’ (ICPS) bifurkasyon smiflama sistemi

6- Uzman goriigleri

Tim bu smiflama sistemi kendine hasta sistemler olup koroner arterlerin anatomik ve
fonksiyonel 6zellikleri belirlemek i¢in kullanirlar. Syntax skoru, bu smiflama sisteminin tiim
degiskenleri i¢ine alarak kullanim alanlarinin genisletmis ve koroner arter hastaliginda daha

dogrular bilgi edinmesini saglamak i¢in olusturulmustur.

3.1. Koroner damar segmentlerinin tanimlanmasi: Koroner damar segmentleri AHA
tarafindan belirlenen (44), ARTS I ve ARTS II caligmalar1 i¢in yeniden diizenlenen sekliyle
tanimlanmistir (45). Bu sistem ile koroner arter yatagi on alti segmente ayrilmis ve Syntax

skorlama sistemine dahil edilmistir.

3.2. Leaman skoru: Liimen ¢apindaki daralmanin ciddiyeti ve bu darligin oldugu segmentin LV
miyokard dokusunun beslenmesine katkisi gézoniine almarak belirlenir (46). Sag baskin bir
sistemde, LV’iin % 16’ smi1 sag koroner arter (RCA), % 56’sm1 LAD ve % 28’ ini sirkiimfleks
arter (CX) beslemektedir. Sol baskin bir sistemde ise RCA, LV’ii beslemez, bu nedenle LV’iin %

66’ sm1 LAD, % 33’ iinii ise CX besler. Bu oranlara dayanarak her bir segment i¢in agirhk
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faktorleri belirlenmistir.Her bir koroner segmentin LV kan akimina katkist (agirhik faktorii)
Leaman skorunun hesaplanmasi i¢in carpim faktorii olarak kullanilir. 1.5mm’den genis
damarlarda, liimen ¢apinda % 50’ den fazla daralmaya neden olan lezyonlar kritik olarak kabul
edilmektedir. Bu kistasa uymayan lezyonlar syntax skorlamasina dahil edilmemektedir. Bununla
birlikte, skorlamaya alinan lezyonlar tam tikanmaya (% 100 darlik) neden olan ve olmayanlar (%

50- 99 darlik) olarak ikiye ayrilir.

3.3. ACC/AHA lezyon siiflama sistemi: Bu lezyon siniflama sisteminde, uzunluk, egzantrisite,
acilanma, kalsifikasyon, yan dal tutulumu, trombiis varligi ve darligin ciddiyeti gibi parametreler
kullanmilmistir (47). Lezyonlar ise Tip A (yliksek basari, diisiik risk), Tip B (orta diizeyde basari
ve risk) ve Tip C (diisiik basari, yiiksek risk) olarak smiflandirilmistir. Bu sekilde belirlenen

lezyon 6zellikleri syntax skorlama sistemine eklenmistir.

3.4. Tam tikanma smiflama sistemi: Darlik distalinde ileri dogru akimin goézlenmedigi
durumlar tam tiklanma olarak adlandirilmaktadir (48). Bununla birlikte tikanmanm oldugu
bolgenin Ozellikler Puanlamaya katkis1 Cap daralmasi - Tam tikanma - Kritik lezyon (%50-99) X
5 X 2 Tam tikanma (TT) - Stre > 3 ay ya da bilinmiyor - Kor sonlanma - Kopriilesme - TT
sonrasi gorilen ilk segment - Yan dal (YD) + 1 + 1 + 1 + 1 / gérlinmeyen her segment igin +1
Trifikasyon - 1 hastalikli segment - 2 hastalikli segment - 3 hastalikli segment - 4 hastalikli
segment + 3 + 4 + 5 + 6 Biflrkasyon - Tip A, B, C-Tip D, E, F, G - A¢ilanma < 70 derece + 1 +
2 + 1 Aorta osteal darlik + 1 Ciddi kivrimli damar yapist + 2 Uzunluk > 20 mm + 1 Ciddi
kalsifikasyon + 2 Trombiis + 1 Yaygm hastalik / kiigilk damarlar + 1 / her segment i¢in 25
distalindeki segmentler kopriilesme, ayni tarafli veya karsi tarafli kollateral damarlar ile
beslenebilir. Tam tikanmay1 tanimlayan; tikanikligin siiresi (> 3 ay), kor sonlanma, tikaniklik
bolgesinde yan dal olmasi ve bu yan dalin genisligi, kopriilesme kollaterallerin olmasi ve
tikanikligin uzunlugu gibi parametreler syntax skorlamasinda kullanilmaktadir Tikaniklik
bolgesinin, antegrad ya da retrograd kollaterallerle beslenen segmente olan uzakligi, tikali

bdlgenin uzunlugu olarak kabul edilir.

3.5. Duke ve ICPS bifurkasyon siniflama sistemi: Ana damar ve yan dalin (>1.5mm) birlesim
noktasia bifurkasyon denmektedir. Sadece 5/6/11, 6/7/9, 7/8/10, 11/13/12a, 13/14/14a, 3/4/16 ve
13/14/15 numarali segmentlerin olusturdugu birlesim noktalar1 bifurkasyon olarak kabul
edilmektedir(49).
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TABLO-7 SYNTAX SKORLAMA ve PUANLAMA ALGORITMASI

1.BOLUM

2.BOLUM

3.BOLUM

4.BOLUM

5.B0LUM

6.BOLUM

BASKIN DAMAR SISTEMI

HASTA SEGMENT

DARLIK DERECESI

TRIFUKASYON LEZYONU

BIFURKASYON LEZYONU

AORTAOSTEAL LEZYON

Sag veya sol ana koroner arterden ¢ikan posterolateral arterin hangi
ana koronerden ¢iktigini gosterir.

Hangi koroner segment %50 veya daha fazla ve 1.5 mm veya daha
uzun lezyona sahip sorunusunun yaniti olarak , hastalikli koroner
segmentler 1-16 arasi yan dallarin da dahil oldugu alt gruplara
ayrilirlar.

Right dominance

Weighting
Factor

+6

Left dominance

ESC 2018

Tikaniklik derecesine gore smiflandirilir. %50-99 ve %100 olmak
lizere 2’ye ayrilir.%50-99 arasi olan lezyonlar detaylandirilmaz iken
%100 lezyonlar(total) ise 5 farkli soru ile detaylandirilir ve
puanlama sorularin sonuglarma gore yapilir.
Kritik lezyon (%50-99) 2 puan , %100 total tikaniklim 5 puan
alir. Asagidaki sorularin varliginda 1 puan eklenir.

1- Lezyonun yasi bilinmiyor veya 3 aydan biiyiik mii?

2- Lezyon kint ve gudik mu?

3- Lezyonun proximalinden distale kprii yandallar olusmus

mu?
4- Distal segmentte akim koroner angiografide gorulebiliyor
mu?

5- Yan dal lezyonu mevcut mu?
Trifukasyon lezyonu olup, hasta segment sayisina gére puanlama
yapilir. Hasta segment sayisi arttik¢a, sytnax skoru yiikselir. Sadece
3/4/16/16a, 5/6/11/12, 11/12a/12b/13, 6/7/9/9a ve 7/8/10/10a
numarali segmentlerin olusturdugu birlesim noktalari trifurkasyon
olarak kabul edilmektedir.
1 hastalikli segment 3 puan
2 hastalikli segment 4 puan
3 hastalikli segment 5 puan
4 hastalikli segment 6 puan
Bifurkasyon lezyonlar1 medina siniflamasi gore yapilir. Medina
1,0,0-0,1,0-1,1,0 lezyonlari 1 puan aliyorken, Medina 1,1,1-0,0,1—
1,0,1-0,1,1 2 puan alir. Ayrica yan da ve ana dal arasindaki ac1 da
puanlamaya tabi tutulur. Bifurkasyon lezyonunun 70* ‘den kiigiik
olmasi 1 puan anlamina gelir .
Eger lezyon koroner damarin aorttan koken aldig1 noktada ise
aortoosteal lezyon olarak adlandirilmaktadir. Normal sartlar altinda
sadece 1 ve 5. segmentlerde gozlenir. Ancak LMCA’nin olmadig
hastalarda 6 ve 11. segmentlerde de aorto-osteal lezyon bulunabilir.
Aorta-osteal varligi 1 puan anlamina gelir
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7.BOLUM | CIDDI TORTIYOZITE Ciddi tortiyozite; koroner lezyonun bulundugu segmentin 1(bir)
tanesinde 90 derece ve veya daha fazla agilanma ya da lezyonlu
segmentte 3 (i) veya daha fazla 45-90 derece agilanma olarak
tanimlanir. Ciddi tortiyozite 1 puan anlamina gelir.

8.BOLUM | LEZYON UZUNLUGU Hastalikli segmentin 20mm’den biiyiik ya da kii¢iik olup
olmamasina gore degiskenlik gosterir. 20 mm’den biiyiik ise 1
puan, kiigiik ise 0 puan alir.

9.BOLUM | KALSIFIKASYON Bir koroner angiografi goriintiilemesinde ; lezyon etrafinda visuel
olarak goriilebilen radyopasite artisi olarak degerlendirilir.
Kalsifikasyon varliginda 1 puan alir.

10.BOLUM | TROMBUS Koroner trombiis varliginda 1 puan skorlama sistemine yazilir.

11.BOLUM | DIFFUZ HASTALIK VEYA | Lezyonun distal kismindaki hastalikli segment uzunlugunun %
INCE DAMAR 75’den fazla tikali ve damar ¢ap1 2mm’ nin altinda ise yaygin
hastalik olarak kabul edilir. Varlig1, 1 puan alir.

Syntax | skorlamasi , tablo -7’ de goriildiigii tizere 11 farkli soru parametresi ile karsimiza ¢ikar.
Ik 2 soru koroner dominansi ve lezyon yerinin ilgilendiriyor iken ,diger sorular da mofrolojik

olarak lezyon 6zelliklerini degerlendirmektedir.

2018 ESC Guidelines on myocardial revascularization’ kilavuzuna gore; SYNTAX skoru

hesaplamasinda ¢ikan puana gore endikasyonlar tablo-8 de gosterilmistir.

Recommendation for the type of revascularization in patients with stable coronary artery disease with suitable coro-
nary anatomy for both procedures and low predicted surgical mortality

Recommendations according to extent of CAD CABG PCI

Class® | Level® | Class* | Level®

One-vessel CAD

Without proximal LAD stenosis.

