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1. AMAC VE KAPSAM

Kardiyovaskiiler hastaliklar gelismis ve gelismekte olan iilkelerde 6lim nedenlerinde ilk

12 Ulkemizde 2009-2016 yillarinda yasanan o6liim olaylarmin

sirada yer almaktadir
epidemiyolojik yonden incelendigi bir ¢alismada, tiim yillarda 6liim nedenlerinin birinci
sirasinda  kardiyovaskiiler hastaliklarin  yer aldigi bildirilmistir’. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin igerisinde ise iskemik kalp hastaliklarina bagli oliimler ilk sirada yer
almaktadir®.

Iskemik kalp hastaliklarin en énemli semptomu angina pektoris(AP) tir. Angina pektoris
gbgiis, cene, omuz, sirt ve kolda rahatsizlik ya da agr hissiyle karakterize bir klinik
semptom olarak tarif edilmektedir. Angina pektoris, miyokart iskemisi ile iligkilidir. Klinik
pratikte 6zofagus, akciger ve gogiis on duvart hastaliklart gibi kalp disi nedenler ile de
benzerlikler gosterebilmektedir. Angina pektorisin sahip oldugu o6zelliklere bakarak
etiyolojik yonden iliski kurmak miimkiin olmaktadir. Buna gdre angina pektoris tipik,

atipik ve nonkardiyak angina olarak isimlendirilebilir®.

Tipik AP kriterleri

1- Tipik sure ve 6zellikte olmak kaydiyla retrosternal yerlesimli yakinma,
2-Yakinmanin egzersiz veya emosyonel stres ile uyarilmas,

3-Yakimmanin istiharat veya nitrat tedavisi ile rahatlamasi, gegmesi,

i TUm kriterlerin varliginda, “Tipik angina”, kesin olarak nitelendirilir
Il Yalniz ikisinin varliginda, “Atipik angina”, olasi olarak nitelendirilir
iii Yalnizca bir tane kriterin olmasi veya hig birinin olmamasi durumunda,“Nonkardiyak

gogiis agris1”, tanimlar1 kullanilmaktadir®.

Genel olarak egzersiz ya da stres ile uyarilip, istirahat ya da nitrat alimi ile rahatlayan
angina kararli angina pektoris olarak isimlendirilir. Buna karsin yeni baslangi¢hi agir
angina pektoris (60 giin icerisinde), miyokart enfarktiisii sonrasi angina ve akselere angina
(4 hafta igerisinde) kararsizlik gostergeleridir. Istirahat anginasi olmamasma ragmen bu

ozellikler kararli angina tanimlamasi igerisinde degerlendirilemez®.



AP fizyopatolojisinde hiicresel seviyede miyokardin oksijen talebindeki artis ya da
miyokarda sunulan oksijen seviyesindeki azalma anginanin sebebidir. Siklikla koroner
arterlerdeki darlik sonucunda oksijen sunumunun azalmasi sorumlu bulunsada, artmis kalp
hizi, kontrolsiiz hipertansiyon, artmis miyokardiyal kontraktilite gibi oksijen talebindeki
anormal artislar da anginaya yol acabilmektedir’.

Miyokart iskemisi neticesinde olusan laktik asidoz koroner sirkulasyona laktat,
serotonin, bradikinin, histamin, reaktif oksijen Grtnleri ve adenozin gibi medyatorler
salinir. Miyokart hiicreleri ve koroner damarlar etrafindaki miyelinsiz = sinirlerin
kemosensitif ve mekanoreseptif reseptorleri tarafindan algilanan bu medyatdrler spinal
kordun genelde yedinci servikal vertebra ile dordiincii torakal vertebra arasindaki sempatik
ganglionuna ulasir. Bu anatomik 6zellik anginanin nigin gogiis, boyun, ¢ene ve sol kolda
hissedildigini de daha iyi agiklamaktadir®.

Koroner arter hastalarinda oOzellikle kadin hastalarda daha fazla olmakla beraber
semptomlarin atipik olabilecegi unutulmamalidir. Efor dispnesi, terleme, senkop ve
yorgunluk bazi hastalarda gogiis agrisi olmaksizin iskemik kalp hastaliginin semptomu
olabilir. Angina esdegeri olarak kabul edilen bu semptomlarin da miyokart iskemisini
tetikleyebilecek provakasyonlar ile agiga ¢ikip istirahat ya da nitrat alimi ile rahatlamasi
tanida yardimei olacaktir®,

Iskemik kalp hastaliklarinda koroner anatomi goriintlilemesinde KAG altin standart
yontemdir. Koroner arteriyografide koroner damarlarin konvansiyonel anjiyografik
yontemler ile gosterilmesi koroner aterosklerozun dogasi hakkinda bize bilgi vermese de,
koroner darliklarin yerlesim yeri, siddeti ve yayginligi koroner arter hastaliginin prognozu
ile ilgili olduk¢a kiymetli bilgiler saglamaktadir. CASS caligmasinda koroner arterleri
normal saptanan hastalarin 12 yillik sag kalim %91’in iizerinde bulunmustur®. Perkiitan
koroner girisim (PKG), koroner arter hastalifinin en 6nemli tedavisi olarak kullanilan
revaskiilarizasyon yontemidir.ilk olarak 1977°de Andreas Gruentzig tarafindan
gerceklestirilmis ve 1980’lerin ortalarinda, koroner baypas cerrahisine (KABG) alternatif
olmustur?®.

Calismamizin amaci, elektif PKG yapilan hastalarda stent balonu dilatasyonu sirasinda
angina gelisiminin sikligive angina pektoris yakinmasinin karakteri, yerlesimi, siddeti ve

tiim bunlarin koroner anatomiyle iliskisi olup olmadigini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastahigi

Koroner arter hastaligi, bati diinyasinda en sik goriilen 6liim nedenidir ve ¢ok ciddi
morbiditeye neden olur. Tim AME olgularinda sebep olan durum koroner arterlerdeki
aterosklerotik surectir. Miyokart enfarktiisiiniin yaklasik %45’i 65 yas alti hastalarda
meydana gelirken; koroner arter hastaligindan hayatini kaybeden erkeklerin %37’si,
kadmlarin ise %29’u 55 yasin altindadir!’. Koroner arter hastaligi, iilkemizde de 6liim
sebebleri arasinda ilk sirada yer almaktadir. Resmi veriler ile Tiirk Erigkinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri(TEKHARF) calismasi verilerine bakildiginda tlkemizde tim
Olimlerin %@45'inin kalp damar hastaliklarindan, 9%36' smin kalp hastaliklarindan,
%32'sinin ise koroner kalp hastalizindan kaynaklandigi gdriilmektedir'?. Ulkemiz
genelinde KAH’mn yaygilik orant %3,8’dir. Toplumumuzda koroner kalp hastaliginin
yayginlik orani yasla birlikte giderek artmakta olup 60 yas tizerindeki kisilerin %15’ini
etkilemektedir'®. Koroner arter hastaliginda altta yatan nedenin en énemli mekanizmasi
aterosklerozdur. Risk faktorlerinin azaltilmasi, koroner arter hastaliginin neden oldugu
morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda en Onemli yapilmasi gereken yaklagimdir.
Koroner arter hastaligindaki major risk faktorleri olarak; HT, dislipidemi, sigara ve
DM’dir. Diger risk faktorleri ise aile 6ykisiiniin bulunmasi, fiziksel aktivitenin az olmas,
cinsiyet, obezite, hemostatik faktorler, homosisteinemi, alkol kullanimi ve psikolojik
faktorlerdir. Diizeltilebilir risk faktorlerinin kontrol altina alinabilmesi tedavinin etkinligini
onemli oOlglde artirir. Toplumumuzda koroner ateroskleroz gelisiminde rol oynayan en
onemli risk faktorleri olarak sigara igilmesi, HT, obezite ve trigliserit yiiksekligi ile
bunlarla iliskili olan yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) duzeyi disiikliigi 6n planda

bulunmaktadir.

2.1.1 Ateroskleroz Patogenezi

Tim diinyada epidemik hale gelen kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik nedeni
ateroskleroz ve buna eklenen tromboz olusumudur. Tiirkiye’de her yil yaklasik 65.000 kisi
koroner arter hastaligina bagl ani 6liim nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. Aterosklerotik
damar hastaligi tipik bir ¢evre-gen etkilesimi sonucu olusmaktadir. Genetik egilimi olan

kisilerde cevresel risk faktorleri tetiklemesi sonucu proenflamatuvar bir yanit baglatir.



Epidemiyolojik ¢aligsmalar, sigara, kolesterol, hipertansiyon, diyabetes mellitus gibi risk
faktorlerinin ateroskleroz gelisimindeki roliinii ispatlamistir. Deneysel ¢alismalarin
gosterdigi ise bu risk faktorleri genel enflamatuvar bir yanit baslatir ve viicutta yaygin bir
reaksiyon olusturdugudur. Risk faktorlerine cevap olarak hem sistemik akut faz reaktanlari
aktive olur, hem de endotelden bir sinyal trafigi baslar. Ateroskleroz arter intimasinda
plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikimine kars1 gelisen karmasik bir

enflamatuvar- fibroproliferatif yanittir 4,

Aterosklerozun hastalik siireci, primer olarak
arter duvariin intima tabakasina siirli kalmaktadir. Bu tabaka, lipitler ve enflamatuvar
hiicreler tarafindan infiltre olur ve farkli derecelerde fibrozis gelisir'®. Arteryel travma,
mediyal duz kas hucrelerinin, intima igine gogen, fibroblasta benzer tamir hicrelerine
fenotipik modifikasyonunu igeren bir iyilesme reaksiyonu baslatmaktadir. Bu hicreler
icinde prolifere olur ve ekstraselliler matriksi meydana getirirler. Travmaya vaskiiler yanit
ve ateroskleroz arasindaki benzerliklerin 1s181nda, Ross ve Glomset 1976'da, ateroskleroz
patogenezi ile ilgili "hasara yanit" hipotezini ortaya koymuslardir'®. Lipoprotein kaynakli
lipitlerin ve 6zellikle oksidatif olarak modifiye olan lipitlerin birikmesinin arteri hasara
ugrattign ve diz kas hicresine bagimli tamir siirecini baslattigi diisiiniilmektedir'’. Bu
durum, diger iyilesme reaksiyonlarinda gelisen skar dokusuna benzeyen intimal plaklarin
olusmasina yol agmaktadir. Iyilesme reaksiyonlari, devamli olarak travma ile engellendigi
zaman, skar dokusu c¢ogunlukla hipertrofiye ugrar. Bu durum, aterosklerotik plaklarin
gerilemenin aksine neden biiyiimeye devam ettiklerini de aciklayabilir'®. Aterosklerotik
lezyonlar daha ¢ok liimen yiizeyi ile diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) gibi kandaki
partikiiller arasinda etkilesim siiresinin artmis oldugu, diisiik ‘“shear” stresi bulunan
dallanma boélgelerine yakin bulunan yerlerde yerlesirler. Aterosklerozun klinik
semptomlari, plak gelisimi ve biiyimesinden ziyade, olusan plaklarin dejenerasyonu ve
ruptdriyle iliskilidir!’. Lipit birikimi ve fibrozis ile birlikte plak gelisimi, nadiren, kan

akimini dnemli miktarda sinirlayacak derecede biiyiik lezyonlara neden olmaktadir'®.



