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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABD Amerika Birlesik Devletleri

ADEI  Anjiotensin déniistiircii enzim inhibitdrii
AKD Avrupa Kardiyoloji Dernegi

BT Bilgisayarli tomografi

CRP C-reaktif protein

DM Diyabetes mellitus

DSO Diinya saglik orgiitii

GLP Glucagon-like peptide-1

KAG Kontrastl anjiografik goriintiileme
KAH Koroner arter hastaligi

KAS Koroner arter stentleme

KVH Kardiyovaskiiler hastalik

KVS Kardiyovaskiiler Sistem

LAD Sol On Inen Arter

LDL Diisiik Dansiteli Lipoprotein

MI Miyokard Infarktiisii
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PKG Perkiitan koroner girigim

PTCA  Perkiitandz transliiminal koroner anjioplasti
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SGLT  Sodium-—glucose cotransporter 2

USAP Unstabil anjina pektoris
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1 GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar1 diinya ¢apmda oliimlerin en sik ve yaygmn nedenleri
arasinda basta gelmektedir. Bunlardan da koroner arter hastaligi en biiyiik grubu
olusturmaktadir. Global olarak tiim olimlerin %31,5’u kardiyovaskiiler hastalik
nedenlidir¥ Giiniimiizde artan ortalama yas ve sosyal yasam aliskanliklarindaki
degisiklikler kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi acisindan riski ylikseltmektedir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki oranlara baktigimiz zaman yaklasik %32 sini koroner
arter hastahg1 olusturmaktadir. Ulkeler adina ciddi bir ekonomik maliyeti de beraberinde
getirmektedir®. KAH etyolojisi multifaktoriyel parametrelerden olusmaktadir. Yillar iginde
gelisen Onleyici yaklasimlar ve tedavi secenekleri ile giinimiizde KAH ile daha etkin

miicadele gosterilmektedir.

Koroner arter hastaliklarinda secilecek tedavi secenegi lezyonun yeri ve hasta
sartlarina gore degisiklik gosterebilmektedir. Invazif anjiografi sonras1 anlamli goriilmesi
durumunda balon/stent uygulamalariyla koroner arter darliklarma miidahale prognozda
olumlu etkiler yaratmaktadir. Koroner arter stentleme sonrasi ise hastada siki bir medikal

tedavi ve sosyal yasam degisikligi onerilmektedir.

Goruntiilemeler ciddi darligi olan ve kalp kasinda semptomatik iskemi/hasar
olusturan ana damar ve yan dal hastaliklarinda KAS siklikla uygulanan tedavi se¢enegi
olarak one ¢ikmaktadir. Lezyon ozelliklerine gore balonlama, aspirasyon veya medikal

tedavi se¢enekleri mevcuttur.

Izole osteal diagonal darliklar1 anatomik &zellikleri geregi tedavi segiminin zorlu
oldugu lezyonlardir. Genel olarak koroner arter hastaliginda ideal tedavi yaklasimi en iyi
prognozu hedeflemekle kalmayip olasi intra operatif ve post operatif risklerin azaltilmasini
da amaglamaktadir. Tedavi secenegini belirlerken tibbi fayda-zarar ihtimalleri
degerlendirilmeli ve karar tibbi faydanin yani prognozun daha 6nde oldugu tedavi segenegi
lehinde sekillendirilmelidir. zole diagonal arter hastalarida temel olarak tedavi segenekleri;
girisim ve medikal tedavi olarak 6ne ¢ikmaktadir. Diagonallerin LAD ana gdvdesi ile iligkisi
diigiiniildiigiinde osteal diagonal darliklarda girisimsel tedavi segenegi ana damarda

olusabilecek lezyonlara zemin hazirlayabilir. Bununla birlikte medikal tedavi secenegi ise



mevcut semptomlar1 diizeltmede suboptimal kalabilir. Hasta bazli yaklagima ek olarak
mevcut Kklinik tecriibelerin ve takip siireglerinin ortaya konmasi izole osteal damar
lezyonlarinda ideal tedavi yaklasimmin segilebilmesi konusunda biiyiikk Onem arz

etmektedir.