WWith proximal LAD stenosis 53101139144

Two-vessel CAD

Without proximal LAD stenosis.

With proximal LAD stenosis.37™7

Left main CAD

Left main disease with Llow SYMTAX score (0 - 22), 571 #1128 10005148

Left main disease with intermediate SYMNTAX score (23 - 32). 59121 132124145 148

Left main disease with high STMNTAX score (=33)° 5121122124148 042

Three-vessel CAD without diabetes mellitus

Three-vessel disease with low SYNTAX score (0-22) 105 105121122924.135.143
Three-vessel disease with intermediate or high SYMNTAX score (=22).° FRIBS AR R A e
Three-vessel CAD with diabetes mellitus
Three-vessel disease with low SYNTAX score 022, "5 /195.127,123124 135150757 g
Three-vessel disease with intermediate or high SYNTAX score (>22).° 102105121123 124135.150-957 %

Tablo-8: 2018 ESC Revaskiilarizasyon kilavuzu SYNTAX —I Onerileri
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4. SYNTAX 2 SKORLAMASI

Syntax 1’in modifiye hale gelmis yeni sistemi ‘Syntax 2’ skorlamasidir. Bazi c¢aligmalarda
Syntax 2 nin morbidite ve mortalitede daha 6n gordiiriicii oldugu distiniilmektedir.(50,51)
Syntax 2, interaktif olarak Syntax 1’i hesaplanan hastalara ek; yas,cinsiyet, EF, GFR, sol ana
koroner lezyonu olup olmadigi,periferik arter hastaligi ve kronik obsruktif akciger hastaliklarini
sorarak koroner arter hastaligi ile birlikte sistemik sorgulama ile daha detayli bir sorgulama
yapilmis olmaktadir. Bu skorlama hastanin PKG veya KABG’ye gitmesi durumunda 4 yillik

tahmini mortaliteyi vermektedir.

2015 yilinda yapilan EXCEL calismas1 sonucunda Syntax II, Syntax I ile karsilastirildiginda, PCI
ya da CABG kolunda anlaml fark olmadigi saptanmistir(56). Aralarindaki fark anlamli olmasa

bile daha ¢ok ¢alisma ile bunu kanitlamak gerekmektedir.
5. KORONER BIFURKASYON LEZYONLARI
5.1. TANIM

Bifurkasyon lezyonu; kaybetmek istemediginiz bir yan dala hemen komsu olan ve/veya o yan
dalin ostiumunu da igeren lezyonlara denir. Darlik %50 nin istiinde, 1.5 mm’den biiyiik veya
plak shitf ve trombiis embolizasyonu ile kaybetmek istemedigimiz biiylik yan dal koroner
arterleri kapsar. Angiografi laboratuarinda yapilan koroner girisimlerin %8-15’inde bifurkasyon
lezyonlar1 gozlenir. Komplikasyon orani, basit koroner girisimlere nazaran daha yiiksek
seyretmektedir.

5.2. KORONER BiFURKASYON LEZYONLARININ KLINIiK ONEMi

Bifurkasyon lezyonlar1; kompleks koroner girisim ailesinin iiyesi olup , islem siiresini uzatmakta
ve komplikasyon oranini arttirmakta, basari oranlarmi diistirmektedir(52). Ayrica bifurkasyon
lezyonlarinda ,¢oklu stent kullanimma bagli olarak stent restenozlari ve stent tromboz orani
arttmakta ve mortalite oranlarinin yiikseltmektedir(53).

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda gelistirilen stent teknolojisi ve bifurkasyon lezyonlarina girisim
ile bifurkasyon lezyonlarinin basar1 oranlarinda artis saglanmis ve komplikasyon oranlarinda
diisiis gdzlenmistir(54). Ote yandan, gelistirilen yeni teknolojik sistemler ile (IVUS,0CT) damar
morfolojisi daha iyi belirlenerek ,bifurkasyon stentleme tekniklerinde gelismeler saglanmis ve
stente bagl komplikasyonlar azalmistir(55).
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5.3. KORONER BIFURKASYON LEZYONLARININ SINIFLANDIRILMASI

Koroner lezyonlarin anlasilmasi , girisimsel tedavi stratejisinin belirlenmesi icin bifurkasyon
lezyonlar1 i¢im bazi siniflamalar yapilmistir. Bunlar; Sanborn, Lefevre, Safian, Duke,Movehad ve
Medina simniflamasi olarak Sekil-6 ‘de 6 (alti)ayr1 baslikta incelenmektedir. Diger siniflamalar
eski stent teknolojileri girisimsel stratejilere gore degerlendirilmistir ve proksimal lezyonlarin
degerlendirilmesi eksik kalmistir. Medina siniflamasi ise yeni giincel teknik ve stratejilere daha
uygun oldugu goriilmiistiir. Gliniimiiz pratiginde ve Syntax siniflamasinda ‘Medina’ smiflamasi
giincel olarak kullanilmaktadir ve diger siniflamalara gére daha basit bir yontemdir(57).

blassttication of biturcation-lestons —

Sanborn : ' Type V

IQPANPAY

Type A Type A Typo B

* 4
Type C Type E Type F

AN VAN

Lefevre , Type 3 Type 4 Typeda | r,p..b

)k }& /K )F\\

Medina 1.0.1 010

DA A A DA A

Movahed e e BLImT BS1mV BS1sT BLISV
|
J

)/i &‘i’mr ch T*u URCATIO Jp:n NS e \

Sekil-6 : Koroner bifurkasyon lezyonlarinda smiflama tipleri
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Medina ve arkadaslari ;siniflamayi lezyonun yerine gére 3(lic) ayri baslikta; proksimal ana dal ,distal ana
dal ve yan dal olmak lizere ayrilmistir. Lezyon derecesi %50'nin lzerinde ise 1, altinda ise 0 puan verilir.
Yan dal dncesi lezyon, yan dal sonrasi lezyon ve yan daldaki lezyon siralamasina dikkat edilerek puanlar
siralanir. Ornegin:yan dal 6ncesi %50 ve (zeri darlik varsa 1 puan alir, yan dal sonrasi %50 ve alti darlk
varsa 0 puan alir, yan dalda %50 ve Uizeri darlik varsa 1 puan alir. Neticede bifurkasyon lezyonu Medina
siniflamasina gore 1,0,1 olarak degerlendirilir. Sekil-7 ‘de gosterildigi gibi; (1,1,1), (1,0,1), (0,1,1) olarak
belirtilen lezyonlar, bifurkasyon lezyonlarinin %50’den fazlasini olusturdugu ve yan dal lezyonlarini
kapsadigi icin gergek bifurkasyon lezyonu olarak kabul edilir(57).

Bifurcation Lesion Classification
Duke’s Classification
Viedina Classification

A B C

~— Prebranch Postbranch e Pre- and
Medina: 1,0,0 postbranch
Medina: 0,1,0

°
< 5%% < 5% Medina: 1,1,0
526-10%

D True E
Bifurcation Ostial Prebranch
» Medina: 1,1,1 Medi 0,0,1 -~ and Ostial
15%-20% il e —

Causes: = 5%
Plaque shift
sm
Dissect-on

WVMiostcommon = 45246

Medina: 1,0,1
/\ 10%-15%

heart.s MedscapeCME

Sekil-7: Medina siniflamas1 , koroner arter bifurkasyon tipleri ve insidansi

Diger bir teknik olan Movehad siniflamasi bes parametreyi iceren komplex bir siniflamadir. Buna gore
birinci basamakta bifurkasyonun tipi belirtilir. ikinci basamak proksimal segmentin boyutunu ve yan dalin
dnemini belirtir. Uglincli basamakta ana dal veya yan dal ostiumunun lezyon igerip icermemesini,
dordiincl basamak bifurkasyon agisinin 70 derecenin (st veya alti olusunu, son basamakta ise lezyonun
kalsifiye olup olmadigi, trombiis icerip icermedigi, lezyon uzunlugu , ana koroner bifurkasyonu olup
olmadigi gibi klinik durumlar incelenir(58).

Medina siniflandirmasinda lezyon uzunlugu, dallar arasindaki agi, lezyonun kalsifikasyon icerip icermedigi
gibi klinik durumlarin ele alinmamasi elestirilmesine ragmen , siniflandirmanin basitligi, kolay
hatirlanabilirligi ve klinik kullanimdaki basarisi onun en sik kullanilan siniflandirma olmasini saglamistir.
Ayrica bifrukasyon lezyonlarinda, lezyon darliginin kritikligi degerlendirmesinde kantitatif koroner
anjiyografi (QCA: Quantitative coronary anjiyography) yapilmasi siniflandirmanin basarisini arttirdigi icin
tavsiye edilmektedir(59).Ayrica bu teknikler éncesinde lezyon ciddiyeti FFR veya IVUS gibi yontemler ile
belirlenmeli ona goére bifurkasyon girisim teknigi uygulanmalidir.
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5.4. KORONER ARTER LEZYONLARINDA BiFURKASYON MODELLERI

Girigimsel kardiyoloji pratiginde, angiografik goriintiilemede bifurkasyon lezyonu oldugunu
karar verdigimiz koroner arter hastaliginda, uzaysal gozlemde 2(iki) ayr1 viziiel parametre
kullanilabilir. Bunlar ‘T’ ve ‘Y’ seklinde olarak adlandirilir.

‘T’ seklinde olan bifurkasyon lezyonlarinda:

e Yan dal-ana damar agis1 >70 derecedir.

e Yan dala koroner telin nativ damardan veya stent i¢i gegisi daha zor fakat ‘Y’ seklindeki
stentlemeye gore daha az plak kaymasi1 izlenmektedir.

e Kissing balon ve lezyon iginden stent gecisi ‘Y’ stentlemeye gore daha zordur

‘Y’ seklinde olan bifurkasyon lezyonlarinda:

e Yan dal-ana damar agis1 <70 derecedir.

e Yan dala, koroner telin nativ damardan veya stent i¢i geg¢isi daha kolay fakat ‘T’
seklindeki stentlemeye gére daha fazla plak kaymasi izlenmektedir.

e Kissing balon ve lezyon iginden stent gegisi ‘T’ stentlemeye gore daha kolaydir(60)

55. KORONER BiFURKASYON LEZYONLARINDA PERKUTAN STENTLEME
TEKNIKLERI

5.5.1. PROVIZYONEL STENTLEME

Koroner bifurkasyon lezyonlarinda, provizyonel stentleme teknigi girisimsel kardiyolojide en sik
kullanilan yontemdir.. Hizli, giivenli ve kolaylig1 ile diger tekniklerin bir adim Oniine ge¢mistir.
Ozellikle, 1.5 mm den kiigik yan dal lezyonlarmdada, yan dal kaybmm biiyiik sonuclar
acmayacag1 durumlarda en kullanisli ve en giivenli tekniktir. Avantaj olarak teknik uygulanimi
kolaydir, yan dal ulasimima imkan saglar, islem sirasinda alinan radyasyon miktar1 daha azdir ve
daha diisiik maliyetlidir. Dezavantaj olarak ise yan dalin ostiumda bulunan plaklara, telin ince
yapisi nedeniyle yeterli mekanik destek saglamamasidir.