2.1.2 Ateroskleroz Gelisim Evreleri
2.1.2.1 Klasik Simiflama

a.Yagl ¢izgi: Esasen intimada birikmis yag damlaciklar1 ve bununla birlikte yuklu
makrofajlardan (kopiik hiicreler) olusmaktadir. Laboratuvar hayvanlarinda yaglh ¢izgiler en
kolay tretilen lezyonlardir ve serum kolesterol diizeyleri diistiigli zaman tamamen
gerilerler. Ayn1 anatomik bolgelerde olustuklar1 ve ara gegis evreleri gozlendiginden genel
olarak yaglh cizgilerin daha ileri lezyonlara gelisebilecegi kabul edilir®®. insanlarda da bu
lezyonlarin bir kismi aymi sekilde kalmakta ve hatta gerilerken, damar yataginin
ateroskleroza yatkin bolgelerindekiler ise uygun kosullarin bulunmasi durumunda ileri evre
lezyonlara doniisiirler.

b.Yaygm intima kalinlasmasi: Intimada, bag dokusu icinde fazla sayida diiz kas
hlcrelerinden olusan bir yapidir. Makrofajlar, T-lenfositler ve hiicre dis1 lipit birikintileri
ise yapiy1 meydana getiren diger elemanlaridir.

c.Fibréz plak: Makroskopik olarak beyaz renkte olmakta ve genel olarak damar
yiizeyinden kabariktirlar. intima matriksi icerisinde ¢ok sayida diiz kas hiicresi, farkli
sayilar igeren makrofaj ve T-lenfositlerinin yani sira hiicre i¢i ve disi yag birikimi
mevcuttur. Cok yogun bag dokusundan olusan bir fibroz baslik ile ortiilii olup bu lezyona

kanama, tromboz veya kalsifikasyonda eklendiginde komplike lezyondan soz edilir.

2.1.3.1 Amerikan Kalp Birligi (AHA) Siniflamasi

AHA, ateroskleroz lezyonlarini, ilerleme strecini klinik sonuclar ile birlikte eslestirerek
bes evreye ve alt1 tipe evreye ayirmistir?l,

Evre 1: Kuguk bir lezyondur ve genellikle 30 yasin altindaki kisilerde goriilmekte ve
klinik bulgu vermezler. Tip I-111 lezyonlar bu evreye girmektedirler.
*Tip I lezyon en erken olusan lezyondur. Az miktarda yag birikimi ve seyrek makrofaj
kopiik hiicreleri ile olusmaktadir.
*Tip II lezyonda ise makrofaj sayisi artmistir, ayrica az sayida T-hucresi, mast hicresi ve
yag ylklii diiz kas hiicreleri de bulunan lezyonlardir.
Tip Ila lezyonlar, intimal kalinlasmanin oldugu ateroskleroza yatkin yerlerde bulunan
ilerleyici Ozellikte alt gruptur.
Tip 1lb lezyonlar ilerleme gdstermemektedir.



*Tip III lezyonlar, klasik patolojide aterom diye nitelenen ilk lezyon tipi olup ileride
olusacak klinik hastaligin bir isareti olarak kabul edilir. Tip II’den ayrim gosteren en
onemli 6zelligi ise hiicre dis1 yag birikintilerinin olmasidir.

Evre 2: Bu evrede semptom bulunmamasina ragmen, artik bir aterom plagi olusmustur.
Tip IV ve Va lezyonlar igerir.
*Tip IV lezyonun 6zelligi ise hiicre bulundurmayan yag havuzcuklarmin goriilmesidir. Bu
havuzun cevresi diiz kas hiicreleri, inflamasyon hiicreleri ve bag dokusu ile sarilmustir.
Plak icerisinde damarlanma baslamstir.
*Tip Va lezyonun temel ozelligi ise lipit gekirdek Uzerinde ince bir fibroz bashk
bulunmasidir. Damarlanmasi ise daha da belirgindir. Evre 2 lezyonlarin komplike olmaya
acik lezyonlar olarak goriilmektedir. ileri tip IV ve tip V plaklarin varligi klinik
semptomlara yol agmaktadir. Bati toplumlarinda neredeyse herkeste plak bulunmasina
karsilik herkeste IKH gelismez. IKH gelisenlerde risk faktorleri ile plak sayisi arasinda
korelasyon bulunmaktadir. Sigara, hiperlipidemi, HT ve DM gibi faktorler semptoma
neden olabilecek plaklarin sayisini artirirlar.
Tip IV ve tip V plaklarin bircogu koroner anjiyografide goriilemeyebilir. Ciinki
aterosklerotik bir plagin gerisinde media incelip atrofiye olarak plagin disar1 degil de iceri
dogru tiimseklesmesine imkan saglar. Ayrica intimal bir plagin gelismesi, arter duvarinin
yeniden yapilanmasina ve dis ¢apinin kalinlasmasina sebep olarak plagin liimen boyutlarini
etkilemeden yerlesmesini saglar. Intravaskiiler ultrasonografi bu plaklarin saptanmasinda
onemli rol oynar.

Evre 3: Tip VI lezyonlar1 barindirmaktadir.
*Tip VI lezyonlar, evre 2 lezyonlarin riiptiirdi, fissiirlenmesi, lserasyonu, erozyonu ya da
cok daha seyrek olarak yeni gelisen kapillerlerden kanamasi sonucu olusan lezyonlar
olarak bilinir. Hasarli plak {izerine trombiis oturmaktadir. Trombis damar: tikarsa evre 4
lezyon olugmakta sayet tikayici boyutta degilse, bu kez, damar ¢apindaki bu hizli daralma
sonucunda angina pektorise neden olur.

Evre 4: Bu evrede de akut “komplike” olmus tip IV lezyonlar bulunmaktadir. Bu
lezyolarin evre 3’tekilerden farkli olarak duvardaki olusan trombiisiin biiyiikliigiidiir. Bu

tikayic1 bir trombiistiir ve akut koroner sendromlara neden olur.



Evre 5: Evre 3 ile 4’teki lezyonlarda hasarin onarimi ve duvarda olusan trombusin
organize olmasi sonucuyla birlikte plagin boyutu biiyiir ve fibrotik tikayici lezyon tiirleri
olan tip Vb ya da Vc lezyonlar olusur.

*TipVb ve Vc lezyonlar ise damar limeninde kritik seviyede daralma olusturduklarindan
dolay1 angina pektorise neden olurlar. Ancak bu lezyonlarin agiga ¢ikmadan Onceki
iskemik donemde etkili bir kollateral dolasim olusturmus ise sessiz kalip klinik bulgu
vermeyebilirler??. 2003 yilinda AHA’nin bu siniflamasina iki tip ek olarak eklenmistir.
*Tip VII lezyonlar Ellili yaslardan sonra plaklarin mineral igeriginin artmaya baglamasiyla
birlikte kalsiyumun ilk sirayir aldigi minerallerin, plak kesit alaninin yarisi veya daha
fazlasini kapladigi aterosklerotik lezyonlar olarak adlandirilmaktadir.

*Tip VIII lezyon ise lipit ¢ekirdegin bulunmadigi fakat intimanin, zaman zaman hiyalinize
olan diizensiz yapidaki onarici nitelikte fibréz bag dokusu ile kalinlastigi durum olarak
adlandirilmaktadir. Bu lezyonlar tip V ve VI lezyonlarla kiyaslandiginda daha stabildir. Bu
nedenle tip V ve VI lezyonlar tip VIII lezyona doniisebilirse klinik a¢idan diistiniildiigiinde
blyuk bir fayda elde edilmis olur.

2.2 Gogiis Agrisi

2.2.1 Gogiis Agrisina Genel Yaklasim

“Gogiis agrist” klinik pratikte siklikla karsimiza ¢ikan 6nemli bir saglik sorunudur. Acil
servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin tan1 ve yonetimi kritik énemi olan zorlu bir
surectir?®. Hekimler hayati tehdit eden gdgiis agris1 nedenlerini hemen tanima, dislama ve
tedavisi Uzerinde dnemledurmalidir. Gogiis agrisi ABD’de 15 yas tizeri hastalarda acil
servise bagvuru sikayetleri arasinda ilk sirada yer almaktadir. Yilda 6,4 milyon hastanin
gogiis agris1 sikayetiyle acil servislere basvurdugu tahmin edilmektedir®»?%. Gogiis agrist
terimi hasta tarafindan gdgiis kafesinin 6n kismi, ksifoid ve suprasternal ¢entik arasinda,
ayn1 zamanda sag ve sol orta aksiller ¢izgiler arasinda kalan bdliimdeki rahatsizlik hissini
anlatmak icin kullanmlmaktadir®. Gogiis kafesindeki ciddi rahatsizliklar tipik bir sekilde bu
bolgelerde yakinmaya yol actigindan, torakal bolgede boyun arka kisminin sag ¢izgisinden
lumbal bélgeye kadar olan agrilara daha farkli yaklasmak gerekmektedir. Seyrek olarak
ciddi, yasami tehdit eden intratorasik hastaligi bulunan hastalar agrilarimi yukarida
belirtilen 6n gogiis bolgesinin disinda tanimlamaktadirlar. Bazi hastalarin agrilar1 gogmen

(migratuar) karakterde olup, saglik kurumuna gelinceye kadar yer degistirip, gogs dis1 bir



bolgede tanimlamaktadir. Bu nedenle hastalar komsu bolgelerde (6rnegin epigastrik,
boyun, cene, kol, omuz) sikayetlerini bildirdiklerinde 6nemli intratorasik hastaliklarin da
ayirict tani listesine alinmasi gerekmektedir?®.

Agr1 terimi hos olmayan, rahatsiz edici, bir duygu olarak anlatilir ve bununla birlikte
agrinin algilanmasi, tanimlanmasi kigiden kisiye ¢ok degisir ve hastalar agriy1 anlatirken
baski, agirlik hissi, sanc1 veya rahatsizlik hissi terimlerini de kullanabilirler 7.

Hekim hastalarin algiladigi duyunun cesitli sekillerde tanimlanmasina hazirlikl
olmalidir. Ornegin Ozellikle yasl hastalar agr1 tipini ve lokalizasyonunu tam olarak tarif
edemeyebilir. Kadin hastalar daha atipik (igne batar tarzda, uyusma, karincalanma vs.) agri

yakinmalariyla bagvurabilir. Diyabetik hastalarin da agrilar1 farkli nitelikte olabilir.?8-30,

2.2.2 Gogiis Agrisinin Patofizyolojisi

Agn lifleri bir dokuda ya da organda olusan hasar sonucu agiga ¢ikan kimyasal
mediyatorler araciligi ile meydana gelen agriy1 spinal korda ulastiran sinir lifleridir. Agr
lifleri ikiye ayrilmaktadir. Visseral veya somatik afferent agri liflerinin uyarilmasiyla
birlikte iki farkli agr1 sendromu ortaya ¢ikar. Dermis ve pariyetal plevra spinal korda
kendilerine ait bolgelerden giris yapan ve dermatom paternleri seklinde dagilan somatik
agr1 lifleri ile innerve edilmektedir. Visseral agr lifleri ise kalp, kan damarlari, 6zefagus
ve visseral plevra gibi i¢ organlarinda bulunur. Visseral agr lifleri spinal korda birden ¢ok
diizeyde katilmakta ve pariyetal korteks alanlarinda somatik liflerle paylastiklari kord
diizeylerine karsilik gelen bolgelerde temsil edilirler 263, Somatik liflerle ulastirilan agr
genellikle kolayca tanimlanir, agrinin yeri net olarak gosterilir ve keskin bir agr1 olarak
anlatilir. Visseral liflerle iletilen agr1 ise daha zor tanimlanir ve sinirlart net degildir. Bu
nedenle visseral agrist olanlar rahatsizlik hissi, agrilik veya sanci gibi terimleri daha fazla
kullanirlar. Visseral agri komsu somatik liflerle farkli bir bolgeye yansidigindan dolay1
hastalar siklikla agrinin neden oldugu yeri yanlhs yorumlarlar. Ornegin diyafram
irritasyonu omuz agrist olarak anlatilabilir ya da kol agrist aslinda miyokart iskemisinden

kaynaklanabilmektedir®?.

2.2.3 Tanisal Yaklasim ve Ayiric: Tani

Sirasi ile dykii, fizik muayene ve tani testleri odaklanmis bir sekilde yapilarak oncelikle
mortal seyredebilecek hastaliklarin tanisi konulmaya calisilmalidir. Ancak bu tanilar

dislandiktan sonra diger tanilara yonelmek amaciyla tetkik ve tedaviler yapilmalidir .