Bu c¢alismay1 tercih etmemizde iki temel unsur mevcuttur. Bunlardan ilki
aterosklerotik lezyonlarin dogasi geregi izole olarak diagonalde goriilmelerinin ve bunun da
damarm osteal kisminda yer almasinin sik rastlanan bir durum olmamasidir. Literatiire
baktigimiz zaman izole osteal arter lezyonlarinda yapilmis ¢ok az sayida calisma
goriilmektedir. Lezyonun izole ve osteal halinin KAG hastalarinda ¢ok fazla goriilmemesi
literatiirde mevcut iki ¢alismada ulasilan hasta sayisini kisitlamaktadir. Bu nedenle konu ile
ilgili yeni ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Bu g¢alismalarin ve dolayisiyla analiz edilen hasta

sayisinin artmasi ileride ortak bir tibbi yaklagim gelistirmeye katki saglayacaktir.

Calismay1 olusturmamizdaki ikinci unsur ve asil amacimiz ise tedavi kararindaki
ikilemi aydinlatmaktir. Zira giinliik pratikte her iki tedavi kolununda kendi i¢inde faydalar
ve olast kisa ve uzun dénem riskler barindirmasi nedeniyle anjiografi laboratuvarinda nihai
karar vermek kolay olmamaktadir. Bu ¢alismada planimiz izole osteal diagonal arter
hastaliginin sikligmni arastirmanin yani sira Ve temel olarak medikal tedavi ve KAG kollarina
ayrilan hastalarin klinik 6zelliklerinin belirlenmesi ve takip siireclerinin kiyaslanmasidir.
Her iki tedavi kolundaki olasi fayda/zarar dengesini tespit etmek ve kardiyovaskiiler
semptomlar1 ortaya koymak ideal tedavi yaklasimmi tespit etmeyi saglayarak bu tiir

hastalarda alinacak tedavi kararmi belirlerken elimizi giiclendirecektir.



2 GENEL BIiLGILER

2.1 Koroner Arter Hastahg: ve Diagonal arter

2.1.1 Koroner Arter Hastahgi Epidemiyolojisi ve Demografisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar hem gelismis hem de gelismemis iilkelerde en sik 6liim
nedenidir. Yillik yaklasik olarak 20 milyon dliime yol agmaktadir®. Cinsiyetler arasinda
degerlendirdigimizde yedinci dekatta her iki cinsiyette KAH siklig1 benzer olmakla birlikte
premenopozal donemdeki kadinlarda nispeten diisiiktiir®. Koroner arter hastaliklarmin
arasinda izole diagonal siklig1 ile ilgili net veriler ise mevcut degildir. Mevcut kiigiik bir

calismada izole diagonal arter hastaligmnmn siklig1 %0,5 olarak belirlenmistir®.

Bu yiiksek hastalik oranlar1 ayn1 zamanda biiyiik bir maliyeti de beraberinde
getirmekte. Almanya ve Fransa verilerini inceledigimizde akut koroner sendrom sonrasi 1
yillik ortalama harcama €1042 ve €1784 arasindadir®. Gelismekte olan iilkelere

baktigimizda bu harcamalar farklilik gosterebilmektedir.

Ulkemizinde i¢inde oldugu, 17 merkezde yapilan EUROASPIRE-IV calismasinda
koroner olay sirasindaki ortalama yas 58,8 olup aymi merkezlerde 3 yil Once yapilan
calismada 60,5 olan ortalama yasa gore diisiis izlenmistir. Bu c¢alismada diger Avrupa

iilkelerindeki ortalama yas ise 62,5 olarak tespit edilmis®.