TEKNIK:

e 6 Fr guiding katater ile ana koronere katater yerlestirilir.

e Anadal ve yan dala kullanilabiliecek en uygun tel ilerletilir.

e Yan daldaki tel sabit birakilarak, ana dal Uzerinde stent ilerletilir ve stent balonu
sisirilerek stent ana dala konulur.

e Yan dal teli, stent altinda ezilmesi nedeniyle sistemden ¢ekilir ve koroner angiografik
goriintiileme alinir.
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Goriintiilemede yan dal ostiumuna plak kaymasi olmamasi ve koroner kan akimi TIMI -3
ise operatdriin  ve hastanin durumu g6z Oniine almarak islem basar1 ile
sonlandirilabilir(61). Eger goriintii tatminkar degil ve hastanin iglem sonrasi gelisen gogiis
agrist veya EKG degisikligi var ise FFR yontemi ile yan dal lezyonunun ciddiyeti
belirlenir.

FFR degeri <%80 ise lezyon ciddi kabul edilir ve yan dal tekrardan yeni bir tel ile tellenir.
Ana dal Uzerinde non-kompliyan, yan dal {izerinden ise kompliyan balon yerlestilerek
kissing balon islemi yapilir.

Her 2(iki) balon sistemden ¢ikarilir.

Kissing balon islemi sonrasinda ana dal stentinin proksimal kisminin bozulmasi
g6zlenebilir. Bu durum stent seklini bozar hatta stent trombozuna dahi yol agabilir. Bu
ylizden ana dal iizerinden stent uzunlugundan az ,yan dalm hemen {istiinden, non-
kompliyan balon ilerletilerek,yan dal tUzerindeki proksimal stent bdlgesine proksimal
balon inflasyonu(POT) yapilarak islem sonlandirilir(sekil-8).

Sekil-8 Provizyonel stentleme teknigi(MN Kardiyoloji 22/2015)

Provizyonel stentleme tekniginde en iyi bilinen ¢alismalardan biri ‘NORDIC’ ¢alismasidir. En
son bifurkasyon yapilan hastalarin 5 yillik takipleri agiklanmistir. Calisma sonucunda komplex
koroner lezyon yan dal stentleme tekniklerinin, provizyonel stentleme teknigine iistiin olmadigi;
yan dal stentleme tekniginde islemin uzun olmasi ,yliksek doz opak kullanimi ve stent ezilmesi
sonucu ortaya ¢ikabilecek 6liimciil sonuglarin daha fazla oldugunu 6ne stirmektedir(62).

5.5.2. T STENT VE MiNiMAL PROTRUZYON TEKNIGi

Ikili stentleme tekniklerindendir.Yan dal agis1 >70 oldugu durumlarda ,gercek bifurkasyon
lezyonlarinda kullanilan tekniktir. Provizyonel ikili stentleme teknigine uygundur. Avantaji; yan
dal lezyonunun tamamen stent altinda kalip gelisebilecek plak riiptiirtine bagh akut koroner
sendromlarin azalmasidir. Dezavantaj olarak ise ana dal ve yan dal stenti arasinda bosluk kalir ve
bu da stent bozulmasiyla sonuglanir.
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TEKNIK:

e 6 Fr guiding katater ile ana koronere katater yerlestirilir.

e Anadal ve yan dala kullanilabiliecek en uygun tel ilerletilir.

e Yan daldaki tel sabit birakilarak, ana dal lizerinde stent ilerletilir ve stent balonu
sisirilerek stent ana dala konulur.

e Daha sonra yan daldaki tel cekilir. Tekrardan proksimal stent strutlari1 arasindan yeniden
yan dala distaline tel ilerletilir.

e Yeni konulan yan dal teli Gizerinden stent ilerletilir. Stent balonu sisirilerek yan dala stent
konulur , stent balonu sistemden cekilir

e Ana dal (zerinde non-kompliyan, yan dal iizerinden ise kompliyan balon yerlestilerek
kissing balon islemi yapilir.

e Kissing balon islemi sonrasinda ana dal stentinin proksimal kismmin bozulmasi
gozlenebilir. Bu durum stent seklini bozar hatta stent trombozuna dahi yol acabilir. Bu
ylizden ana dal iizerinden stent uzunlugundan az ,yan dalin hemen {istiinden, non-
kompliyan balon ilerletilerek,yan dal Uzerindeki proksimal stent bdlgesine proksimal
balon inflasyonu(POT) yapilarak islem sonlandirilir.

e ‘Tap’ stentleme teknigi de t stent tekligi ile esdegerdir. Tek farki t stentleme tekniginde ;
stent yan dal osttumuna konuluyor iken , ‘tap’ tekniginde ise yan dal stenti, ana dal
stentine biraz tasirilarak konulur. Avantaji, 2 stent arasinda bosluk kalmasini
engellemektir ayrica yeni karina olusmustur(Sekil-9).

Step 1: Wire and dilate both branches

\__ w‘ |

— |
. - b

Step 3: Dilate the stent at
the ostium of the side
branch.

Step 2: Position both
unexpanded stents.

Step 4: Remove the wire Step S: Re-wire the side
and balloon from the side
branch and dilate the stent
in the main branch

branch and final kissing
balloon dilation.

Sekil-9 : T stent ve minimal protriizyon teknigi(MN Kardiyoloji 22/2015)
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5.5.3. CRUSH STENTLEME TEKNIGi

Ikili stentleme tekniklerindendir. Digerinden farkli olarak once yan dal ostiumu stentlenir,
ardindan ana dal stentleme teknigi yapilir. Avantaj olarak 2 (iki) stent arasinda bosluk kalmamig
olur, yan dal osteimunu iyi kavrar ve ‘Medina 1/1/1” lezyonlar i¢in uygundur. Dezavantaj olarak
asir1 proksimal stent yiikiiniin mevcut olmasi , ana dal iizerinde 3 kat stent stratlar1 icermesi ve
kissing i¢in tekrar tellenme isleminin zorlugudur.

‘Crush ° stentleme tekniginde bir ¢ok yontem uygulanabilmektedir. Bu teknikle ilgili giinimizde
en bilinen ¢aligma ; Chen ve arkadaslarinin ¢ok merkezli randomize ¢alismasi olan ‘DKCRUSH-
V’ c¢aligmasidir. Calismada ; Provizyonel double stent ve Crush dobule stenleme teknikleri
kullanilarak 1 yillik hedef lezyon revaskiilerizasyonu karsilastirilmistir. Karsilagtirilmada
DOUBLE CRUSH teknigini DOUBLE PROVIZYONEL teligine gére , TLR(hedef damar
revaskiilarizasyon) oranmin daha az oldugu gozlenmistir(63).

5.5.3.1. DOUBLE KiSSING CRUSH (64):

e 6 Fr guiding katater ile ana koronere Katater yerlestirilir. Ana dal ve yan dala
kullanilabiliecek en uygun tel ilerletilir.

e Her iki dala gerekirse balon angioplasti uygulanir.

e Yan dala a stent ilerletilir fakat stent agilmaz. Ana dala da stent ilerletilir fakat acilmaz.

e Yan dal stenti 3-4 mm kadar ana dala ¢ekilir ve stent balonu sisirilerek stent yan dala
konulur.

e Yan dal stentinde komplikasyon yok ise yan dal stent balonu ve teli sistemden ¢ikarilir,
ana dal stent balunu acilir.

e Devaminda ana dal ve yan dal tekrardan tellenir. ‘Final kissing balon’ ve ‘Pot ‘islemi
uygulanir ve islem sonlandlrlhr(Sekil-lO).
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Sekil-10 : Double kissing crush teknigi(MN Kardiyoloji 22/2015)
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Double kissing crush teknigi disinda; anatomiye gore de baska crush stent teknikleri
uygulanmaktadir. Bunlar:

5.5.3.2. IC CRUSH:

Ana dal stenti Oonce yerlestirilir, yan dal stenti provizyonel teknikle yerlestirilir ve ana liimene
sarkan kismi1 ana daldaki balon ile ana limende ezilir. Daha ¢ok provizyonel stentlemede ana dala
stent sonrasi yan dala stent yerlestirme ihtiyaci olan durumlarda tercih edilir(65).

5.5.3.3. TERS CRUSH :

Yan dalin ana daldan daha genis oldugu lezyonlarda segilir. Yan dal stenti ana damar stentinden
daha proksimale g¢ekilir. Ana damar stenti yan dal stenti tarafindan ezilir.(assagidaki sekil)

5.5.3.4. MINI CRUSH :

Klasik crush tekniginden tek farki yan dal stentinin ana damara sadece 1-2 mm tasirilmasidir.
Boylelikle final kissing balon dilatasyonu oran1 daha yiiksektir. Galassi ve arkadaslar1 tarafindan
tanimlanmistir. Calismalarda mini crush tekniginde restenoz oranlar1 provizyonel T stentlemeye
gore daha diisiik bulunmustur(66,67).
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Sekil-11: Mini Crush Teknigi(MN Kardiyoloji 22/2015)

5.5.4. CULOTTE TEKNIGi

Yan dal stentinin, ana dal lezyonunu da kaplayacak sekilde yerlestirilmesi teknigidir. Bu teknik
ana dal ve yan dal ¢aplari esit ise tercih edilmelidir. Genis ve agik strath stentler kullanilmalidir.
Avantaj olarak ana/yan dal agilar1 6nemsizdir. Dezavantaj olarak ise ana dal stent proksimalinde
stent ylikii bulunmasi, uzun islem siiresi, a¢ik ve genis hiicreli stent segilmemesi halinde Sekil-

12’ de gosterilen mendil halkasi (napkin ring) riski vardir.(68,69)
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Sekil-12: Culotte stentleme teknigi sonrasi goriilen mendil halkasi goriintiisii(MN Kardiyoloji 22/2015)

TEKNIK:

e 6 Fr guiding katater ile ana koronere katater yerlestirilir.
e Anadal ve yan dala kullanilabiliecek en uygun tel ilerletilir.
e Her iki dala balon angioplasti uygulanir.

e Duz olan daldan tel ¢ekilip, agili olan damar stentlenir.

e Stentlenen daldan tel g¢ekilip stent strutlar1 arasindan diger dala kilavuz tel ile gegilir.
Diistik profilli ve kiiciik capli (1,5 mm) balonla stent strutlar1 dilate edilir.

e Yeni bir stent bifurkasyon proksimalinden diiz olan dala uzatilir ve stent agilir.
e [k stent yerlestirilen dala tekrar kilavuz tel ilerletilir ve balonla stent strutlar dilate edilir.
e Daha sonra final kissing balon dilatasyonu ve POT ile islem sonlandirilir(Sekil-13).