Odaklanmis Oykiide oncelikle agr1 tanimlanmaya c¢alistimalidir. Iyi aliman odaklanmis
anamnez hem tanida, hem de risk siniflandiriimasinda belirgin rol oynayacaktir®3,

Baski tarzinda, sikistiric tarzda tarif edilen agr1 daha ¢ok miyokart iskemisi diistindiirtir.
Miyokart iskemisi bunun disinda; yanma, hazimsizlik, dolgunluk hissi gibi farkli ve
spesifik karakterde olamayan ozelliklere de sahip olabilmektedir. Klasik olarak yirtilma
hissi olarak tariflenen, 6nden arkaya veya arkadan 6ne dogru yayilimi olan agri aort
diseksiyonunu diisiindiiriir. Keskin, bigak saplanmasi tarzinda agrilar ise daha ¢ok akciger,
plevra ve kas-iskelet sistem agrilar1 ile, yanma veya hazimsizlik hissi gibi sikayetler ise
gastrointestinal agrilarla iliskilendirilir. Ancak bu agn tiplerinin hicbiri tek bir taniya
spesifik degildir. Ayrica etnik 6zelliklere gore agr tarifinde degismeler izlenir?434,

Oykiide agrinin baslangig sekli, agr1 baslarken hastanin ne durumda oldugu, agrinin
yayilimi, siiresi, hafifleten ya da arttiran faktorler ve beraberinde eslik eden diger
semptomlarin varligida sorgulanmalidir. Tim bu bilgiler hastanin sahip oldugu risk
faktorleri ile birlestirilerek kullanilmalidir *°. Tek bir noktaya odaklanan ve iyi tarif edilen
agrilar daha ¢ok somatik kaynakli oldugunu disiindiiriir. Epigastrik veya retrosternal
agrilar kardiyak kokenli diislindiirecegi gibi gastrointestinal kaynakli da olabilir. Toraks
duvarina yakin, dis kadranlarda belirtilen agrilar ise daha ¢ok akciger kaynaklidir *°. Sirtta
iki skapula arasinda hissedilen ve one dogru gogise yayilan agri1 aort diseksiyonuyla
iliskili olabilir®,

Kollara, boyuna ve ceneye yayilan agr1 ise baslica kalp kokenli iskemi ile iligkilidir®”.
Kisa siireli (birkag saniye ya da bir iki dakika gibi) agrilarda ise buihtimalin onceligi
diisiiktiir 3. Efor ile artan ve dinlenme ile gegen agr1 daha ¢ok iskemik kalp hastaliklarinda
goriiliirken, nefes alip verme ile artan agrilar daha ¢ok kas-iskelet sistemi ve akciger
kokenli agrilarda izlenir. Yemek ile meydana gelen agrilar ise daha ¢ok gastrointestinal
sistem agrilarmi diisiindiiriir *>37. Eslik eden diaforezin varlig: ise daha ciddi ve visseral bir
nedeni isaret edebilir. Senkop, nefes darligi gibi semptomlar daha c¢ok pulmoner ve
kardiyak kokeni, bulanti, kusma gibi semptomlar ise gastrointestinal veya kardiyak kdkenli

olabilecegini diisiindiiriir®®.



Tablo 1:Gégiis Agrisinin Nedenleri ve Ayiricr Tamisi®

Organ
Sistemi Kritik Tam Acil Tam Acil Olmayan Tam
At M Kararsiz Anjina Kalp Kapak Hst.
Koroner Spazm
) 3 Aort Stenozu
Kalp-Damar AKS Prinzmetal Anjina
Sistemi Aort Diseksyonu . < Hipertrofik KMP
Kokaine Bagli .
. . . Mitral Kapak
KardiyakTamponad  Miyokardit-
. ) Prolapsusu
Perikardit
Pnoémoni
Pulmoner Emboli )
Solunum Pnomotoraks Plorit
Sistemi Tansiyon Mediastinit Tiimér
Pnomotoraks
Pnomomediastinum
Ozofagus Spazmi
_ Mallory-Weiss Peptik Ulser
Gastrointest
inal Sistem  Ozofagus Riiptiirii Kolesistit Bilier Kolik
Pankreatit Gastroozofageal
Refli

Kas-iskelet Sistemi

Norolojik

Diger

Kas Gerilmesi-spazmi

Kaburga Kirig1

Artrit

Kostokondrit

Nonspesifik Gogiis Duvar1 Agrisi

Spinal Kok Basisi
Torasik Outlet Send.

Herpes Zoster
Postherpetik Nevralji

Hiperventilasyon
Psikolojik
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2.3Angina Pektoris Patofizyolojisi

Kalbin oksijenizasyonu, epikardiyal damarlar, intramiyokardiyal arterler, arterioller
tarafindan kilcal damarlara iletilir. Saglikli bir kalpte, epikardiyal damarlardaki kan akigina
kars1 ¢cok az direng vardir. Aterosklerotik plaklar mevcut oldugunda, kan akisi engellenir,
ancak otoregulasyon sireci bir dereceye kadar telafi edilebilir. Otoregulasyon, oksijen
iletiminin azalmasina yanit olarak koroner damarlarin genislemesidir. Otoregilasyon
sayesinde, yiksek talep nedeniyle kalbe giden kan akisi hizla degisir. Miyokart
perflizyonunda yer alan en énemli mediyatérler adenozin (giiglii bir vazodilator), diger
nikleotitler, nitrik oksit, prostaglandinler, karbon dioksit ve hidrojen iyonlaridir.

Tek hiicreli endotel tabakasi tunika mediayay1 kandan ayirir. Endotel tabakasi saglam
oldugunda, endotel tabaka vazodilatasyona izin verir. Trombis ve sklerotik plak
olusumunu onler. Koroner arter endotelinde fibronektin, interlokin-1, doku plazminojen
aktivatorii, bazi bliyiime faktorleri, prostasiklin, trombosit aktive edici faktor, endotelin-1
ve nitrik oksit (NO) sentezlenir. Nitrik oksit L-arginin'den nitrik oksit sentaz ile
sentezlenir. NO daha sonra arteriyel diiz kasin gevsemesine neden olur®®. Angina pektoris
hiicresel seviyede miyokardin oksijen talebindeki artis ya da miyokarda sunulan oksijen
seviyesindeki azalmayla gelisir’. Miyokart iskemisi neticesinde olusan laktik asidoz
koroner sirkulasyona laktat, serotonin, bradikinin, histamin, reaktif oksijen drinleri ve
adenozin gibi mediyatorler salinir. Miyokart hicreleri ve koroner damarlarin etrafindaki
miyelinsiz sinirlerin kemosensitif ve mekanoreseptif reseptorleri tarafindan algilanan bu
mediyatdrler spinal kordun genelde yedinci servikal vertebra ile dérdiincl torakal vertebra
arasindaki sempatik ganglionuna ulasir®,

Kalpteki duyulari tasiyan visseral afferent lifler plexus cardiacus’un bir pargasidir. Duyu
lifleri plexus cardiacus’un iginden gecerek n.vagus ve truncus sympaticus yoluyla sinir
sistemine geri donerler. Truncus sympaticus ile ilgili afferent lifler kalpte hiicre duizeyinde
olusan ve doku harabiyeti sonucu ortaya ¢ikan agri duyusunu iletirler. Bu agri, genelde
ayn1 spinal segmentle innerve olan deri bolgelerini de isaret eder. Kardiyak temelli agrilar,
angina pektoris adr verilen kalp kas1 iskemisi ile bir agr1 seklinde gelisiyorsa genellikle
sternumun sol tarafinda ezici ve sikistirict bir agri seklinde algilanir. Ancak, kalbe ait
agriy1 tastyan afferent lifler T1-5. spinal segmentlerde sonlanan lifler oldugundan ve kolun
i¢c kismindan gelen afferent liflerin de sonlandig1 segmentler de ayni oldugundan, kolun i¢

kisminda da agr1 hissedilebilir®.
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Sempatik nosiseptif afferentler sol ventrikiiliin 6n ve alt duvarlarinda esit olarak

dagilir*24,

Hayvanlarda nosiseptif stimiilasyon deneylerinin sonuglart bu sonucu
desteklemistir**. Aksine, vagal afferentler sol ventrikiiliin inferoposteriyor duvarinda daha
belirgindir®. Bu nedenle, inferiyor miyokart enfarktiisii gecici bradikardi ve hipotansiyona
daha sik yol acarken, anteriyor miyokart enfarktiisii tasikardi ve hipertansiyon daha sik

gorultir®,
2.4 Koroner Anatomi ve Patofizyoloji

Koroner arterler; sag ve sol koroner arterlerden olusmaktadir. Sol koroner arter, sol 6n
inen (LAD), sirkiimfleks (Cx) ve intermedier (IM) olarak 3 dal verir. IM arter, LAD’den
de ¢ikabilir (%35). LAD sol ventrikilin ortalama %45-55’ini beslemekte olup, 6n duvar
ve septal bolgelerin ana arteridir. Sirkimfleks arter kalbin ortalama %15-25’ini besler.
Kalbin 6n yiiziiniin kalan1 ve lateral duvalarina perfiizyon saglar. Sag koroner arter (RCA)
ise, kalbin sag bélgesini besleyen ana arterdir. Conus dali, siniis diigiimii dali, sag ventrikiil
dallari, akut marjinal dal, AV nodal arter, posteriyor desendan arter ve posterolaterale

dallar verir. Ayrica sol ventrikiiliin ortalama %25’ini besler*’.

Pulmoner arter
Aort
Sol koroner arter
Superior
vena kava ;
Cirkuflex arter
Sag atrium
; Yiiksek sol ventnkiil
Sag ventrikil
~ Sol 6ninen
Sag koroner koroner arter
arter
Sol ventnkiil
Inferior
vena kava —— s
Posternior
Marjinal dal interventikiiler
arter

Sekil 1 Koroner arterlerin anatomisi 4’
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Hipoksi, dokulara yeterince oksijen sunulamamasi; iskemi ise azalan perfiizyona baglh
oksijen ihtiyacinin arttigit durumlarda ortaya ¢ikan Vve toksik metabolitlerin
uzaklastirllamamasi sonucu olusan durumdur. Koroner arterlerde siklikla sabit
aterosklerotik plaga baghi bir darligin kan akimini bozmasi ve miyokardin oksijen
ihtiyacinin arttig1 hallerde bu sunumun ihtiyac1 karsilayamamasi durumunda miyokart
iskemisi ortaya ¢ikar.

Bunun yani sira vaskiilit sendromlar1, koroner emboliler, koroner arter anomalileri, ciddi
koroner arter spazmi, kan viskozite artis1 gibi hallerde de miyokart oksijen sunumunda
aksamalar neticesi iskemi gorilebilmektedir.