Son 10 yilda yapilan arastirmalarda ise 6zellikle gelismis iilkelerde myokardiyal
infarktiis ve kardiyovaskiiler 6liimlerde azalma izlenmistir. Baz1 gézlemsel ¢alismalar akut
koroner sendromda mortalite oranindaki diisiisiin %50 kadar carpici seviyede oldugu
gosterilmistir. Diislis ayn1 zamanda etkin Onleyici korumanm ve gelisen tedavi

seceneklerinin basarismni ortaya koymaktadir®,



2.1.2 Koroner Arter Anatomisi

Diagonal arterler sol inen arterin (LAD) yan dallaridir (sekil 1). Genel olarak
bifurkasyon sonrasi laterale yonelip sonrasinda da apikala uzanan bir seyir izlerler. Diagonal
arterlerin ana gévdeden ¢ikis yerleri, ¢ikis agilar1, uzunluklari ve ¢aplari hastadan hastaya

degisiklik gosterebilmektedir.

Sekil 1: LAD ve Diagonal arter gésterimi

Yapilan bir ¢alismada”? LAD gévdesiyle diagonal arter arasindaki ortalama ag1
diagonal referans alinarak lad ana gévdenin distal devamliligma 51,5 derece (B acis1), yine
digonal referans alinarak lad ana gévdenin proksimal devamliligina 143,8 derece (A agis1)
olarak gosterilmistir(sekil 2). Osteal kavrami ise koroner damarlarin ilk 3 mmlik bélgesi i¢in

kullanilmaktadir.
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Sekil 2: Diagonal arter agilanmas1”

Osteal diagonal arter lezyonlarma siklikla LAD govde lezyonlari eslik etmektedir.
Bu lezyonlar bifurkasyon lezyonu olarak isimlendirilmektedir. Bifurkasyon lezyonlarinda

giincel olarak kullanilan siniflama ise Medina simiflamasidir. Bu siniflamada lezyon varligi



1 yoklugu ise 0 ile kodlanir. Tanimlamada ti¢lii sistem kullanilmaktadir. Sirasiyla kodlar yan
dali anatomik referans alarak proksimal ana gdvde, distal ana gévde ve yan dal ifade
etmektedir ®. Bunun haricindeki lezyonlar izole diagonal arter darhigi olmamaktadir ve

LAD ana govde lezyonlarini da igermektedir.

A/
S AS S

0,1,0

Sekil 3: Medina siniflamasi gosterimi

2.1.3 Koroner Arter Hastahg1 Patofizyolojisi

Koroner arter darliklarinda ateroskleroz genel olarak bakildiginda esas sorumlu
olarak goriilmekte. Bu mekanizmanin gelisimde endotelyal disfonksiyon pivot konumdadir.
Endotel kalpten baslayarak en kiiclik arteriollere kadar tiim viicuda yayilan bir yapidir. Bir
cok vazoreaktif maddenin salinimmin yaninda vaskiiler tonus ve remodellingte birincil rol
oynamaktadir. Kardiyovaskiiler risk faktorler endotelyal ylizeyde hasara neden olarak
vaskiiler tonus degisiklikleri, trombotik disfonksiyon, diiz kas proliferasyonu ve 16kosit

adezyonu ve migrasyonuna sebep olabilir ©.

Disfonksiyone endotel liporoteinlere, adezyon molekiillerine ve diger plasma
komponentlerine kars1 gegirgenlik artisina yol agmaktadir. Bu durum monositlerin ve T
hiicrelerinin endotelyal yiizeye migrasyonlarmi ve birikimlerini saglar. Intimada
proteoglikanlara baglanan lipoproteinlerin oksidatif stres ve diger kimyasal modifikatorlere
kars1 duyarlilig1 artmustir. Bu LDL molekiillerine yanit olarak vaskiiler endotelyal ve diiz

kas hiicreleri monosit kemotaktik protein-1 and makrofaj koloni stimulanfaktor salinimiyla



monosit kemotaksisini, adezyonunu ve makrofaja farklilasmayi arttirmaktadir. Iyonize lipid

yiiklii pargaciklari ile yliklenen monosit ve makrofajlar yagh cizgilenmelere neden olur.