35



Culotte stenting

Sekil-13: Culotte teknigi(MN Kardiyoloji 22/2015)

5.5.5. V STENTLEME VE SiIMULTANE KiSSiNG STENT/ BALON TEKNiGi

Her iki teknikte de stentler ayni anda yerlestirilmektedir. Acinin 70 derecenin altinda oldugu ve
bifurkasyon proksimalinin genis oldugu hastalarda uygundur. Medina 0.1.1 lezyonlarda V stentleme
teknigi, Medina 1.1.1 lezyonlarda simultane kissing teknigi tercih edilir. Avantajlari; basit, hizli ve
emniyetli, yan dal tikanma riski icermez, hemodinamik kararsizlik riski diistk, acil durumlarda
uygulanabilir, her iki dala tekrar ulasilabilir, stent strutlari arasindan gegcmeye gerek yoktur ve lezyonun
kavranmasi iyidir. Dezavantajlari; 7 Fr guiding kateter gereklidir, neokarinaya bagl bilimsel olarak
dogrulanmasa da tromboz riski olabilir, proksimalde diseksiyon riski tasir(70,71).

TEKNIK:

e Her iki dala tel yerlestirilir.
e Eszamanl veya sirasiyla predilatasyon uygulanir.

36



e Vstentleme stentler 1-2 mm, simultane kissing stentlemede ise 3-4 mm ana damara cekilir.

e Her iki stente de bir kismi proksimalde olacak sekilde pozisyon verilir.

e Stentlerin kaymamasi igin ayri ayri sisirme islemi yapilir.

e Ayni basingta ve damara uygun ¢apta final kissing balon dilatasyonu yapilarak islem sonlandirilir.
Yeni bir karina (neokarina) olusturulur.

V stenting SKS stenting

203 dal WersEe uZatde

X Bamc stest yerlegti i X Blrinct stenst yor beyth i

&t et yorbogte i

52 Fnad bus simg badon
it asyon ke

Sekil-14 : V stentleme teknigi(sol) ve Simultane kissing stent/balon teknigi(sag) (MN Kardiyoloji
22/2015)
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6. GEREC VE YONTEM

6.1. CALISMA POPULASYONU

Calismamiza; Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi T1p Fakiiltesi’nde 2013
Ocak-2018 Mayis arasinda, angiografi laboratuarinda iki veya daha fazla koroner girisim teli (floppy tel )
kullanilan ve girisim yapilan hastalar ‘Probel’ sistemi {izerinden retrospektif olarak tarandi ve excel
dosyasi olarak alindi. Say1 olarak 3100 hasta ¢ikarildi. 3100 hasta, probel sistemi iizerinden angiogram
kagitlar1 tarandi. 2949 hastanin ¢ift tel ihtiyact bifurkasyon lezyonu nedeniyle olmadigi, 151 hastanin ise
koroner bifurkasyon gisimi yapilan hasta oldugu belirtlendi. Toplamda 151 hasta ¢alismamiza dahil edildi.

6.2. CALISMA YONTEMI

Tiim hastalarin demografik ve klinik verilerinin ¢ikarilmasi i¢in probel sistemi iizerinden 151 hastanin
epikrizleri tarandi, angio CD’leri izlendi ve hesaplamalari(QCA) yapilarak istatistiksel veri olarak SPSS
programi iizerine yazildi.

Demografik olarak yas ,cinsiyet; koroner arter hastaligi risk faktorleri olan DM (diyet veya ilaglar ile
tedavi edilen, bilinen diyabet veya aclik serum glukoz diizeyinin 126 mg/dl iizerinde olmasi), HT
(antihipertansif ilaclar ile tedavi edilen, bilinen hipertansiyon veya iki kez kan basinci dlgiimiiniin 140/90
mmHg tizerinde olmasi) , sigara kullanimu , hiperlipidemi(ATP Il kilavuzundaki kriterlere gore), heredite
; 6zgeemis Oykiisii olarak gecilmis percutan koroner girisim ve/veya koroner arter bypass greftleme
,serebrovaskiiler olay ve periferik hastaligi; hastanin klinik durumu ve yatis nedeni(STEMI, NSTEMI,
USAP,SAP); yatisindan once kullandigi anti agregan tedavi(asetil salisilik asit ve klopidogrel) ;
goruntileme yonteminde ekokardiyografik olarak ejeksiyon fraksiyon degeri ve angiografi kagidindan
stent/balon boyut ve miktar ; laboratuar olarak hastanin yatis GFR(72) degeri, LDL ve HDL degeri ,
Notrofil /Lenfosit oranlari Ve islem sonrasi hastane yatisinda gelisen komplikasyonlar tarand .

Yukardaki veriler tamamlandiktan sonra hastalarin angiografi CD’leri ‘RadiAnt DICOM Viewer 4.6.9°
programu ile izlendi, lezyonlarin tipi, sayisi belirlendi. QCA (Quantative Coronary Analysis) ol¢limleri ve
QCA olgimleri sonrasi tim hastalara Medina siniflamasi yapildi. Ardindan SYNTAX 1 ve SYTNAX 2
degerleri  ‘http://www.syntaxscore.com/calculator/start.html’ sitesi Uzerinden hesaplandi(73).
Anatomik(bifurkasyon agisi, tortiyozite) ve patolojik (kalsifikasyon) degerlendirilme yapildi. Hastalarin
takip slresi; koroner arter girisimi sonrasi taburculuk tarihinden en son poliklinik basvurusuna kadar ,
glin bazindan ¢ikarilarak bulundu. 151 hastanin kendi hastanemiz disi mortalite durumu icin T.C kimlik
numarasi ile ‘Olim Bildirim Sistemi’ kullanilarak yapildi(74).

Calismanin sonlanim noktasi ise ; tim nedenlere bagh 6lim, MI, TVR, TLR ve tim olaylar(6lim, Ml, TVR,
TLR’nin tim) olarak belirlendi.
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6.3. ISTATIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi igin “Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 22” programi kullanildi.
Tamimlayict istatistikler siirekli degiskenler igin ortalamatstandart sapma biciminde, kategorik
degiskenler ise olgu sayis1 ve (%) olarak ifade edildi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler Student-
t testi, normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenler ise Mann Whitney-U testi kullanilarak
karsilastirildi. Kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda Ki-kare testi veya Fischer Exact testi , koroner
arter hastaliginin bagimsiz éngordirdctlerinin belirlenmesi igin ¢oklu logistic regresyon analizi yapildi. P
degeri 0.05< olmas1 anlamli kabul edildi.