Temel fizyopatoloji; AKS’de aterosklerotik plagin riiptiirii ve rlptlr sonucu olusan
trombotik materyallere bagli olarak da (adezyon, aktivasyon ve agregasyonu uyarmasi
sonucu, fibrin birikimi) koroner arterlerde hizli bir daralma/tikanma ile iskemi olusur.
Kararl1 angina pektoriste trombotik bir durum degil, ancak plak nedeniyle damarda olusan
daralma ve artan gereksinim ile olusan sunu/gereksinim dengesizligiyle iskemi durumu s6z
konusudur. AKS’nin bir formu olan kararsiz angina pektoriste (USAP) plak riiptiire olmus
fakat tam tikaniklik ve nekroza yol agmamistir. AME ise iskemi sonucu nekroz gelismis
olup kaybedilen dokuya bagli miyokartta islev kaybi gelismistir ve kaslarda uygunsuz

kasilmalar (Dissenkroni, hipokinezi, akinezi, diskinezi, vb.) meydana gelmektedir®*34,

2.5Koroner Sendromlar

2.5.1 Kronik Koroner Sendromlar

KAH, obstriiktif olsun ya da olmasin epikardiyal arterlerde aterosklerotik plak birikimi
ile karakterize bir siirectir. Bu siire¢, yasam tarzi degisiklikleri, farmakolojik tedaviler ve
invaziv tedavi segenekleri ile degistirilebilme olasiligi bulunmaktadir. Hastalik uzunca bir
stire stabil seyredebildigi gibi plak riiptiiri veya erozyonunun sebep oldugu akut
aterotrombotik bir olayla kararsiz hale gelebilir (Sekil 2). Hastalik her ne kadar klinik
olarak sessiz olsa da kronik ve siklikla ilerleyicidir. Kronik koroner sendromlar tanimi bu

durumu gosterir°.
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Cardiac risk (death, Ml)

DESC 2019

Time

Sekil 2: Kronik Koroner Sendromun dogal seyri

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim. ACS:Akut koroner sendrom. CCS: Kronik koroner
sendrom. ME: Miyokart enfarktiisi*

KKS’lerde en sik karsilasilan senaryolar su sekildedir®;
1.KAH’tan kuskulanan, kararli angina semptomlar1 ve/veya dispnesi olan hastalar,
i1.KAH’tan kuskulandiran, yeni baslangi¢h kalp yetersizligi (KY) veya sol ventrikiil (LV)
disfonksiyonu olan hastalar,
111.AKS sonrasi <1 yi1l igerisinde veya yeni revaskiilarize edilmis kararli, asemptomatik ve
semptomatik olan hastalar,
iv.Tan1 veya revaskiilarizasyonu>1 yil olan, asemptomatik ve semptomatik hastalar,
v.Angina ve siipheli vazospastik veya mikrovaskiiler hastaligi bulunan hastalar,
vi.Tarama esnasinda KAH saptanip asemptomatik seyreden hastalar,
Tiim bunlar KKS olarak adlandirilip zaman igerisinde hastaligin seyri ve sunum sekli

degisim gosterebilir.
2.5.2 Kararh Angina Pektoris

Kararli angina, tipik olarak efor veya duygusal stresle ortaya ¢ikan ve istirahat ya da
nitrogliserinle gegen, gdgiis, cene, omuz, sirt ya da kollarda agri hissedilen bir klinik

sendromdur. Daha az tipik olarak, rahatsizlik epigastrik alanda da hissedilebilir. Bu terimi,
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sendromun miyokart iskemisine atfedilebildigi vakalarla sinirlandirmak olagansa da,
0zofagus, akcigerler ve gogiis duvarindaki hastaliklar da tiimiiyle ayn1 semptomlara neden
olabilmektedir. Miyokart iskemisinin en sik goriilen nedeni aterosklerotik koroner arter
hastaligidir. Epidemiyoloji her iki cinsiyette angina prevalansi yasla birlikte hizla artmakta,
45-54 yaslarindaki kadinlarda %0.1-1°den, 65-74 yasta kadinlarda %10-15e, 45-54
yaslarindaki erkeklerde %?2-5’ten, 65-74 yaslarindaki erkeklerde %10-20‘ye ¢ikmaktadir.
Buna gore, ¢cogu Avrupa iilkesinde genel nufusun her bir milyonunda 20 000-40 000 kiside
angina bulundugu hesaplanabilir®.

Kararl1 angina olan hastalar i¢in, Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi Siniflandirmasi’daki
gibi bir derecelendirme sistemi kullanilarak semptomlarin siddetinin siniflandirilmasi da

yararhidir.

Kanada Kardiyovaskiiler Dernegine gore angina siddetinin siniflandirilmasi

Sinif I Olagan aktivite anginaya neden olmaz. Sadece agir ya da hizli veya uzun siireli
zorlamayla angina ortaya cikar.

Sinif II Olagan aktivitede hafif¢e kisitlama. Hizli yiiriime ya da merdiven ¢ikma, yokus
yukar1 veya yemekten sonra yiirlirken; soguk havada, duygusal stres altinda veya sadece
uyandiktan sonraki birkag saat i¢cinde anginanin goriilmesi.

Smuf III Olagan fiziksel aktivitede belirgin kisitlama. Normal kosullarda birkac blok
yiirlimeyle, bir kat merdiven ¢ikmayla ya da diiz yolda, normal hizda yiiriirken angina
olusmasi.

Sinif IV Rahatsizlik ortaya ¢ikmadan higbir fiziksel aktivite yapamama veya istirahatte

angina bulunmasi.

2.5.3 Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendrom (AKS) terimi, akut miyokart iskemisi veya enfarktisi tanisi
konulan ya da siliphelendiren klinik durumu tanimlar. ST segment yiikselmesi olmayan
miyokart enfarktist (NSTEMI), kararsiz angina ve ST segment ylkselmeli miyokart
enfarktisu (STEMI) olarak ti¢ grupta degerlendrilir.

Miyokart enfarktiisii (ME) tanimi, akut miyokart iskemisine iligkili kanitlarin varhiginda

anormal kardiyak belirtecler ile saptanan akut miyokart hasarinin varligini ifade eder. ME,
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farkli tedavi stratejilerinin uygulanabildigi patolojik, klinik ve prognostik farkliliklara gore
5 ana gruba ayrilmistir®,

1.Miyokart enfarktiisii tip 1; koroner arter hastalifindan kaynaklanan ve aterosklerotik plak
riptlrd veya erozyonu sonucu karsimiza ¢ikan klinik tablodur (Sekil 3).

ii.Miyokart enfarktust tip 2; oksijen arz talep dengesizliginedeniyle olusan miyokart
iskemisine ikincil durumdur. Bu tablo, azalmis miyokart perfiizyonuna baglh gelisebilecegi
gibi miyokardin artmis oksijen talebine bagli nedenlerin bulunmasiyla da gelisebilir. Ek
olarak vazospastik veya mikrovaskuler koroner disfonksiyon ve aterosklerotik olmayan
spontan koroner diseksiyon da bu baglik altinda degerlendirilir (Sekil 4).

iii.Miyokart enfarktiisii tip 3; yeni iskemik elektrokardiyogram (EKG) degisikligi veya
ventrikiler fibrilasyonun (VF) eslik ettigi ancak kardiyak biyobelirte¢ icin kan érnekleri

alinamadan meydana gelen miyokart iskemisine bagli gelisen kardiyak 6liim tablosudur.

Myocardial Infarction Type 1

— —

0\
i \
\ Q

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

| ‘.
\ \

Plaque rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

Sekil 3:Miyokart Enfarktusu tip 1

iv.Miyokart enfarktlsii tip 4a; ister koroner baypas cerrahisi (CABG) ister perkitan
koroner girisim (PKG) olsun revaskiilarizasyon islemi esnasinda gegici de olsa miyokart
hasar1 gerceklesebilmektedir. PKG sonrasi islem nedenli ME gelismis ise tip 4a miyokart
enfarktiisinden bahsedilir. Tan1 yontemi olarak kardiyak belirteg ve EKG degisimi

degerlendirilir.
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v.Miyokart enfarktlisu tip 4b; tip 1 ME igin gegerli kriterler kullanilarak anjiografi ya da
otopsiyle belgelenen stent/scaffold trombozu tablosuyla olusan enfarktiis durumudur.
vi.Miyokart enfarktiisii tip 4c; stent ici restenoz ya da enfarkt alaninda balon anjioplasti
sonrasinda restenozun olusturdugu Kklinik tablodur.

vii.Miyokart enfarktiisii tip 5; CABG isleminden sonra ilk 48 saat icerisinde olusan ME
tablosudur.

Myocardial Infarction Type 2

Atherosclerosis and oxygen
supply/demand imbalance

Vasospasm or coronary
microvascular dysfunction

=

Non-atherosclerotic
coronary dissection

G 9

Oxygen supply/demand ¥
imbalance alone 3

Sekil 4:Miyokart Enfarktusu tip 252

2.5.3.1 ST Segment Yukselmeli Miyokart Enfarktusu

Oncesinde bahsedildigi gibi akut miyokart enfarktiisii terimi, miyokart iskemisiyle
uyumlu klinik bir durumda miyokart hasarmin (kardiyak troponin degerlerinin en az
birinde 99. persantil iist referans limitinin {stiinde olmasi) gosterilmesi olarak
degerlendirilir®®. Reperfiizyon tedavisi, acil tedavi gereken durumlari belirlemek iizere
hastanin gogiis agris1 gibi semptom varlig ile birlikte yaninda EKG’de ST segment
elevasyonu gibi iskemi belirtegleri dikkate alinir. ST segment elevasyonu gézlenen bu
hastalarin ¢ogunlugu tip 1 miyokart enfarktiisii simifina girse de daha az sayida diger

tiplerde de ST segment elevasyonlu miyokart enfarktiisii gelisebilmektedir®s.
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Tipik fizik muayene bulgular1 olmayip hastanin genel durumu itibariyle endiseli ve
gergin goriinimdedir. STEMI’nin tiiriine gore tasikardik ya da bradikardik, hipertansif ya
da hipotansif olabilmektedir. Oskiiltasyonda o6zellikle kalp yetersizligi ya da sok varliginda
S3 ve S4 duyulabilecegi gibi STEMI komplikasyonlarina baglh ifiiriimler duyulabilir.
Hastanin bagvuru sirasindaki fizik muayene bulgular1 6zellikle 30 giinlik mortaliteyi
gostermesi agisindan oldukga Onemlidir. Bu amagla olusturulan Killip siniflamasi 30
ginlik mortalite icin %90’ iizerinde bir prognostik bilgi verir™*,

Tani1 igin en 6nemli test EKG’dir. EKG’de iki veya daha fazla iliskili derivasyonlarda 1
mm veya daha fazla ST segment yiiksekligi goriilmesi tani icin gereklidir. Ekokardiyografi
ozellikle klinik olarak arada kalinan hastalarin degerlendirilmesinde ©nemli 06lglde
yardimc1 olabilir. EKG’de sol dal blogu (LBBB) olan hastalarda duvar hareket
bozuklugunun arastirilmast hekime tanida yardimci olabilir. Ayrica STEMI'ye bagh
gelismis mekanik komplikasyonlarin belirlenmesi igin tekrarlanan ekokardiyografi gerekli
olabilir. Hastaya yapilacak koroner anjiyografiyle de kesin tan1 konularak gerekli invaziv

tedavi secenekleri uygulanabilir.

2.5.3.2 ST Segment Yukselmesi Olmayan Miyokart Enfarktiisii ve Kararsiz Angina
Pektoris

Cesitli ozellikler akut koroner sendromlari, kronik koroner sendromlardan ayirmak igin
yardim saglar. Bunlar;
i.Semptomlarin istirahat ya da minimal eforla aniden baglamasi ve tedavi edilmediginde 20
dk’dan fazla stirmesi,
11.Gogiiste olusan ciddi baski, agr1 ve rahatsizlik hissi,
iii.Siklagan ve giderek artan siddette olan uykudan uyandiran agri.

On iki derivasyonlu EKG ve kardiyak biyobelirtegler bu hastalarin hangi tip akut
koroner sendrom grubuna girdigini belirlememize olanak saglar. Tipik semptomlar: olan,
ST segment yikselmesi olmayan ya da sureklilik (>20 dk) gostermeyen ve kardiyak
biyobelirtecleri artan hastalara ST segment elevasyonu olmayan miyokart enfarktisu
(NSTEMI) tanis1 konur. Bu gruptan biyobelirtecleri yiikselmeyen hastalar ise kararsiz
angina pektoris (USAP) olarak degerlendirilir ve NSTEMI'ye gore daha iyi prognoz
gosterirler®.

Akut koroner sendromlar igerisinde STEMI oram1 azalma olurken NSTEMI orani

artmaktadir. Bunun sebepleri arasinda;
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1.Aspirin, statin kullanimi, sigara birakma gibi 6nleyici tedbirlerin giderek artmasi,

ii.Daha fazla diyabet ve kronik bobrek hastaligi prevalansi ile birlikte diisiik sigara igme
oraniyla yasi ilerleyen niifus,

iii. Miyokart nekrozu icin daha yiiksek hassasiyetle tan1 imkani1 veren troponin tahlilinin
stk kullanim1 sonucu tanisi USAP’tan NSTEMI’ye degistiren hastalardaki artis oldugu

diistiniilmektedir.>®
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3. METOD VE YONTEM

3.1 Arastirma Tasarimi

Bu arastirma, tek merkezli, prospektif, gdzlemsel bir ¢alismadir. Arastirmanin yapildig:
merkez, yillik 1700 hastanin yatirildigr iigiincii basamak bir {iniversite hastanesinin 55
yatakli kardiyoloji servisidir. Arastirma i¢in Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay (KOU GOKAEK-2019/19.04 2019/290) ve

arastirmaya katilan tiim hastalardan yazili aydinlatilmis onam alindu.