Temel patolojik 6zelligiyle bu yapi fibroz bir cap ve i¢ kisimda genis bir lipid havuzundan

olugsmaktadir. Artmis makrofaj infiltrasyonu ve apapotoz nekrotik ¢ekirdegin biiyimesiyle

sonuglanir. Devam eden kiimiilatif siire¢ farkli derecelerde koroner darliklar yaparak ve

miyokardiyal perfilyonu etkileyen seviyelere ulastiginda ise ¢esitli semptomlarla

izlenebilmektedir. Endotel disfonksiyonuyla baslayan siire¢ ateromplaklarin riiptiir ve

erozyonuyla akut koroner sendrom olarak karsimiza ¢ikmaktadir 9,
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Sekil 4: Ateroskleroz patofizyolojisinin gosterimi

2.1.4 Koroner Arter Hastalhig1 Risk Faktorleri
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Ateroskleroz etyolojisi multifaktoriyel olup bu faktorlerin kiimiilatif etkisiyle uzun

stire icerisinde sekillenmektedir. Genel olarak bakildiginda endotel disfonksiyonu ile

baslayan siirecte her bir faktor cesitli seviyelerde patolojik etki saglamaktadir.



Aterosklerozun klinik olarak semptomatik olana kadar ki gecen siirede etyolojik faktorlerin
siddet ve siiresi hastaligin seyrinde rol almaktadir. Ayn1 zamanda bu etkenler hem primer
korumada hem de sekonder korumadaki tedavi hedeflerimiz arasindadir. Bazi etyolojik

faktorler asagida ele almmustir;

Hipertansiyon: ESC tarafindan belirlenen 6lgtim kriterlerine yapilan dlgiim ile

140/90 mmhg ve {izeri tansiyon hipertansiyon i¢in tani koydurucudur. Hipertansiyon temel
tedavi edilebilir ateroskleroz nedenlerinden biridir. Diinya saglik 6rgiitiine gore iskemik kalp
hastaliklarmin %47’sinde sorumlu olarak yer almaktadr Y. Ek olarak bakildiginda
hipertansif kisilerde kardiyovaskiiler olaylar hipertansif olmayanlara kiyasla kendini 5 y1l
daha erken gostermektedir *?. Yapilan genis capl bir analizi inceledigimizde 40-69 yas
arasinda sistolik basingta 20 mm-Hg veya diastolik basingta 10 mm-Hg artisin inme ya da
iskemik kalp hastaligina bagl 6liimlerde iki kattan fazla artisa neden oldugu goriilmiistiir
(13) Bununla beraber sistolik basingta her 5 mm-Hg diisiisin KVH mortalitesinde %9

azalmayla sonuglanmistir®®.

Kan basinci rol oynayan baslica faktorler; KVS sistem, kardiyak debi, nérohormonal
sistem ve intravaskiiler hacimdir. Bu faktorlerle iliskili olarak renin anjiotensin aldesteron
sistemi, natriiiretrik peptidler, semptatik sinir sistemi, inflamatuar yanitlar ve endotel
kaynakli; NO salmimi, endotellin reseptorleri, prostanoidler kompleks bir denge ile tansiyon
mekanizmasinda rol oynamaktadir. Genel olarak tedavide de hedef bu mekanizmalardir.
Sosyal yasam degisikligi, diyet diizenlenmesi ve fiziksel aktivitenin arttirilmasi hem
tansiyon diisiistinde hem de tansiyondan korunmada 6nemlidir ve KVS hastalik riski tizerine
olumlu etkiler saglar. Aymi sekilde farmakolojik tedaviye baktigimizda etkili tansiyon
kontrolii ile KVS riskinin minimalize edilmesi miimkiindiir. Birinci basamak tedavi; ace/arb
inhibitorleri, dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler ve tiazidi

icermektedir 4.