7.BULGULAR
7.1. DEMOGRAFIK BULGULAR

Calismamizda ; hastalarin 110 ‘u erkek (%72.8) , 41 ‘i kadin (%27.2) bulunmus olup , cinsyet ile
sonlanim noktalar1 karsilastirildiginda erkek ve kadin cinsiyette tiim nedenlere bagli 6lim ,TLR , TVR ,
MI ve tiim olaylar arasinda p degerinde anlamlilik saptanmadi(erkek cinsiyet sirasiyla p degeri: 0.491-
0.447-0,405-0,318-0,376; kadin cinsiyet sirastyla p degeri: 0,756- 0,582-0,389- 0,287- 0,482).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin en kiigiik yasta olan 35 iken, en biiyiik yas 86 ortalama ise
59.6 olarak bulunmustur. Ortalama yasin istiinde kalanlar, altinda kalanlara gore tiim nedenlere bagl
oliim p degeri anlamli bulunmus olup(p degeri: 0.017), MI, TVR , TLR ve tiim olaylar arasinda p degeri
anlamli saptanmanustir(sirastyla p degeri: 0.213-0,625-0,738-0,680).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin  37(%24.5) sinde aile 6ykiisii mevcut olup 114(%75.5)
hastada aile dykiisiine rastlanilmadi. Aile dykiisii olan ve olmayanlar arasindan tiim nedenlere bagli 6liim
,MI , TVR ,TLR ve tiim olaylar ile p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p degeri: 0,124-0,238-
0,287-0,235-0,414).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ESC 2018 kilavuzu kriterlerine gore 87 (%57.6) hastada
hipertansiyon gézlenmekte iken, 64(%42.4) hastada hipertansiyon gozlenmedi. Hipertansiyon 6ykusi
olan ve olmayanlar arasindan tiim nedenlere bagh 6liim ,MI , TVR | TLR ve tiim olaylar ile p degerinde
anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p degeri: 0,375-0,304-0,644-0,669 -0,699).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ESC 2016 kilavuzu kriterlerine gore (LDL <70, LDL>70)
115 (%78.2) hastada LDL>70, 36 (%21.8) hastada LDL<70 saptanmustir. Tiim nedenlere bagli 6liim ,MI ,
TVR ,TLR ve tiim olaylar ile hiperlipidemi arasinda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p
degeri:0.570-0.326-0,545-0.438-0,602).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarm ESC ve ADA kilavuzuna gore (AKS>126 olan, diyet
programinda olan ,daha 6nce insulin alan ya da oral antidiabetik kullanan hastalar) 48(%31,8) hastada
diyabetes mellitus saptanmis olup, 103(%68,2) hastada saptanmamustir. Tiim nedenlere bagli 6lim ,MI ,
TVR , TLR ve tim olaylar ile diyabetes mellitus arasmda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p
degeri:0,602-0,318-0,575-0,558-0,790).
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Koroner bifurkasyon girigimi yapilan hastalarm ESC 2016 kardiyovaskiiler hastaliklardan korunma
klavuzuna gore (aktif ya da pasif sigaraya maruziyet olmasi) 84 (% 55.6) hastanin aktif ya da pasif sigara
icicisi oldugu , 67 (%44.4) hastanin da aktif ya da pasif sigaraya maruz kalmadigi belirlendi.
saptanmamugstir. Tiim nedenlere baglh 6lim ,MI , TVR , TLR ve tiim olaylar ile sigara kullanim1 arasinda
p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p degeri:0,654-0,092-0,759-0,271-0,481).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ‘Probel’ sisteminde bulunan epikriz ya da anamnez
gecmisi boliimiine gore 45(%29.8) hastada daha dnce herhangi bir nedene bagli koroner perkutan girisim
Oykiisii  olup ,106( %70.2) hastada perkutan koroner girisim Oykiisii bulunmamaktadir. Tiim nedenlere
bagl 6lim ,MI , TVR , TLR ve tim olaylar ile gecirilmis perkutan koroner girisim(stent ve ya balon
angioplasti)yapilan hastalar arasinda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p degeri:0,579-0,135-
0,439-0,125-0,074).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ‘Probel’ sisteminde bulunan epikriz ya da anamnez
geemisi boliimiine gore 8(%5.3) hastada gecirilmis koroner arter bypass greftleme Oykiisii olup, 143
hastada (%94.7) KABG 6ykiisii bulunmamaktadir. Tiim nedenlere bagh 6lim ,MI , TVR , TLR ve tim
olaylar ile gecirilmis perkutan koroner bypass greftleme yapilan hastalar arasinda p degerinde anlamlilik
saptanmadi(sirasiyla p degeri:0,478-0,565-0,365-0,585-0,444).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ‘Probel’ sisteminde bulunan epikriz ya da anamnez
gecmisi boliimiine gore 60(%39.7) hastanin asetilsalisilik asit kullanmis oldugu , 91 (%60.3) hastanin ise
asetilsalisilik asit kullanmamis oldugu saptanmustir. . Tiim nedenlere bagh 6lim ,MI , TVR , TLR ve tim
olaylar ile asetil salisilik asit kullanan hastalar arasinda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p
degeri:0,277-0,336-0,491-0,240-0,257).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarm ‘Probel’ sisteminde bulunan epikriz ya da anamnez
gegmisi boliimiine gore 30(%19.9) hastanin klopidogrel kullanmig oldugu ,121 (%60.3) hastanmin ise
klopidogrel kullanmamis oldugu saptanmustir. . Tim nedenlere bagh &6lim ,MI , TVR |, TLR ve tim
olaylar ile klopidogrel kullanan hastalar arasmda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p
degeri:0,087-0,303-0,105-0,126-0,070).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarn ‘Probel’ sisteminde bulunan epikriz ,anamnez
,konsultasyon yada goriintileme ge¢misi bolimiine gore 4(%2,6) hastanin gegirilmis serebrovaskiler
hadise Oykiisii olup, 147(%97.4) hastada gecirilmis SVH Oykiisii bulunmamaktadir. . Tiim nedenlere bagli
Olim ,MI, TVR, TLR ve tiim olaylar ile serebrovaskiiler hastalik geciren hastalar arasinda p degerinde
anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p degeri:0,534-0,245-0,681-0,676-0,371).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ‘Probel’ sisteminde bulunan epikriz ,anamnez
,konsultasyon yada goriintiileme gecmisi boliimiine gore 7(%4.6) hastanin ge¢irilmis periferik hastalik
Oykusu olup, 144 (%95.4) hastada gegirilmis PAH oykiisii bulunmamaktadir. . Tiim nedenlere bagh 6liim
,MIl , TVR | TLR ve tum olaylar ile periferik arter hastaligi olan  hastalar arasinda p degerinde
anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p degeri:0.475-0,608-0,790-0,099-0,105). Yukarida yazilan demografik
verilerin istatistik bilgisi tablo -9 ¢ da verilmistir.
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DEGISKENLER DEGER | DEGER OLOm Ml TVR TLR TUM OLAYLAR
(say1) (%) (P degeri) (P degeri) (p degeri) (p degeri) (p degeri)
CINSIYET
ERKEK 110 %72.8 0.491 0.447 0,405 0,318 0,375
KADIN 41 %27.2 0.756 0.582 0,389 0,287 0,482
YAS 59,6 0,017 0,213 0,625 0,738 0,680
+21,6
AiLE OYKUSU 37 %24.5 0.124 0.238 0.287 0,753 0,414
HIPERTANSIYON 87 %57.6 0.375 0.304 0.644 0,669 0,699
HIPERLIPIDEMI 115 %78.2 0.570 0.326 0.545 0,438 0,602
DIYABETES MELLITUS 48 %31.8 0.602 0.318 0,575 0,558 0,790
SIGARA 84 %55.6 0.654 0.092 0,759 0,271 0,481
PRIOR PCI 45 %29.8 0.579 0.135 0.439 0,125 0,074
PRIOR CABG 8 %5.3 0.478 0.566 0.365 0,585 0,444
ASPIRIN KULLANIMI 60 %39.7 0.277 0.336 0.491 0,240 0,257
KLOPIDOGREL KULLANIMI 30 %19.9 0.087 0.303 0.105 0,126 0,070
SVO 4 %2.6 0.534 0.245 0.681 0,676 0,371
PAH 7 %4.6 0.475 0.608 0.790 0,099 0,105

Tablo-9: Demografik verilerin karsilastirilmasi
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7.2. KLINIK PREZENTASYON BULGULARI

‘Probel’ sisteminde bulunan epikriz ,anamnez ,konsultasyon taramalarma gore 52 (%34.4) hasta STEMI ,
25(%16.6) hasta NSTEMI, 11(%7.3) hasta USAP, 63(%41.7) hastada ise USAP 6n tamisiyla ile yatirilmis
ve koroner bifurkasyon girisimi yapilmistir. Calismamizda mortalite {izerinde STEMI’ nin daha fazla
etkisi olmasi nedeniyle STEMI ile diger yatis nedenleri(SAP, USAP , NSTEMI) kiyaslanmistir.
Istatistiksel olarak bu kiyaslamaya gore 52 (%34.4) hastada STEMI, 99(%65.6) hastada diger klinik
prezentasyonlar gdzlenmistir. . Tiim nedenlere bagli 6liim ,MI , TVR , TLR ve tiim olaylar ile STEMI ve
diger klinik prezentasyonlar karsilastirildiginda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p
degeri:0,244-0,132-0,277-0,579-0652). Tablo-11 ve tablo-12 de klinik prezentasyonla ilgili istatistik
veriler yazilmustir.

KLINIK PREZENTASYON DEGER(SAY!) DEGER(ORAN)
STEMI 52 %34.4
NSTEMI 25 %16.6
USAP 11 %7.3
SAP 63 %41.7

Tablo-10: Calismamiz hastalarin klinige yatis prezentasyon sekli , sayilar1 ve oranlari

KLINiK PREZENTASYON DEGER DEGER OLOm Ml TVR TLR TUM OLAYLAR
(say1) (%) (P degeri) (P degeri) (P (P degeri) (P degerii)
degeri)
STEMI 52 %34.4 0.244 0.132 0,277 0,579 0,652
STEMI DISINDAKi PREZENTASYONLAR 99 %65,6 0,324 0,126 0,366 0,177 0,399
(USAP ,NSTEMI, SAP)

Tablo-11: Stemi ve stemi disindaki yatis nedenlerinin sonlanim noktalari ile karsilastirildigi veri tablosu
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7.3. LABORATUAR BULGULARI

Caligmamizda, 151 hastanin ‘Probel ° sistemi iizerinden ‘GFR (MDRD yontemiyle), Notrofil/Lenfosit
orani’ hesaplandi ve istatistiksel analiz yapildi.Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ortalama
GFR degeri 92 , maksimum GFR degeri 195 ve minimum degeri 24 saptanmistir. Tiim nedenlere baglh
6lim ,MI, TVR , TLR ve tiim olaylar ile GFR(ortalama altinda ve iistiinde kalanlar) karsilastirildiginda p
degerinde anlamlilik saptanmadi(sirastyla p degeri:0,185-0,584-0,323-0,537-0,930).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin nétrofil/lenfosit orani ortalama 6.73, maksimum 24 ,
minimum 1.16 saptanmistir. Ml , TVR , TLR ve tiim olaylar ile notrofil/lensofit orani (ortalama altinda ve
Ustlinde kalanlar) karsilastirildiginda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p degeri:0,255-0,687-
0,614-0,537-0,930). Tim nedenlere bagli 6liim ile notrofil /lenfosit orant p degeri 0.035 saptanmis olup
anlaml olarak degerlendirildi.

LABORATUVAR | MAKSIM | MINIiMU ORTALAM | TUM MI TVR TLR TUM
uMm M A NEDENLERE | (PDEGERI) | (PDEGERI) | (P OLAYLAR
BAGLI OLUM DEGERI) P
(P DEGERI) DEGERI)
GFR 24 195 92 0,185 0.584 0.323 0.537 0.930
NOTROFIL 24.4 1.16 6.73 0.035 0.255 0.687 0.614 0,578
LENFOSIT
ORANI

Tablo-12: GFR ve Notrofil/Lokosit oran1 veri tablosu

7.4. GORUNTULEME BULGULARI

Calismamizda; koroner bifurkasyon girisimi yapilan 151 hastanin ‘Probel’ sistemi iizerinden
ekokardiyografik ejeksiyon fraksiyon degeri not edildi , angiogram raporlar1 incelendi. ‘DICOM
VIEVER’ iizerinden CD’leri izlendi. Medina smiflamas1 , QCA , SYNTAX II’ hesaplamas: yapildi
,anatomik(bifurkasyon acisi, tortiyozite) ve patolojik (kalsifikasyon) degerlendirilmeye alindi.

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ekokardiyografik EF orani maksimum 70 , minimum 20,
ortalama 51.9 saptanmustir. Tiim nedenlere bagh 6liim , TVR , TLR ve tim olaylar ile EF (ortalama
altinda ve {istiinde kalanlar) karsilastirildiginda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p
degeri:0,803-0,078-0,124-0,181).EF degerinin ortalamasi altinda kalanlar, {istiinde kalanlara gore islem
sonrast MI gegiren hastalarda p degeri <0.05 saptanmustir(Tablo-13).

Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin ekokardiyografik SYNTAX II orani maksimum 67,6 ,
minimum 15,4, ortalama 36,3 saptanmigtir. MIl, TVR , TLR ve tim olaylar ile SYNTAX Il (ortalama
altinda ve {istiinde kalanlar) karsilastirildiginda p degerinde anlamlilik saptanmadi(sirasiyla p
degeri:0,602-0,098-0,330-0,465). SYNTAX Il degerinin ortalamasi altinda kalanlar, Ustinde kalanlara
gore tiim nedenlere bagli 6limlerde p degeri <0.05 saptanmustir(Tablo-13).
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DEGISKENLER | MAKSIMUM | MINIMUM | ORTALAMA | TUM MiI TVR TLR TUM
NEDENLERE | (P (P DEGERD) | (P OLAYLAR
BAGLI DEGERI) DEGERI) (
oLOMm DEGERTI)
(P DEGERI)

EF 70 20 51,9 0,830 0,048 0,078 0,124 0,181

SYNTAX II 67,6 15,4 36,3 0,049 0,602 0,098 0,330 0,465

Tablo-13 : Ejeksiyon fraksiyonu ve Syntax II ‘nin karsilastirildi veri tablosu

Tablo-14 ve tablo-15’de koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin, lezyonlarin nereye tuttuguna dair
sayisal ve ylizdesel degerleri verilmistir. Koroner bifurkasyon lezyonlarm 3(%1.9)" i LMCA, 90

(%59.7)’1 LAD, 50(%33.1)’si

CX, 8 ( %5.3 )i RCA lezyonlar1 saptanmustir. Ayrica , 151 hastanin

bifurkasyon hastaligi disinda kag damarda daha lezyon oldugu arastirilmis ve yukardaki grafikteki gibi
istatiksel olarak verileri ¢ikarilmistir. Bu verilere gore koroner bifurkasyon lezyonu olan hastalarin ; en az
hastalikli damar sayis1 1 , en ¢ok da hastalikli damar sayis1 4 , 151 hastanin ortalama lezyon sayisi da 1.98
olarak belirlenmistir. Ml , TVR , TLR ile tutulan damar hastaligi kiyaslandiginda p degeri anlamli
saptanmamustir(p degeri sirasiyla :0,087-0,276-0,375).

Tim nedenlere bagli 6liim ile tiim olaylar , tutulan damar hastaligi ile karsilagtirildiginda , p degeri <0.05
(p degeri sirasiyla : 0,027-0,005) saptanmis olup anlamli bulunmustur.

KORONER BIFURKASYON LEZYONU | DEGER(say1) DEGER(%)
LOKALIZASYONU
LMCA 3 %1.9
LAD 90 %59.7
cX 50 %33.1
RCA 8 %5.3
Tablo-14: Bifurkasyon lezyon lokalizasyonu veri tablosu
DEGISKENLER | MAKSIMUM | MINIMUM | ORTALAMA | TUM Ml TVR TLR TUM
NEDENLERE | (P (P DEGERI) | (P OLAYLAR
BAGLI DEGERI) DEGERI) P
OLUM DEGERI)
(P DEGERI)
HASTALIKLI 4 1 1,98 0,027 0,087 0,276 0,375 0,005
KORONER
ARTER SAYISI
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Tablo-15: Hastalikli koroner arter sayisi veri tablosu




Koroner bifurkasyon girisimi yapilan hastalarin angiografi CD’leri izlenerek ‘Medina Smiflamasi

3

yapilmistir.  Tablo-16 da sayisal deger ve oranlari ile verilmistir. Tablo-17’de , gergek bifurkasyon
lezyonlar1 ile ger¢ek olmayan bifurkasyon lezyonlar1 arasinda; tiim nedenlere bagh 6lim ,MI , TVR ,
TLR ve tim olaylar ile iligki arastirilmistir. MI, TVR, TLR ve tiim olaylar arasinda p degeri anlamli
saptanmamus olup(p degeri sirasiyla: 0,078-0,748-0,252-0,403) , gercek bifurkasyon lezyonlarinda tiim
nedenlere bagl dliimlerde p degeri 0.05 saptanmig olup anlamli bulunmustur.

MEDINA SINIFLAMASI DEGER(SAYI) DEGER(ORAN)

1-0-1 20 %13.2

0-1-1 18 %11.9

1-1-1 47 %31.1

1-1-0 33 %21.9

1-0-0 10 %6.6

0-1-0 17 %11.3

0-0-1 6 %4

Tablo-16: Medina siniflamasi

veri tablosu

DEGISKENLER DEGER | DEGER | TUM M TVR TLR TUM OLAYLAR
(SAYl) | (%) NEDENLERE | (P (P DEGERI) | (P DEGERI) | (P DEGERI)
BAGLI DEGERI)
OLOm
(P DEGERI)
GERGEK BiIFURKASYON LEZYONLARI 85 %53.3 0.050 0,078 0,748 0,252 0,403
(1-1-1,0-1-1, 1-0-1)

Tablo-17: Gergek bifurkasyon lezyonlarinin gergek olmayan bifurkasyon lezyonlari ile karsilastirildig:
veri tablosu

Tablo- 18 ‘de koroner arter bifurkasyon lezyonlarinda daha 6nce genel bilgiler boliimiinde de bahsedildigi
iizere, girisim teknikleri olan provizyonel stentleme ve diger teknikler anlatilmistir. Calismamizda; en gok
provizyonel teknik uygulamasi yapilmasi nedeniyle; 131 hastaya provizyonel, 20 hastaya diger teknikler
uygulanmis ve aralarinda tiim nedenlere bagl 6liim, MI, TVR ,TLR ve tiim olaylar ile iligkisi arastirilmig
ve p degeri anlamli bulunmamustir(p degeri sirasiyla: 0,538-0,627-0,749-0,535-0,301).

DEGISKENLER DEGER | DEGER | TUM M TVR TLR TUM OLAYLAR
(SAYl) | (%) NEDENLERE | (P (P DEGERI) | (P DEGERI) | (P DEGERI)
BAGLI DEGERI)
oLim
(P DEGERI)
PROVIZYONEL iSLEM YAPILANLAR 131 %86 0,538 0,627 0,749 0,535 0,301

Tablo-18: Provizyonel koroner bifurkasyon girisim yapilanlar ile yapilmayanlarin karsilastirilmasi
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Tablo-19

: Koroner lezyonlarin ve yapilan iglemlerin mm cinsinden verileri ve karsilagtirilmasi

DEGISKENLER
(QcA)

MAKSIMU
M
(MM)

MINIMU
M
(MM)

ORTALAM
A
(MM)

TOM NEDENLERE
BAGLI OLUM
(P DEGERI)

M
(P DEGERI)

TVR
(P DEGERI)

TLR
(P DEGERI)

TUM OLAYLAR
(P DEGERI)

PTCA
ONCESi ANA
DAL LEZYON
UZUNLUGU

70

17,91

0,050

0,364

0,247

0,587

0,736

PTCA
ONCESi YAN
DAL LEZYON
UZUNLUGU

22

10,43

0,168

0,336

0,325

0,887

0,582

PTCA
SONRASI ANA
DAL LEZYON
UZUNLUGU

74

17,22

0,027

0,567

0,874

0,864

0,604

PTCA SONRASI
YAN DAL
LEZYON
UZUNLUGU

18

10,6

0,141

0,559

0,652

0,378

0,979

PTCA ONCESI
ANA DAL
LEZYON CAPI

2,1

0,561

0,515

0,325

0,665

0,852

PTCA SONRASI
ANA DAL
LEZYON CAPI

3,08

0,282

0,534

0,741

0,938

0,852

PTCA ONCESI
YAN DAL
LEZYON CAPI

2,09

0,696

0,144

0,069

0,241

0,593

PTCA SONRASI
YAN DAL
LEZYON CAPI

3,12

0,581

0,318

0,106

0,841

0,880

ANA DAL
REFERANS
DAMAR CAPI

4,64

3,1

0,456

0,416

0,216

0,268

0,930

YAN DAL
REFERANS
DAMAR CAPI

4,0

2,2

0,169

0,169

0,222

0,107

0,072

ANA DALA
YAPILAN
BALON CAPI

2,49

0,111

0,515

0,335

0,073

0,349

YAN DALA
YAPILAN
BALON CAPI

0,569

0,200

0,652

0,238

0,322

ANA DALA
YAPILAN
BALON
UZUNLUGU

89

0,161

0,409

0,147

0,659

0,630

YAN DALA
YAPILAN
BALON
UZUNLUGU

30

17,42

0,103

0,513

0,167

0,527

0,510

ANA DALA
KONULAN
STENT CAPI

4,5

0,853

0,523

0,552

0,144

0,549

YAN DALA
KONULAN
STENT CAPI

0,192

0,477

0,443

0,285

0,237

ANA DALA
KONULAN
STENT
UZUNLUGU

69

0,192

0,708

0,631

0,285

0,467

YAN DALA
KONULAN
STENT
UZUNLUGU

18

12,26

0,314

0,549

0531

0,591

0672

TOTAL BALON
UZUNLUGU

89

31,34

0,550

0,478

0,224

0,375

0,370

TOTAL STENT
UZUNLUGU

76

30,89

0,211

0,274

0,324

0,900

0,651

46




Tablo -19 ‘da bifurkasyon lezyonuna girisim yapilan hastalarin koroner angiografi CD’leri izlenerek
‘DICOM VIEWER’ progranu ile niceliksel dl¢iimler yapilmis, ézetle QCA degerleri verilmistir. Bu
degerler igerisinde ana damar balon angioplasti Oncesi ve sonrasi p degeri sirasiyla 0.05 ve 0.027
saptanmig 6liim tiim nedenlere bagh 6liimde anlamli bulunmustur. Diger QCA o6l¢iimlerinde p degeri ile
tiim nedenlere bagl 6liim, MI, TVR ,TLR ve tiim olaylar arasinda p degeri anlamli bulunmamustir.

151 hastaya yapilan QCA 06l¢iimii sonrasi hastalarin izlenen CD’leri ve angiogram raporlarmda POT(stent
implantasyonu sonrasi proksimal stentin proksimal dala gore optimizasyonu islemi) ve final kissing
balon(ana dal ve yan dal da ayni anda balon angioplasti uygulama iglemi)arastirilmigtir. 151 hastanin
36(%23.8) ‘ine POT uygulanmis olup; tiim nedenlere bagli 6liim, MI, TVR ,TLR ve tiim olaylar ile POT
arasinda p degeri anlamli bulunmamistir(sirasiyla p degeri: 0,421-0,412-0,214-0,434-0,304).
Calismamizin final kissing kolunda ise 151 hastamin 74(%49)’ tine final kissing balon angioplasti
uygulanmamis, 77(%51)’ inde uygulanmistir. Tiim nedenlere bagl 6liim, MI ve TVR final kissing balon
angioplasti yapilmayan hastalarda anlamli bulunmamis iken(sirastyla p degeri: 0,830- 0,147 -0,592), final
kissing balon angiplasti yapilmayan hastalarda TLR ve arasinda iliski saptanmig olup anlamli olarak
degerlendirilmistir(p degeri sirasiyla 0,007-0,013).