3.2 Arastirma Diizeni ve Popiilasyon

Arastirma kardiyoloji boliimii servislerinde (kardiyoloji, aritmi servisi ve koroner yogun
bakim tinitesi) elektif perkltan transluminal koroner anjiyoplasti(PTKA) uygulanacak
koroner arter hastalarinda gergeklestirildi. Arastirmaya toplam 102 hasta alindi. YUz yirmi
bir koroner lezyona muidahale edildi. Kronik total okliizyon ve STYME hastalar1 ¢alismaya
dahil edilmedi.

3.2.1 Dahil Edilme Keriterleri

13.11.2019 — 01.06.2020 tarihleri arasinda acil servis ve kardiyoloji poliklinigine tipik
angina pektoris veya esdeger semptomlari, nefes darligi, halsizlik, efor kapasitesinde
azalma sikayetlerinden en az birisiyle bagvuran; kardiyoloji servisinde tedavi ve takibini
gerceklestirecek hekim tarafindan, akut koroner sendrom (STYME hari¢) ve antiiskemik
tedaviye ragmen gogiis agrist devam eden kararli angina pektoris tanist alan,efor testi
iskemik agidan pozitif ¢ikan, miyokart perfiizyon sintigrafisinde iskemik alan izlenen ya da
daha oncesinde koroner anjiyografi olan ve elektif PTKA karar1 alinan erigkin hastalar

calismaya dahil edildi.

3.2.2 Dislama Kriterleri

Belirtilen hastalar ¢calismadan diglanmustir.
[ 18 yasindan kii¢iik hastalar
[1 Gelisinde veya takibinde kardiyojenik sokta olanlar
[1 Gebeler

[J Kronik total okliizyon tanistyla islem olacak hastalar
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[J STYME tanili hastalar

[1 Konflize ve dezoryante hastalar
] Alzheimer tanil1 hastalar

[1 Entube hastalar

[1 Tetraplejik hastalar

3.3 Arastirma Protokolii ve Uygulanan Girisimler

Kardiyoloji hekiminin degerlendirmesi sonrasi akut koroner sendrom(STYME olmayan)
ve antiiskemik tedaviye ragmen gdgiis agrist devam eden kararli angina pektoris diisiiniilen
hastalar arastirmaciya haber verildi. Arastirmaci tarafindan hastalara c¢alisma hakkinda
bilgi verilerek onam alindu.

Dahil edilen hastalarin demografik, 6zge¢mis, soyge¢mis, EKG, Ekokardiyografi ve
laboratuvar bulgular1 (iire, kreatinin, BUN, hemoglobin),islem 6ncesi kullandig1 ilaglar
arastirma formlarina kaydedildi. Bu bulgular islem oncesi ve/veya sonrasi arastirmadan
bagimsiz rutin tetkik ve bulgular olup kaydedilmistir. Arastirma icin ek tetkik
istenmemistir. Her hasta standart olarak kardiyoloji servislerinde islem 6ncesi en az 6 saat
ve islem sonrasi en az 24 saat takip edildi. KBH veya kontrast nefropatisi olan hastalar

islem sonrasi en az 48-72 saat takip edildi.
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Sekil 5: Angina Pektoris Lokalizasyonlari: Resimdeki numaralandirilmis alanlar,
calismamizda agr1 lokalizasyonu ve karakterini bolgelere ayirmak amaciyla kullanildi.

Asagidaki numaralarda bolgeler belirtilmistir.

1: Retrosternal, 2: Sol gogiis, 3: Sol kol, 4: Epigastrik bolge, 5: Boyun, 6: Sag kol,
7: Sag gogis, 8: Sag omuz, 9: Sol omuz, 10: Sirt
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0- vok

0.5- zorlukla fark edilebilir diizeyde
1- cok hafif

2- hafif

3- orta

4- biraz ciddi

S- ciddi

6- Sile 7 aras
7= cok ciddi

8- Tile 9 aras
9- cok cok ciddi

10- en siddetli

Tablo 2: Modifiye Borg skalasi(MBS)*’

Calismaya alman hastanlarin goglis agrisi olmasi tizerine derecelendirme olarak
Modifiye Borg Skalasi kullan1ldi.MBS derecelendirmesi yukaridaki tabloda belirtilmistir.

Dahil edilen hastalardan rutin olarak alinan perkiitan koroner girisim Oncesi ayrintil
bilgilendirilmis onam alindiktan sonra hastalar koroner anjiyografi laboratuara alindi.
Perkutan koroner girisimler sirasinda kalp hizi, arter kan basinci, pulse oksimetre ile
oksijen satiirasyonu, bilin¢ diizeyi, aritmilerin olup olmadigi izlendi. Girisim igin
intraarteriyel kilif yerlestirildikten sonra, intravendz antikoagulan (unfraksiyone heparin
veya enoksaparin) uygulandi. Arastirmaci her islem sirasinda daha Oncesinde hazirlanan
arastirma formunda olan anket sorulari ile hastanin sorumlu olan koroner lezyonuna
kilavuz tel ile gecildikten sonra tel {izerinden stent katateri ile lezyon yerine stent bolgesine
gelinip, limenini tamamen tikayacak sekilde stent balonu sisirildikten sonra, 45 sn-1 dk
stent balonu sisirilmis olarak kaldig1 siire igerisinde, yakin vital takip ile beraber hastaya
yakinmasinin olup olmadigr ve yakinmasi olmasi halinde nerede oldugunu kendisinin
gosterecegi yukaridaki Sekil 5°te belitildigi bolgeler (sol kol, sol gdgiis, sol omuz,
retrosternal alan, sag kol, sag gogiis, sag omuz, boyun, sirt) sonrasinda baska yerde de olup
olmadigr ve olduysa nereye dogru yayilim gosterdigi, anginanin hangi karakterde
oldugu(baski, yanma, ezilme, sikisma, rahatsizlik hissi vb), nefes darliginin olup olmadig,
yakinmasimnin en siddetli oldugu sirada, kendisine gore en siddetli agrinin 10 olmasi

durumunda 1-10 kadar puanladiginda her angina bdlgesi ve lezyon igin kag¢ oldugu
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(Modifiye Borg Skalas1 kullanilarak), 6nceki yakinmalarina benzeyip benzemedigi, EKG

degisikligi olup olmadig1 arastirma formlarina kaydedildi.

3.4 Sonlanim Olgiitleri

Arastirmanin birincil sonlanim 6lgiitli, PTKA sirasinda balon sisirildigi esnada angina
gelisim sikligi, anginanin karakteri, siddeti, lokalizasyonu ile koroner anatomi arasinda

iliski olup olmadigini aragtirmaktir.

3.5 islem Ozellikleri

Islem oncesi her hastanin; ayrmtili anamnez ve tam fizik muayene ile
degerlendirilmesinin ardindan hastalara bazal laboratuvar testleri yapilmis ve EKG
cekilmistir. Hastalara islemden 6nce hastanin kullanim 6ykiisii yoksa 600 mg klopidogrel
veya AKS s6z konusuysa ve masada islem 60 mg prasugrel veya 180 mg tikagrelor ve 300
mg Asetilsalisilik asit tedavisi verildi. Daha sonraki giinlerde veya kullaniyorsa, 75 mg
klopidogrel veya 10 mg prasugrel veya 2x90 mg tikagrelor ve Asetilsalisilik asit 100 mg
tablet tedavisi ile idame tedaviye gecildi. KBH olan hastalara islemden 24 saat once 1
cc/kg dozunda iv izotonik sivi tedavisi baslandi ve islemden sonra en az 24 saat daha
tedaviye devam edildi.

PTKA uygulanan hastalarda femoral veya radial artere Seldinger teknigi ile 6Fr femoral
veya 5-6Fr radial vaskiiler kiliftan sol ana ve sag koroner arter ostiumuna uzanan guiding
kataterler ile iyotlu kontrast madde enjekte edilerek elde edilen tanisal goriintiilerde %70
ve uzeri darliklar, %50-70’in arasinda koroner darliklar1 olan hastalarda iskemi
provakasyon testleri pozitif olan veya FFR(Fractional Flow Reserve) degeri <0,80 olanlar
anlamli olarak kabul edilmis ve PTKA uygulanmistir. islem sonrasi liimen agikligini
degerlendirmek icin kontrol anjiyografik goriintiilemeler yapilmistir. Islemde teknik basar,
akimin artmasi ile beraber islem sonrasi en fazla %30 rezidi darlik olmas1 olarak kabul

edilmistir.

3.6 Tanimlamalar

KAH, herhangi bir nedenle daha dncesinden yapilan koroner anjiyografisinde koroner

damarlarda %50 ve tizeri darlik olan hastalar olarak belirlendi.
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KAH ig¢in aile dykiisii, 1.derece kadin akraba i¢in 65 yasindan 6nce ve 1.derece erkek
akraba i¢in 55 yasindan once KAH tanisi almasi seklinde kabul edildi.

LDL kolesterol seviyesinin 100 mg/dL’nin iizerinde olmasi veya lipit diisiirlicii ilag
kullanmas1 HL olarak tanimlanda.

DM, hastanin insiilin veya oral antidiyabetiklerle tedavi altinda olmasi veya aglik
plazma glukozunun 126 mg/dL nin {izerinde olmasi olarak tanimlandi.

KBH, GFR’nin 60 mg/dL’nin altinda olmasi veya hastanin rutin hemodiyaliz
programinda olmasi olarak tanimlandi.GFR, MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease) metoduyla hesaplandi.

VKI, agirligi (kg), uzunlugun karesine (m?) boliinmesi ile elde edildi.

Sigara maruziyeti, halen sigara kullanan, daha 6ncesinde kullanmis birakmus, pasif olarak
maruz kalmais biitiin hastalar seklinde belirlendi.

HT, poliklinik kontrollerinde kan basinci 140/90 mm hg iizerinde seyreden veya

antihipertansif ila¢ kullanimi olan hastalar seklinde belirlendi.
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4 BULGULAR

4.1 Hastalarin temel 6zellikleri

Calismaya ardisik olarak 102 hasta (%74,5 erkek; ortalama yas 65,3 £9,3) dahil edildi.
Hastalarin 93’tinde (%91,2) hipertansiyon, 53’iinde (%52,0) diyabet, 26’sinda (%25,5)
hiperlipidemi, 6’sinda (%35.9) periferik arter hastaligt (PAH), 19’unda (%18,6) kronik
obstruktif akciger hastaligi (KOAH), 6’sinda (%5,9) serebrovaskiiler olay (SVO) 6ykiisii,
16’sinda (%]15,7) kalp yetersizligi (KY) ve 6’sinda (%5,9) kronik bobrek yetersizligi
(KBY) vardi. Hastalarin 34’{iniin (%33,3) PKG ve 20’sinin (%19,6) KABG 06ykisi
mevcuttu. Hastalarin sol ventrikiil EF’si %52,6+15,4 idi ve 75’inde (%73,5) sigara dykiisii
mevcuttu. Hastalarin bazal EKG’lerinde 97’sinde (%95,1) siniis ritmi ve 16’sinda (%15,7)
Q dalgast mevcuttu ve 91’inde (%89,2) PKG islemi esnasinda EKG degisikligi gozlendi.
Islem oncesi tedavide hastalarin % 80,4’ii aspirin, % 52,9’u ADP reseptdr antagonisti, %
65,7’si ACEi veya ARB, % 68,6’s1 beta bloker, % 64,7si statin, % 22,51 KKB, % 18,6’s1
nitrat, % 9,8’i trimetazidin, % 5,9’u ranolazin, % 11,8’ ditiretik, % 51’1 oral antidiyabetik
ve % 22,51 insiilin kullanmaktaydi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 3°te

Ozetlenmistir.
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Tablo 3: Hasta grubunun demografik ve klinik dzellikleri (n=102)

Yas, ort+SS, yil 65,3+9,3
Erkek cinsiyet, n (ylzde) 76 (%74,5)
VKI, ort+SS, kg/m? 28,7452
Sigara,n (yuzde) 75 (%73,5)
Sol ventrikll EF, (%) 52,6+15,4

Vital bulgular, ort+SS

SKB, mmHg 150+28
DKB, mmHg 77£15
Kalp hizi, vuru/dk 7510

Eslik eden hastaliklar, n (yiizde)

Hipertansiyon

93 (%91,2)

Diyabet 53 (%52,0)
Hiperlipidemi 26 (%25,5)
Gegirilmis PKG 34 (%33,3)
Gegirilmis KABG 20 (%19,6)
Gegirilmis SVO 6 (%5,9)
Periferik arter hastaligi 6 (%5,9)
Kronik bobrek yetersizligi 6 (%5,9)

KOAH

19 (%18,6)

Kalp yetersizligi 16 (%15,7)
EKG bulgulari, n (yiizde)
Sinds ritmi 97 (%95,1)
Bazal EKG’de Q dalgas1 16 (%15,7)
PKGsirasindaEKG 91 (%89,2)
degisikligi
Tibbi tedavi, n (yiizde)

Aspirin 82 (%80,4)
ADP reseptdr antagonisti 54 (%52,9)

Beta bloker

70 (%68,6)

ACEI/ARB

67 (%65,7)

Statin

66 (%64,7)

Kalsiyum kanal blokeri

23 (%22,5)

Nitrat

19 (%18,6)

Trimetazidin 10 (%9,8)
Ranolazin 6 (%5,9)
Didretik 12 (%11,8)
Oral antikoagulan 1 (%1)
Oral antidiyabetik 52 (%51)

Insiilin

23 (%22,5)
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4.2 Hasta grubunun anjiyografik ozellikleri

Calismaya alinan hastalarin 58’1 (%56,9) kararli angina, 16’s1 (%15,7) kararsiz angina
ve 28’1 (%27,5) NSTEMI tanis1 mevcuttu. Hastalarin 28’inde (%27,5) izole LAD hastaligi,
17’sinde (%16,7) izole Cx hastaligi, 28’inde (%27,5) izole RCA hastaligi, 3’tinde (%2,9)
izole IMA hastaligi, 4’iinde (%3.9) izole OM hastalig1, 3’iinde (%2,9) izole Diyagonal
hastaligi, 4’tinde (%3,9) LAD ve Cx hastaligi, 3’liinde (%2,9) LAD ve RCA hastaligi,
I’inde (%1) LAD ve Diyagonal hastaligi, 1’inde (%1) LAD ve OM hastaligi, 3’linde
(%2,9) Cx ve RCA hastaligi, 2’sinde (%2) Cx ve Diyagonal hastaligi, 2’sinde (%2) Cx ve
OM hastalig1, 1’inde (%1) RCA ve Diyagonal hastaligi, 1’inde (%1) Cx ve IMA hastalig1
ve 1’inde (%1) RCA ve OM hastalif1 saptannmustir. Hastalarin 79’unda (%77,5) ISS,
18’inde (%17,6) DMS ve 5’inde (%4,9) ISS ile DMS birlikte implante edilmistir.
Calismaya alinan hastalarda implante edilen stentlerin ¢ap ve uzunlugu LAD i¢in 3,1+£0,5°¢
22,8+7,5mm; RCA icin 3,2+0,6’e 20,7+8,5mm; Cx i¢in 2,9+0,4’¢ 19,8+6,8mm; IMA i¢in
2,7£0,2°e 20,5£2,9mm; OM i¢in 2,7+0,3’e 21,6+7,7mm ve Diyagonal i¢in 2,54+0,3’e
17,7+5,1mm olarak saptandi. Hasta grubunun klinik tan1 ve anjiografik 6zellikleri Tablo

4’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4: Hasta grubunun klinik tam ve anjiyografik 6zellikleri

Klinik tani, n (yiizde)

Kararli angina pektoris

58 (%56,9)

Kararsiz angina pektoris

16 (%15,7)

ST yiikselmesiz ME

28 (%27,5)

Koroner lezyon yerlesimi, n (yiizde)

Izole LAD 28 (%27,5)
[zole Cx 17 /%16,7)
Izole RCA 28 (%27,5)
Izole IMA 3 (%2,9)
fzole OM 4 (%3,9)
izole Diyagonal 3 (%2,9)
LAD ve Cx 4 (%3,9)
LAD ve RCA 3 (%2,9)
LAD ve Diyagonal 1(%1)
LAD ve OM 1 (%1)
Cxve RCA 3 (%2,9)
Cx ve Diyagonal 2 (%2)

Cx ve OM 2 (%2)
RCA ve Diyagonal 1(%1)

Cx ve IMA 1(%1)
RCA ve OM 1 (%1)

Stent tipi, n (yUzde)

flag salinimli stent

79 (%77,5)

Diiz metal stent

18 (%17,6)

ISS + DMS 5 (%4,9)
Stent capi ve uzunlugu, ort+SS
LAD, mm 3,1+0,5; 22,8+7,5
RCA, mm 3,2+0,6; 20,7£8,5
Cx, mm 2,9+0,4; 19,8+6,8
IMA, mm 2,7+0,2; 20,5+2,9
OM, mm 2,7+0,3; 21,6+7,7

Diyagonal, mm

2,5+0,3; 17,7+5,1

4.3 Koroner anatomi ile angina pektoris lokalizasyonu ve tipi arasindaki iliski

Caligmaya alinan hastalarin anjiyoplastileri esnasinda LAD lezyonlarinin %27’sinde
herhangi bir yakinma gozlenmezken, %29,7’sinde retrosternal agri, %13,5’inde sol

gogiste agri, %8,1’inde her iki kol ve sirta yayilim gosteren retrosternal agri1 ve %8,1’inde
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sol gogse yayilan retrosternal agri goézlenmistir. RCA lezyonlarinin %33,3’linde herhangi
bir yakinma gozlenmezken, %19,4’linde retrosternal agri, %13,9’unda boyna yayilan
retrosternal agr1, %11,1’inde sol gogiiste agri, %5,6’sinda iki kol ve sirta yayilim goésteren
retrosternal agr1 ve %35,6’sinda epigastrik agr1 gbzlenmistir. Cx lezyonlarinin %34.,4’iinde
herhangi bir yakinma gézlenmezken, %31’inde retrosternal agri, %17,2’sinde sol gogiiste
agr1 ve %6,8’inde boyna yayilan retrosternal agr1 gdzlenmistir. IMA lezyonlarinin
%50’sinde herhangi bir yakinma goézlenmezken, %25’inde retrosternal ve %Z25’inde
epigastrik agr1 gozlenmistir. Diyagonal lezyonlarinin %28,6’sinda herhangi bir yakinma
gozlenmezken, %14,3’linde retrosternal agri, %28,6’sinda sol gdgiiste agr1 ve %14,3’linde
boyuna yayilan sol gogiiste agr1 gézlenmistir. OM lezyonlariin %12,5’inde herhangi bir
yakinma gozlenmezken, %25’inde retrosternal agri, %12,5’inde sol gogiiste agri,
%12,5’inde sag gogiiste agr1 ve %I12,5’inde sirtta agri gozlenmistir. Koroner arter

lezyonlarina gore angina pektoris lokalizasyonu Tablo 5’te gésterilmistir.
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Tablo 5: Koroner arter anatomisine gore angina pektoris lokalizasyonu

LAD (n=37), (ytizde)

Agr1 yok 10 (%27)
Retrosternal 11 (%29,7)
Sol gogiis 5 (%13,5)
Boyun 1 (%2,7)
Sirt 1 (%2,7)
Retrosternal boyuna yayilan 1 (%2,7)
Sol gbgiis boyuna yayilan 1 (%2,7)
Retrosternal her iki kol ve sirta yayilan 3 (%8,1)
Retrosternal sol gogiise yayilan 3 (%8,1)
Retrosternal sol omuza yayilan 1 (%2,7)
RCA (n=36), (yuzde)
Agr1 yok 12 (%33,3)
Retrosternal 7 (%19,4)
Sol gogiis 4 (%11,1)
Epigastrik 2 (%5,6)
Boyun 1 (%2,8)
Retrosternal boyuna yayilan 5 (%13,9)
Retrosternal her iki kol ve sirta yayilan 2 (%5,6)
Retrosternal sol gogiis yayilan 2 (%5,6)
Retrosternal sol omuz ve boyuna yayilan 1 (%2,8)
Cx (n=29), (yluzde)
Agr yok 10 (%34,4)
Retrosternal 9 (%31,0)
Sol gogiis 5 (%17,2)
Boyun 1 (%3,4)
Retrosternal boyna yayilan 2 (%6,8)
Retrosternal her iki kol ve sirta yayilan 1 (%3,4)
Retrosternal sol omuz yayilan 1 (%3,4)
IMA (n=4), (yuzde)
Agr1 yok 2 (%50)
Retrosternal 1 (%25)
Epigastrik 1 (%25)
Diyagonal (n=7), (yUzde)
Agr1 yok 2 (%28,6)
Retrosternal 1 (%14,3)
Sol gogiis 2 (%28,6)
Retrosternal boyuna yayilan 1(%14,3)
Sol g6giis boyuna yayilan 1(%14,3)
OM (n=8), (ylzde)
Agr1 yok 1 (%12,5)
Retrosternal 2 (%25)
Sol gogiis 1 (%12,5)
Sag gogiis 1(%12,5)
Sirt 1(%12,5)
Retrosternal her iki kol ve sirta yayilan 1 (%12,5)
Retrosternal sol ve sag gogiise yayilan 1 (%12,5)
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LAD lezyonlariin anjiyoplastisi sirasinda hissedilen agrinin siddeti derecesi ortalama
5,5£2,1; RCA’da 5,6+1,9; Cx’te 5,2+2,1; IMA’da 3+0; Diyagonal’de 4,8+1,8 ve OM’de
5,6£1,3 idi. Ote yandan LAD lezyonlarinin anjiyoplastileri esnasinda hastalarin
%45,9’unda baski-agirlik hissi, %21,6’sinda yanma hissi, %2,7’sinde nefes darlig1 hissi,
%2,7’sinde sikisma hissi ve %2,7’sinde ezilme hissi gozlendi. RCA lezyonlarinin
%22,2’sinde baski-agirlik hissi, %22,2’sinde yanma hissi, %13,9’unda sikisma hissi,
%2,8’inde ezilme hissi, %2,8’inde batma hissi, %2,8’inde rahatsizlik hissi ve %2,8’inde
nefes darlig1 hissi gézlendi. Cx lezyonlarinin %34,5’inde baski-agirlik hissi, %20,7’sinde
yanma hissi ve %6,9’unda sikisma hissi gozlendi. IMA lezyonlariin %50’sinde yanma
hissi gozlendi. Diyagonal lezyonlarmmin %28,6’sinda baski-agirlik hissi, %14,3’iinde
sitkisma hissi, %14,3’linde ezilme hissi ve %14,3’linde yanma hissi gozlendi. OM
lezyonlarinin %62,5’inde baski-agirlik hissi, %12,5’inde sikigma hissi, %12,5’inde yanma
hissi ve %12,5’inde nefes darligi hissi gozlendi. Koroner arter lezyonlarina gore angina

pektoris niteligi ve derecesi Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6: Koroner arter anatomisine gore angina pektoris niteligi ve siddeti

LAD (n=37), (yUzde)