DEGISKENLER DEGER | DEGER | TUM M TVR TLR TUM OLAYLAR
(SAYI) | (%) NEDENLERE | (P (P DEGERI) | (P DEGERI) | (P DEGERI)
BAGLI DEGERI)
OLOm
(P DEGERI)
PROKSIMAL OPTIMiZASYON TEDAVISi 36 %23.8 0,421 0,412 0,214 0,434 0,304
YAPILAN
FINAL KiSSING BALON ANGIOPLASTI 74 %49 0,830 0,147 0,592 0,007 0,013
YAPILMAYAN HASTALAR

Tablo-20 : Proksimal optimizasyon tedavisi ve Final kissing balon angioplasti sayisal degerleri ve
karsilagtirilmasi

151 hastanin izlenen anglografi CD’ si sonucuna gore ,koroner arterlerin anatomik(angulasyon) ve
patolojik(kalsifikasyon ve tortiyozite) goriintiilemeri hem SYNTAX II degerlendirilmesi i¢in hem de tim
nedenlere bagh olim , MI, TVR, TLR ve tim olaylar arasinda baglantis1 arastirmak icin ¢aligmamiza
aldik. Istatiksel sonuca gore koroner arter tortiyozitesi(en az bir koroner arterler arasinda dallanmanin 90
dereceden fazla olmasi ya da 3 den fazla 45 dereceden biiyiik acilanma patolojik olarak kabul edildi)
koroner arter kalsifikasyon( koroner projeksiyonda birden fazla liimenle paralel gozlenen opasite artisi)
ve angulasyonarasinda tiim nedenlere bagl 6lim , MI, TVR, TLR ve tiim olaylar arasinda anlaml
denilebiliecek bir p degerine saptanmadi.

DEGISKENLER DEGER | DEGER | TUM M TVR TLR TUM OLAYLAR
(SAYl) | (%) NEDENLERE | (P (P DEGERI) | (P DEGERI) | (P DEGERI)
BAGLI DEGERI)
OLUm
(P DEGERI)
KORONER ARTER TORTIYOZITESI 13 %8.6 0,690 0,611 0,201 0,305 0,335
KORONER ARTER KALSIFIKASYONU 14 %9,3 0,655 0,361 0,246 0,554 0,408
KORONER ARTER ANGULASYONU** 25 %16.6 | 0,146 0,223 0,270 0,243 0,829
(70 dereceden kiglik agilanmasi olan
koroner bifurkasyon lezyonu)

Tablo-21 : Koroner bifurkasyon girisimi yapilan koroner arterlerin anatomik ve patolojik varyasyonlari
sayisal degeri ve karsilastirilmasi
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Tablo-22 ‘de , koroner arter bifurkasyon girisimi yapilan 151 hastamin islem sonrasi gelisebilecek
komplikasyonlart istatiksel olarak ¢ikarildi . T{iim nedenlere bagh 6liim, MI, TVR, TLR ve tiim nedenlere
bagl olaylar arasinda iliski aragtirildi ve asagidaki tabloda istatiksel olarak degerlendirildi.

151 hastanin higbirinde islem sonrast komplikasyon olarak tamponad, mekanik komplikasyon ve
serebrovaskiiler hadise goriilmedi bu nedenle istatiksel degerlendirilmeye alinamadi.

Sinoatriyal/Atriyoventrikiiler blok ve atriyal aritmi ile tiim nedenlere bagh 6liim, MI, TVR , TLR ve tiim
olaylar arasinda p degeri anlamli saptanmadi.

Koroner bifurkasyon girigimi sonras1 akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda tiim nedenlere bagli 6liim,
tekrarlayan MI ve tiim olaylar arasinda p degeri anlamli saptanmig olup(p degeri sirasiyla: <0,001 — 0.021-
0.048)TVR ve TLR degeri anlamli bulunmadi.

Koroner bifurkasyon girisimi sonrasi islem sirasinda veya islem yapildiktan 48 saat icinde gozlenen
ventrikiiler aritmi tiim nedenlere bagli 6lim ve tekrarlayan MI arasinda p degeri anlamli bulunmus
olup(sirasiyla p degeri: 0.044-0.018) TVR, TLR ve tiim olaylar arasinda p degeri anlamli bulunmadi.

DEGISKENLER DEGER | DEGER | TUM M TVR TLR TUM OLAYLAR
(SAYD) | (%) NEDENLERE | (P (P DEGERI) | (P DEGERIi) | (P DEGERI)
BAGLI DEGERI)
OLOm
(P DEGERI)
TAMPONAD 0 %0
MEKANIK KOMPLIKASYONLAR 0 %0
AKUT BOBREK YETMEZLIGi 11 %7.2 <0,001 0,021 0,333 0,097 0,048
SEREBROVASKULER HASTALIK 0 %0
SINOATRITAL VE ATRIOVENTRIKULER BLOK 5 %3.3 0,307 0,146 0,680 0,681 0,825
ATRIYAL ARITMi 1 %0.66 0,086 0,071 0,815 0,828 0,513
VENTRIKULER ARITMi 7 %4.6 0,044 0,018 0,230 0,346 0,942

Tablo-22: Koroner bifurkasyon girisimi sonrasi hastane yatisi sirasinda gozlenen komplikasyonlar
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7.5. COK DEGISKENLI ANALIZ

Calismamizda ; 151 hasta Ki-Kare ve Fisher Exact testi uygulandip yukaridaki veriler elde edildikten
sonra, anlamli bulunan degerler ¢ok degiskenli analiz degerlendirilmesine alindu.

Tim nedenlere bagli 6liim, MI, TVR, TLR sayisal olarak az olmasi nedeniyle ¢oklu analize alinamadi.
Tiim olaylarin(tim nedenlere bagli 6liim, MI, TVR, TLR’ nin tiimii) sayisal degeri fazla olmasi nedeniyle
Ki-Kare ve Fisher Exact testi analizlerinde P degeri <0.05 olan istatistiksel veriler ¢oklu analize alind1.

Asagida bulunan tablo-23°‘de ¢ok degiskenli analiz sonuglarina gore ; hastalikli koroner arter sayisi
(p:0.019,0R:2,911 ), final kissing angiplasti uygulanmayan(p: 0.043, OR: 1.74) ve akut bobrek
yetmezligi(p: 0.107, OR:3.000) gelisen hastalarin verileri, istatiksel olarak ¢oklu analize alinabilecek
nicelikte bulundu . Akut bobrek yetmezligi gelisen hastalar p degeri tekli analizde anlamli bulunur
iken(p:0.048), ¢oklu analizde anlamli saptanmadi(p:0.107).

Hastalikli koroner arter sayisi ve final kissing uygulanmayan hastalar ¢oklu analizde de anlaml
saptandi(sirastyla p deger: 0.019-0.043).

Sonug olarak; ¢oklu damar hastalig1 olan hastalarda , ortalama alt1 ve iistiine gore,ortalama iistiinde kalan
hastalarda 2.17(OR) oraninda ; final kissing uygulanmayan hastalarin, uygulanan hastalara gore ise
1.74(0OR) oraninda daha fazla tiim olaylarin gelisebilecegi istatiksel olarak belirtilendi.

T

Degiskenler OR %95 ClI p degeri

Final kissing balon angioplasti

Var(ref)

Yok 1,74 1,193-7,101 0,043
Akut Bobrek Yetmezligi

Yok(ref)

Var 5,93 0,789-11,412 0,107
Hastalikhl koroner arter sayisi

Ortalama alti (ref)

Ortalama ve Usti 2,171 1,193-7,101 0,019

Tablo-23 : Cok degiskenli analiz
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8. TARTISMA

Calismamizda; yas ,nétrofil/lokosit orani, EF, syntax II, multidamar hastaligi,gercek bifurkasyon
lezyonlari, ana dal perkutan balon angioplasti 6ncesi ve sonrasi lezyon uzunlugu, islem sonrast final
kissing balon angioplasti yapilmayan hastalar ve iglem sonrasi gelisen komplikasyonlar i¢inde akut bobrek
yetmezligi ve ventrikiiler aritmi sonlanim noktalari ile anlamli bulunmustur. Ayrica anlamli ¢ikan
sonuglarin ¢oklu analizine gore; multidamar hastaligi ve final kissing yapilmamasi tiim olaylarin
gelismesinde anlamli saptanmugtir.

Literatiir taramasinda ; Ravi ve arkadaslarmin yaptig1 ¢calismada , artan yasin KVH i¢in bagimsiz risk
faktorii oldugunun Onemini vurgulamis ve yas arttikga koroner arter hastaligi insidansi ve mortalitesinde
artis oldugunu gozlemislerdir(75). Calismamizda da Ravi ve arkadaslarimin yaptigi ¢aligma gibi, ortalama
tizerinde kalan yas grubunda tiim nedenlere bagli mortalite artig1 oldugu bulunmustur.

Notrofil/lokosit orani, konagmn immun yanitinin bir gostergesi olarak degerlendirilir. Akut koroner
sendrom ve inflamatuar yanitin gerekli oldugu durumda oran yiikselir. Literatiir taramasinda; Wang ve
arkadaglarim1 8 c¢alismaya ait yaptigi meta-analiz sonucuna gore; ortalama ndétrofil/lenfosit degerinin
iistiinde kalan grupta mortalite kolunda rolatif risk artiginin 2.33 kat oldugu (RR:2.33, %95 GA 1.88-
2.88)(76), Turfan ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir derlemede ise nétrofil/lokosit oraninin yiiksek
oldugu vakalarda insidental KKH rastlama sikliginin daha fazla oldugunu buna bagl akut koroner
sendrom sikliginda artis oldugunu , Afari ve arkadaslarmin yapmis oldugu calisamada ise akut koroner
sendromlu hastalarda aritmi, kisa ve uzun donem mortaliteyi Ongordiigiinii, artan mortalitenin artan
SYNTAX | skoru ile iligkili oldugunu belirtmistir. Bu ¢aligmalar 1s181nda, kendi ¢alismamizda da artan
nétrofil/lokosit oraninda tiim nedenlere bagli 6lim oraninin arttirdigi gézlenmis ve koroner bifurkasyon
lezyonlarinda mortalite ile iliskili olabilecegi saptanmistir. Fakat bu parametrenin sinirlar1 enfeksiyon vb.
gibi diger akut gelis hastaliklar ile degisebilecegi, komorbit hastaliklarda da ortaya cikabilecegi
unutulmamadir. Bu yiizden akut bir prediktif deger olarak kullanilmasi1 daha uygundur.

Diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda koroner lezyon olsun ya da olmasin uzun donem mortalite ;
kisa donem mortaliteye gore yiiksek bulunmustur. Bu nedenle akut MI sonrasi kisa ya da uzun dénemde
prognostik faktor olarak rol oynamaktadir ve ve akut MI hastalarinda ilk 3 giinkii EF degeri ile hastaligin
prognozu arasinda g¢ok giiclii bir iliski mevcuttur (80). Calismamizda diisiik ejeksiyon fraksiyonlu
hastalarda, islem sonrasi tekrarlayan MI siklig1 artmig bulunmaktadir. Literatiir incelemesinde bdyle bir
calismaya rastlanmamis olup, parametrenin yamltict ,diisiik ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda troponin
degerinin artis1 olarak gosterilmis ve akut MI enfarktiisii gibi miidahale edilmis,insidental olarak
bifurkasyon lezyonu gozlenmis olabilir(81).

Syntax Il, Syntax I ¢caligmasinin klinik hastaliklarin 8 farkli 6zellikleri de SYNTAX I ‘deki parametrelere
ekleyerek  yapilmig bir calismadir. Literatlir taramasinda yapilan en biiyilk calisma, Farooq ve
arkadaslarmin prospektif, randomize kontrollii 1800 hasta iizerinde yapilan ¢alismada ,SYNTAX I skoru
33 alt1 ve {izeri olan hastalar 2 gruba ayrilmis, KABG ve PKG yapilan hastalarin 4 yillik takipleri izlenmis
,8 farkli komorbiteleri eklenerek takibe alinmis ve olabilecek bagimli /bagimsiz tiim klinik olaylar birincil
sonlanim noktasi olarak kabul edilmis.Calisma sonucunda 4 yillik takiplerinde gen¢ ,kadin ve diisiik
ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda SYNTAX I ile SYNTAX II arasinda fark olmaz iken, ana koroner
lezyonu olan yash hastalar ve kronik obsriktif akciger hastaligi olanlarda SYNTAX II, SYNTAX I’e gore
daha 6n gordiiriicii oldugu savunulmustur(82). Bunun aksine Campos ve arkadaslarinin yaptigt EXCEL
caligmasinda; Sol ana koroner lezyonlar1 stentlene ve KABG yapilan hastalar SYNTAX II skorlamasina
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gore karsilastirilmigtir. Caligma sonucuna gére SYNTAX I ile SYNTAX II arasinda anlamli farkhilik
bulunamamistir(56). ESC 2018 revaskiilarizasyon kilavuzuna goére SYNTAX II skorlamasi giinliik
pratikte ,SYNTAX I skorlamasina gore daha az 6n gordiirii olmas1 nedeniyle kesin bir endikasyon 6l¢utl
olarak alinmamistir. Kendi ¢aligmamizda ise ortalamanin istiinde(>36.3) olan SYNTAX II skoru , tekli
analizde tiim nedenlere bagli Oliimlerdeki  artista anlamli saptanmigtir.Bu sonu¢ SYNTAX II
skorlamasindaki sonug ile sayisal olarak benzememekle birlikte, elde ettigimiz deger > 33 olmasi
SYTNAX II skorlamas1 bifurkasyon lezyonlarinda anlamli olabilecegini gostermektedir. Bunun
kanitlanmasi i¢in daha fazla veriye ve meta-analize ihtiya¢ vardir.

Gergek bifurkasyon lezyonlari, diger bifurkasyon lezyonlarindan farkli olarak yan dal agzinda lezyon
icermeleri ile ayrilir. Ayrica ger¢ek bifurkasyon lezyonlarinin islem siiresi, zorlugu ve isleme bagl
komplikasyonlar yan dal agzindaki lezyon nedeniyle stent yiikii ve yapilan balon angioplasti sayis1 daha
da artmaktadir. Literatiirde ; Medina ve arkadaslarmin yaptigi ‘Medina’ siniflamasi gergek(true) ve
yalanci(psodo) bifurkasyon lezyonlarimi ayirmistir. Bu ayirmada gergek bifurkasyon lezyonlarmin, diger
bifurkasyon lezyonlarina goére daha uzun siirdiigi ve komplikasyon orammnin daha fazla oldugu
gozlenmistir ki bu da kisa ya da uzun dénem mortalite ile sonuglanmistir(83). Bizim ¢aligmamizda da
benzer sonuglar elde edilmis olup gergek bifurkasyon lezyonlarinin tiim nedenlere bagli mortalitesi daha
fazla saptanmustir. fakat literatiirde gercek ve true bifurkasyon lezyonlarmin prospektif ¢aligmasina
rastlanilmamustir. Bu yiizden randomize kontrollii ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

Calismamizda; koroner bifurkasyon lezyonlarinda,Ana dal balon angioplasti ve sonrasi lezyon uzunlugunu
tim nedenlere bagli oliimlerde anlamli oldugu goézlenmistir. ‘European Bifurcation Coronary TWO’
calismasinda provizyonel T stentleme teknigi Culotte teknigi karsilastirilmis ve QCA yapilmistir. Ana dal
pre dilatasyon istatiksel olarak anlamsiz (n:200,p : 0.758), post dilatasyon istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir(n:200,p : 0.022) ve ¢alismada 12 ay igindeki tiim nedenlere bagl 6liim, tekrarlayan MI ve
TVR oraninda anlamli artis oldugu gozlenmistir(84). 704 hasta tizeriden randomize,prospektif olarak
yapilmis olan ‘TYRTON’ c¢alismasinda provizyonel stentleme ve bifurkasyon cift stent teknigi
karsilastirilmustir. QCA sonuglarina ana dal gore pre dilatasyon(n: 704 p:0.82) ve post dilatasyon(n: 704
p:0.70) anlamli saptanmamistir(85). SMART c¢alismasinda ise ana dal predilatasyon ve post dilatasyon
limen ¢aplari i¢in istatiksel deger olusturulmamustir(86). Yukardaki ¢alismalar icinde , bizim ¢aligmamiz
ile karsilastirilmasi en uygun ¢alisma SMART olup, ana dal lezyon uzunlugu istatiksel olarak veriler
icinde verilmemesi nedeniyle karsilastirilamamustir. Fakat post dilatasyon sonu¢larimiz EBC ¢aligmasina
benzer olup , her 2 parametre i¢in ise daha fazla prospektif /randomize calisma gerekmektedir.

Bilindigi iizere; ¢coklu koroner arter hastaligi olan hastalarda, uzun dénem calismalarda mortalitenin, tekli
damar hastaliklarina oranla daha fazla gozlenlenmektedir. ESC 2018 Revaskiilarizsyon siniflamasina gore
¢oklu damar ya da ana koroner lezyonu saptanan hastalarda mutlaka SYNTAX siniflamasi onerilmektedir.
SYTNAX I degeri >33 olan hastalarda PCI class III endikasyon ile 6nerilmemektedir. Bunun sebebi de
bifurkasyon lezyonu olsun veya olmasin ¢oklu damar hastalarinda stent trombozu , tekrarlayan MI ve
mortalite artis1 ile ilgilidir(87,88). Calismamizda ¢oklu damar hastalig1 saptanan hastalarda tiim nedenlere
bagl 6lim ve tiim olaylar arasinda korelasyon saptanmis ve ¢oklu analizde tiim olaylarda 2.17 kat artig
oldugu gozlenmistir. ESC 2018 kilavuzu ile ¢alismamiz sonuglari1 benzer nicelikte saptanmistir.

Final kissing balon angioplasti, koroner bifurkasyon girigimi sonrasi 6zellikle ¢ift stent yapilmis ya da ana
dal islem sonrasi yan dal balon plak sifti gelisen hastalarda karina rekonsriiksiyonu ve yandal angioplasti
icin yapilmalhdir. Literatiir taramasinda;Biondi ver arkadaglarinin final kissing {izerine yapmis oldugu
calismada, tek stent takilan ve yan dal lezyona girisim yapilmayan provizyonel iglem yapilan hastalarda
onerilmemekteyken, ana dal ve yan dal stentleme yapilan hastalarda tekrarlayan girisim ve MACCE
oranlarmi azaltmasi nedeniyle 6nerilmektedir. Bizim ¢aliymamizda ise provizyonel stentleme ¢ogunlukta
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olup ozellikle yan dal plak sifti olanlar ya da gercek bifurkasyon lezyonlarina final kissing yapildigi
gOriilmiistiir(89).Zhong ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptig1 provizyonel stentleme teknigi ile 5 uygun
caligmadan alian 1264 hastanin meta-analiz sonug¢larma gore; final kissing balon angioplasti yapilmayan
hastalarm, final kissing yapilan hastalara gore sonlanim noktalar1 kiyasladiginda non-inferior kaldig:
gozlenmis ve rutin final kissing balon angioplastiden kacinilmasi gerektigi vurgulanmistir(90).

Caligmamizda ,Biondi ve arkadaglarmin aksine final kissing yapilmayan , provizyonel stentlemede de tiim
nedenlere bagl olaylarda artig oldugu saptanmistir. Hatta bu ¢oklu analizlerle de kanitlanmus, final kissing
balon angioplasti yapilan ve yapilmayanlar karsilastirildiginda, yapilmayan kolunda tiim olaylarin 1.74 (p
:0.043) kar arttig1 gézlenmistir.

9. SONUC

Girisim yapilan bifurkasyon lezyonu olan ¢oklu damar hastalarinda, islem sonras1t ABY gelisen ve koroner
bifurkasyon girigimi sonrasi final kissing balon angioplasti yapilmayan hastalarda tiim olaylarin daha fazla
gelistigi sonucuna varilmistir. Bu nedenle ¢oklu damar hastalarinda KABG diistiniilmeli, ABY
gelismesine neden olabilecek predispozan faktorlerden uzak durumali ve bifurkasyon girisimi
planlaniyorsa 6zellikle yan dal lezyonu olan gergek bifurkasyon lezyonlarina uygulanmasi ve final kissing
balon angioplasti iglemi ile bitirilmesi sonug¢lar1 daha iyi bulunmustur.
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