Angina siddeti (ortxSS) 55+2,1
Agr1 yok 9 (%24,3)
Baski-agirlik 17 (%45,9)
Sikigsma 1 (%2,7)
Ezilme 1 (%2,7)
Yanma 8 (%21,6)
Nefes darlig1 1 (%2,7)
RCA (n=36), (yuzde)
Angina siddeti(ort£SS) 5,6+1,9
Agri yok 11(%30,6)
Baski-agirlik 8 (%22,2)
Sikigma 5 (%13,9)
Ezilme 1 (%2,8)
Batma 1(%2,8)
Yanma 8 (%22,2)
Rahatsizlik hissi 1 (%2,8)
Nefes darlig1 1 (%2,8)
Cx (n=29), (yuzde)
Angina siddeti(ort+SS) 52+2,1
Agri yok 9 (%31)
Baski-agirlik 10 (%34,5)
Sikigma 2 (%6,9)
Yanma 6 (%20,7)
Rahatsizlik hissi 1 (%3,4)
Nefes darligi 1 (%3,4)
IMA (n=4), (ylzde)
Angina siddeti(ort+SS) 30
Agrn yok 2 (%50)
Yanma 2 (%50)
Diyagonal (n=7), (yuzde)
Angina siddeti(ort£SS) 4,8+1,8
Agri yok 2 (%28,6)
Baski-agirlik 2 (%28,6)
Sikigma 1(%14,3)
Ezilme 1 (%14,3)
Yanma 1(%14,3)
OM (n=8), (yluzde)
Angina siddeti(ort+SS) 5,6+1,3
Agr yok 1(%12,5)
Baski-agirlik 5 (%62,5)
Sikigma 1(%12,5)
Yanma 1 (%12,5)
Nefes darligi 1(%12,5)
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Calismada anjiyoplasti yapilan tiim koroner lezyonlarin 37’sinde (%30,6) herhangi bir

yakinma gozlenmezken, 56’sinda (%46,3) retrosternumda, 25’inde (%20,7) sol gogiiste,
4’iinde (%3.3) sol kolda, 3’linde (%2,5) epigastriyumda, 15’inde (%12,4) boyunda, 7’sinde
(%35,8) sag kolda, 2’sinde (%1,7) sag gogiiste, 9’unda (%7,4) sirtta, 7°sinde (%5,8) her iki

kolda ve 2’sinde (%]1,7) sol omuzda agr1 hissi gézlendi (Tablo 7).

Tablo 7: Koroner arter lezyon dagilimina gore izole agri lokalizasyonu dagilimi

TUMU LAD RCA Cx IMA | Diyagonal oM
Asriyok | 37(%30,6) | 10(%27) | 12(%33,1) | 10(%34,5) | 2(%50) | 2 (%28,6) | 1(%12,5)
Retrosternal| 56(%46,3) | 19(%51,3) | 17(%47,2) | 13(%44,9) | 1(%25) | 2 (%28,6) | 4 (%50)
Sol gogiis | 25(%20,7) | 9 (%24,3) | 6 (%16,7) |5 (%17,2) |0 3(%42,9) | 2 (%25)
Sol kol 4(%33) |0 2 (%5,6) |1(%34) |0 0 1(%12,5)
Epigastrik | 3 (%2,5) |0 2 (%5,6) |0 1(%25) | 0 0
Boyun 15(%12,4) | 3 (%8,1) | 7 (%19,4) |3 (%10,3) |0 2 (%28,6) |0
Sag kol 7(%58) |3(%81) |2(%56) |1(%34) |0 0 1(%12,5)
Sag gogiis | 2 (%L,7) |0 0 0 0 0 2 (%25)
Sirt 9 (%7.4) | 4(%148) | 2(%56) |1(%34) |0 0 2 (%25)
Her iki kol | 7 (%5.8) |3 (%81 |2(%56) |1(%34) |0 0 1(%12,5)
Solomuz | 2(%L,7) |1(%27) |1(%28) |1(%34) |0 0 0

Tiim koroner lezyonlarin 42’sinde (%34,7) baski-agirlik hissi, 10’unda (%8,3) sikisma
hissi, 3’tinde (%2,5) ezilme hissi, 26’sinda (%21,5) yanma hissi, 1’inde (%0,8) batma
hissi, 2’sinde (%1,6) rahatsizlik hissi ve 3’iinde (%2,5) nefes darlig1 hissi gozlendi (Tablo

8).
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Tablo 8: Koroner arter lezyon dagilimina gore izole agri tipi dagilimm

Tumu LAD

RCA Cx IMA

Diyagonal| OM

Agrn yok

34(%28,1)| 9 (%24,3)

11(%30,5) | 9 (%31,1) | 2 (%50)

2 (%28,6) | 1(%12,5)

Baski-agirhk

42(%34,7)| 17(%45,9)

8(%22,2) | 10(%34,5) 0

2 (%28,6) | 5(%62,5)

Sikisma 10 (%8,3) | 1 (%2,7) |5 (%13,9) | 2(%6,9) |0 1(%14,3) | 1(%12,5)
Ezilme 3(%2,5) |1(%2,7) [1(%28) |0 0 1(%14,3) | 0
Yanma 26(%21,5)| 8 (%21,6) | 8 (%22,2) | 6 (%20,7) | 2 (%50) 1 (%14,3) | 1(%12,5)
Batma 1(%0,8) |0 1(%2,8) |0 0 0 0
Rahatsizhk | 2 (%1,6) |0 1(%2,8) |1(%3,4) |0 0 0

hissi

Nefes darhgr | 3 (%2,5) | 1(%2,7) |1(%28) |1(%3,4) |0 0 0

Diyabetik hastalarin 39’unda (%73,6) islem sirasinda yakinma goézlenirken, 14’tinde

(%26,4) herhangi bir yakinma go6zlenmedi. Diyabetik olmayan hastalarin 35’inde
(%71,4)yakinma olurken, 14’iinde (%28,6) herhangi bir yakinma gelismedi (p=0,787).

Diyabetik olan ve olmayan hastalarda gogiis agrisi iliskisi Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9: Diyabetik olan ve olmayan hastalarda gogiis agrisi iliskisi

Gogiis agris1 (+) Gogiis agrisi (-) Anlamhhk
Diyabet (+) 39 (%73,6) 14 (%26,4) 0787
- p=y,
Diyabet (-) 35 (%71,4) 14 (%28,6)
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya ¢apinda mortalite ve morbiditenin en 6nde gelen
nedenidir. Calismalar, tiim diinyada kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim oraninin 1990 ve
2020 yillar1 arasinda, %28.9’dan %36.3’e yiikselecegini gostermektedir’®. ABD’de 2004
yili itibariyle 25 milyondan fazla insan aterosklerozun klinik sonuglarindan en az birine
sahiptir®®.

Angina pektoris, Heberden'in 1768'deki tanimindan bu yana iyi bilinen bir klinik
durumdur®®, Iskemik kalp hastaligin en énemli semptomu angina pektoristir ve bu nedenle
caligmamizda koroner iskemi sonrasi olusan anginanin gelisimi, karakteri vekoroner
lokalizasyon ile iligkisini inceledik.

Calismamizda  goglis agrisinin  siddetini koroner  lokalizasyonlarina — gore
inceledigimizde benzer sonuglar elde ettik. MBS’ye gore, anginanin siddeti, LAD’de
5,5£2,1; RCA’da 5,6+1,9; Cx’te 5,242,1 olup, verilerin kiiglikliigii nedeniyle buradan bir
¢ikarim yapmak dogru olmayabilir. Bununla birlikte, yapilan ¢aligmalarda AME'de gogiis
agrisiin siddeti 6nemli dlgiide degismektedir®® ve iskemik alanin biiyiikliigii ile gogiis
agrisinin - siddeti arasindaki iliski hala belirsizdir®. Bizdeki bulgular bu durumu
desteklemekle birlikte gogiis agrist siddeti ile koroner lokalizasyonu arasindaki iliski
kurmak zor gézikmektedir.

Calismamizda koroner anatomi lokalizasyonundan bagimsiz olarak agri1 lokalizasyonunu
degerlendirdigimizde en sik lokalizasyon retrosternal alan olup % 46,3 oraninda
gozlemlenmistir. Berger J.P. ve ark yaptig1 caligmada, gogiis agris1 ile miracaat edip ME
saptanan hastalarin %46,7’sinde angina lokalizasyonu retrosternal bolgede imis. Bu veri
bizim ¢alismamizla biiyiik bir uyum géstermektedir®. Bununla birlikte bu calismada sag
kol agris1 ile bagvurup koroner arter hastalig1 belirlenen hasta oran1 %17,7 bulunmus. Bern
E. ve ark. yaptig1 prospektif ¢aligmada olast akut miyokard enfarktiisii tanis1 alan hastalar
koroner yogun bakima yatirildiktan sonra semptom baslangici ile beraber gogiis agrisin
lokalize etmesi istenmis. AME saptanan 455 hastanin 158’1 sag kol (%35), 232’si sol kolda
(%51)  yakinma  bildirmis®®. Anginanmn  kolda hissedilmesi bu ¢alismalarla
karsilastirildiginda bizim calismamizla uyum gostermemektedir. Bunun hastalarimizin
miyokart enfartiisii hastalar1 olmayip ve stent balonunun sisirildigi 45 sn-1 dk’lik siirenin
sikayetin yayilmasina olanak vermek icin kisa olmasindan kaynaklanmis olabilecegini

diistiniiyoruz.

36



Tiim lezyonlarin %30,6’sinda balon sisirildiginde hastalar bir semptom belirtmedi.
Asemptomatik seyir lezyon lokalizasyonlarina gore degerlendirildiginde, LAD lezyonlarin
%27’s1, Cx lezyonlarin %34,4’i, RCA lezyonlarin %33,3’linde hastalarda angina
izlenmedi. Bu oranlar birbirine benzerdi. Droste C. ve ark yaptigi ¢alismada, koroner
anjiyografide anlamli tek damar hastaligi olan, asemptomatik ve semptomatik hastalar
karsilastirildiginda, asemptomatik hastalar daha gok RCA ve Cx lezyonu olanlar iken LAD
darlig1 olanlar ise daha ¢cok semptomatik seyirli bulunmus®. Arastirmacilar bunu inferiyor
duvarda yaygin olan inhibitor vagal afferent liflerin angina algisini baskiliyor olmasi ile
aciklamiglar. Bununla birlikte bizim bulgularimiz RCA ve Cx lezyonlar1 ile LAD
lezyonlar1 arasinda semptomatik olmak agisindan bir farklilik gdstermedi.

Calismamizda koroner lezyonun yerinden bagimsiz olarak bakildiginda, anginanin en
stk yayilim gostersin ya da gostermesin retrosternal bolgede hissedildi (%46,3). LAD
lezyonu olan hastalarda tek basina veya yayilim gostersin ya da gostermesin retrosternal
alanda hissedilen angina oran1 %51,3 idi. Bu LAD lezyonlarmin en sik retrosternal bélgede
anginaya sebep oldugunu gostermektedir. Ikinci siklikta angina yerlesimi ise sol
gogusteydi. Epigastrik yakinmanin ise en sik gézlendigi anatomik lokalizasyon RCA idi.
Ayrica RCA’daki epigastrik yakinma izole olup herhangi bir bélgeye yayilim gostermedi.
Ilging bir sekilde Cx ve LAD lezyonlarinda epigastrik yakinma hi¢ izlenmedi. Bunlarin
disinda yayilima baktigimizda RCA lezyonlarinin boyun bolgesine ve LAD lezyonlarinin
da sirt bolgesine yayildigi dikkkatimizi gekti. Lichstein E. ve ark.da koroner anjiyoplasti
sirasinda ¢alismamiza benzer sekilde koroner arter lezyon yeri ileangina lokalizasyonu
arasindaki iliskiyi prospektif gézlemsel bir ¢alismada arastirmislar.Yontem olarak, balon
sisirildigi sirada EKG de ST-T degisikligi tespit edilen 153 hasta ile ayri bir analiz
yapmuglar. Bu analize gore retrosternal ve sol gogiis agrisi olan 94 hastanin 65'inde(% 69)
LAD lezyonu mevcutmus. Kalan 59 hastaninsa sadece 8’inde LAD lezyonu varmis.
Retrosternal ve sol gogiis lizerinde hissedilen angina ve LAD lezyonu birlikteligi
istatistiksel acidan anlamli olarak saptanmis®®. Bu bulgu calismamizla uyum
gostermektedir. Ayn1 ¢aligmada ceneye yayilim gosteren epigastrik yakimasi olan
hastalarda RCA tutulumu % 86 olarak bildirilmis. Epigastrik yakinmanin en stk RCA
lezyonlarinda goriilmesi ¢alismamizla benzerlik gostermekle birlikte,  epigastrik

yakinmanin ¢eneye ve/veya boyuna yayilimini biz gézlemlemedik.
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Tim bu gozlemlere ragmen sadece angina lokalizasyonuna bakarak koroner anatomi ile
iliskilendirme yapmak zor gibi gériinmektedir. Nitekim sag ve sol koroner arterlerde en sik
retrosternal bolgede angina yerlesimi gézlemledik ve bu bulguyu koroner anatomiyle
keskin bir sekilde iliskilendirmek miimkiin degildi. Vincenzo P. ve ark.yaptigi prospektif
gozlemsel bir ¢calismada, 104 AME hastasinda enfarktiis bolgesi ile angina lokalizasyonu
arasindaki iligkiyi incelediler. Onlar da benzer sekilde tim ME’lerde en sik anginayi,
retrosternal alanda (anterior ME’de %44, inferior ME’de %56) gozlemledi®. Angina
lokalizasyonuyla ilgili olarak vurgulamamiz gereken son noktada, ¢alismamizda izole sol
kol ya da sol omuz yakinmasinin olmamasiydi.

Angina pektorisin visseral bir agr1 oldugu ve somatik agriya kiyasla visseral agrinin ilkel
karakterde oldugu sdylenebilir.

Angina karakteri olarak en sik baski tarzinda (%34,7), daha az oranda yanma, sikisma,
ezilme, rahatsizlik hissi, nefes darligt ve ¢ok nadir olarak batma tarzinda yakinma
gozlemledik. Koroner lokalizasyona gore angina karakterine baktigimizda ise, RCA’da
baski ve yanma esit oranda goriildii. Bununla birlikte yanma RCA’ya 6zgii bir karakter
degildi. Nitekim LAD ve Cx lezyonlarinda da agirlikli olmamakla birlikte %20 oraninda
yanma izlendi. Daha onceki g¢alismalarda angina karakteri ile koroner lokalizasyonu
iligkisini arastiran bir ¢alisma goriilmemekle birlikte ¢alismamiza en yakin duran Bianca
D’Antono ve ark. yaptig1 kararli koroner arter hastalig1 olan hastalarda angina semptomu
ve egzersizle olusan miyokart perflizyon kusurlarini arastiran prospektif caligmaydi.
Egzersiz sirasinda hem angina hem de miyokart perfizyon gorintilemede iskemi kaniti
olan 38 kadin ve 94 erkek iizerinde analizler yapildi. Bu ¢alismada angina yakinmasini
tarifleyen kelimeler, yorucu tarzda (% 58), sikisma hissi (% 56), baski tarzinda (% 45),
zonklama hissi (% 36), rahatsizlik hissi (% 36), yanma hissi (% 32) ve bogulma hissi (%
32) idi. Agrisiz semptomlar arasinda en yaygin semptomlar nefes darligi (% 70), yorgunluk
(% 56), terleme (% 33), carpintt (% 33), bas donmesi (% 29), , gogis bolgesinde
uyusukluk hissi (% 20) mevcuttu®®. Tki ¢alisma arasindaki metodolojik farkliliktan dolay1
yorulma, terleme, ¢arpinti gibi semptomlar bizde gozlenmedi. Bununla birlikte, her iki
caligmada anginanin en sik baski karakterindegorulmesi dikkat gekicidir.

Calismamizda beklenenin aksine diyabetik hastalarda sessiz iskemiyi daha sik olarak
gozlemedik. Diyabetik olan veya olmayan hastalarimizda balon sisirdikten sonra angina

gelismeme oranlar1 birbirine esitti. C. Falcao ve ark. KAH tanili diyabetik olan ve olmayan
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hastalarda sessiz miyokart iskemisini prospektif bir ¢alismayla arastirmis. KAH tanili 319
diyabetik ve 319 diyabetik olmayan bu hastalarin egzersiz testi sirasinda angina gelisme
oranlar1 (diyabetiklerde 130 hasta ve diyabetik olmayanlarda 112 hasta ) arasinda istatiksel
olarak anlamli fark izlenmemis®’. Bulgularimiz bu calismayla uyumluluk gdstermekle

beraber daha fazla hasta sayisinda bu bulgunun teyit edilmesine gereksinim vardir.

5.1 Cahismamizin kisithhiklar:

Calismaya dahil edilen hasta sayisi, covid-19 salgin1 nedeniyle elektif islemlerin
ertelenmesi neticesi planlananin altinda kalmasi baslica kisitliligin1 olusturmaktadir.
Calismamizin sonuglarinin netlesmesi i¢in daha biiyiik 6l¢ekli ¢alismalar gerekmektedir.
Islem sirasinda balon siiresinin 45 sn- 1 dk arasinda olmas1 angina olusumu Ve yayilimi

acisindan siirenin az olabilecegi diistindiirmiistiir.
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6.SONUC

Elektif PTKA islemi sirasinda balon sisirilmesi ile olusan iskemide hastalarin yaklasik
ticte birinde herhangi bir yakinma gelismedi. Sessiz iskemi beklenenin aksine diyabetik
olan ve olmayan hastalarda benzerdi. Tim koronerlerde karakter olarak en sik baski-agirlik
tarzinda bir angina ve yine tiim koronerlerde en sik lokalizasyon olarak retrosternal bolgeyi
gozlemledik. Epigastrik lokalizasyon yalnizca RCA’da gozlendi. Yanma karakterinde
yakinma en sik RCA’da gozlenmekle birlikte bu karakter RCA’ya spesifik degildi.
Yalnizca anginanin lokalizasyonuna bakarak koroner anatomik olarak lezyonunu séylemek
guc¢ gorandyordu. Anginanin IMA, diyagonal arter gibi bir yan dalda daha az siddetli gibi
hissedilmekle birlikte ii¢ temel koroner arasinda hissedilme siddeti agisindan angina bir

farklilik gostermedi.

40



7. OZET

PERKUTAN KORONER GiRiSiM YAPILAN HASTALARDA STENT
BALONU DiLATASYONU SIRASINDA ANGINA GELiISME SIKLIGI,
YERI, KARAKTERI VE ANGINA LOKALIZASYONUNUN KORONER
ANATOMI iLE ILISKiSI

Amag: Elektif PKG yapilan hastalarda stent balonu dilatasyonu sirasinda angina
gelisiminin siklig1 ve angina pektoris yakinmasimin karakteri, yerlesimi, siddeti ve tiim
bunlarin koroner anatomiyle iliskisini olup olmadigini arastirmaktir.

Metod ve Yontem: 13.11.2019 — 01.06.2020 tarihleri arasinda acil servis ve kardiyoloji
poliklinigine ile bagvuran, kararli angina, ve ST ylikselmesi olmayan akut koroner
sendromlu, PTKA karar1 alinan 102 eriskin hasta ¢alismaya dahil edildi. YUz yirmi bir
koroner lezyona girisim yapildi. Hastanin sorumlu olan koroner lezyonunda stent balonu
sisirildigi 45 sn-1 dk’lik siire icerisinde, hastanin yakinmasinin olup olmadigi ve yakinmasi
olmasi halinde nerede oldugu, yayilma olduysa nereye dogru yayilim gosterdigi, anginanin
hangi karakterde oldugu, yakinmasmin en siddetli oldugu sirada 10 Gzerinden ne kadar
hissettigi (Modifiye Borg Skalasi kullanilarak) kaydedildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin anjiyoplastileri esnasinda en sik gorulen angina
lokalizasyonlar1 retrosternal alanda olup LAD lezyonlarin  %29,7’sinde, RCA
lezyonlarmm %19,4’tinde, Cx lezyonlarmin %31’inde, IMA lezyonlarmin %25’inde
gozlenmistir. LAD lezyonlarin %27’sinde, RCA lezyonlarmin %33,3’iinde, Cx
lezyonlarinin - %34,4’tinde, IMA lezyonlarmin %350’sinde, Diyagonal lezyonlarinin
%28,6’sinda, OM lezyonlarinin %12,5’inde herhangi bir yakinma goézlenmemistir. Ana
arterlerdeki lezyonlarin olusturdugu angina siddeti benzer olup, MBS ye gore ortalama
anginanin siddet derecesi LAD’ de 5,5+2,1; RCA’da 5,6+1,9; Cx’te 5,2+2,1; daha kiguk
alanlar1 besleyen yan dallarda daha diisiik olma egilimindeydi (IMA’da 3+0; Diyagonal’de
4,8+1,8). Angina karakteri en sik baski agirlik tarzinda olup LAD’de %45,9, RCA’da %22,
ve Cx’de %34,5 oraninda izlendi. Yanma tarzinda yakinma en sik RCA’da (%30,7)

izlendi.

Sonug: PTKA islemi sirasinda balon sisirilmesi ile olusan iskemide hastalarin yaklagik

ticte birinde herhangi bir yakinma gelismedi. Tiim koronerlerde karakter olarak en sik
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baski-agirlik tarzinda bir angina ve yine tim koronerlerde en sik lokalizasyon olarak
retrosternal bolgeyi gozlemledik. Yanma karakterinde yakinma en sik RCA’da
gozlenmekle birlikte bu karakter RCA’ya spesifik degildi.

Anahtar Kelimeler: Perkditan koroner girisim,angina pektoris,koroner anatomi

8. SUMMARY

THE RELATIONSHIP BETWEEN LOCALIZATION OF ANGINA AND
CORONARY ANATOMY BESIDES ANGINA DEVELOPMENT FREQUENCY,
LOCATION, CHARACTERISTICS DURING STENT BALLOON DILATATION

IN PATIENTS WITH PERCUTANOUS CORONARY INTERVENTION

AIM: The aim of this study was to investigate the frequency of angina development during
the stent balloon dilatation in patients undergoing elective PCI and the character, location,
severity of the complaint of angina pectoris and whether it is related to coronary anatomy.

METHOD: A total of 102 adult patients with stable angina or acute coronary syndrome
without ST segment elevation, who applied to the emergency department and cardiology
outpatient clinic between 13.11.2019 - 01.06.2020, were included in the study.
Interventions were made to one hundred twenty-one coronary lesions. During the period of
45 sec-1 min when the stent balloon is inflated in the liable coronary lesion of the patient,
whether the patient has complaints and where it is, if it spreads where it spreads toward,
the characteristic of angina, how much pain felt over 10 (using the Modified Borg Scale)

when complaints were most severe were recorded.

RESULTS: During the intervention at the time of stent balloon inflation, the most
common angina localizations of patients in the study were observed in the retrosternal are
and were observed in 29.7% of LAD lesions, 19.4% of RCA lesions, 31% of Cx lesions
and 25% of IMA lesions. Complaints were not observed in 27% of LAD lesions, 33.3% of
RCA lesions, 34.4% of Cx lesions, 50% of IMA lesions, 28.6% of Diagonal lesions, 12.5%
of OM lesions. Pain severity is similar among all the lesions amongst the main coronary
arteries, and the mean severity of pain according to MBS is 5.5+ 2.1 in LAD; 5.6 £ 1.9 in
RCA; 5.2 £ 2.1 in Cx and it tended to be less severe in side branches (3£ 0 in IMA; 4.8 £
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1.8 in diagonal). The most common type of chest pain was sensation of heaviness/pressure
and was observed in 45.9% of LAD, 22% of RCA lesions and 34.5% of Cx lesions.
Looking at all the complaints of burning, it was most frequently observed in RCA (30.7%).
CONCLUSION: In the ischemia caused by balloon inflation during the elective PTCA
procedure, approximately one-third of the patients did not develop any complaints. We
observed an angina in the most common sensation of heaviness/pressure as a character in
all coronaries and there retrosternal region as the most common localization in all
coronaries. While the complaint in burning character was observed most frequently in
RCA, this character was not specific to RCA.

Keywords: Percutaneous coronary intervention, angina pectoris, coronary anatomy
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