Diabetes Mellitus: Diger bir ateroskleroz etkeni olan DM Uluslararas1 Diyabet

Federasyonu verilere gére 2015 de 20-79 yas aras1 415 milyon yetiskinde gdzlenirken, 2040
da bu sayinin 642 milyon olmasi beklenmektedir. DM hastalarinda kardiyovaskiiler 6liimler
diyabetik olmayan kisiler ile kiyaslandiginda 2 ile 6 kat arasinda artis gostermektedir. KAH
mortlalitesi ise 2 katina ¢ikmaktadir. Genel olarak baktigimizda KVS 6lim tip 1 DM

hastalarmm %44{iniin, tip 2 DM hastalarinda %52’sinin 6liim sebebini olusturmaktadir®®,



Hipertansif hastalarda meydana gelen patofizyolojiye benzer sekilde DM,
ateroskleroz, vaskiiler inflamasyon, vaskiiler remodelling, sertlesmeye ve oksidatif strese

neden olarak macrovaskiiler ve microvaskiiler hastaliga yol agmaktadir(®),

Son yillarda yapilan ¢alismalar antidiyabetik tedavinin 6zelliklede sodyum—glukoz
kotransporter-2 ve glukagon-like peptid-1 ilag gurplarinin kardiyovaskiiler prognoz iizerine
olumlu etkileri izlenmistir ®”. Dipeptidil pepditidaz-4 inhibitorlerinin kullamimimnda da

plaseboya kiyasla belirgin bir iistiinliik gosterilememistir®?,

Hiperlipidemi: Amerika Birlesik Devleti popiilasyonuna baktigimiz zaman

toplumun %350 sinden fazlasinda yiiksek kolesterol degerleri izlenirken, 3 milyonu askin tani
almig hasta mevcuttur. Global olarak sonucglar birbirine yakin goriilmektedir.
Hiperlipidemiler primer (ailesel) ve sekonder (kazanilmis) olarak iki alt gruba ayrilabilir.
Primer hiperlipidemi poligenik kokenli olup c¢evresel etkenler tarafindan da
sekillenmektedir. Bu hasta grubunda ¢ogunlukla erken yasta kardiyovaskiiler hastalik

olustugunu gormekteyiz 8,

Endotelyal disfonksiyon ve bunun ardindan gelisen inflamatuar siirece bagl olarak
lipid molekiilleri endotel tabakanin i¢ kisminda birikmektedir. Makrofajlar tarafindan
yutulan bu lipitlerle olusan yapita ‘foam cell’ yani kopiik hiicreleri ad1 verilmektedir. Bu
lipid yiiklii yapilar mitokondriyal disfonksiyon, apopitoz ve sonucunda g¢evre dokuda
nekroza sebep olur. Goriildiigii gibi ateroskleroz etyolojisinde bas rolde yer alan LDL

kolesterol primer ve sekonder korumada hedeflerimizden biridir 9,

ESC tarafindan 6nerilen tedavi hedeflerine baktigimizda 2019 yilinda bir revizyon
yapilmig olup hedef degerler diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek risk gruplarinda sirasiyla;
116, 100, 70 ve 55’in altindadir. Bunu yaninda koroner olay sonrasi 2 yil iginde yeni bir
koroner hadise yasanirsa hedef 40’a diismektedir. Hastada bagvurudaki LDL degeri hedeften
diisiikse, bile bazal degere gore %50 den fazla diisiis Onerilmektedir. Tedavide bir¢cok
secenek mevcut olup giincel dneri ise basamakli tedavidir. Ilk olarak efektif dozda statin
grubunun baglanmasi ardindan kontroller dogrultusunda intestinal kolestrol emilimini inhibe
eden ezetimib ve PCSK-9 inhibitdleri olan Alirocumab ve Evolocumab genel yaklagim

olarak énerilmektedir®@®,



Ailesel Faktorler: KAH hastaliginin heterojenitesi, ¢evresel ve genetik faktorlere

bagl onlarca yil iginde gelismesi ve yliksek maliyetler sebebiyle, genetik faktoriin direk
olarak ortaya koyulabilmesi kolay degildir. KAH ve M iizerine olan direk etkisinin yaninda
diger geleneksel KVS risk faktorlerinin de ortaya ¢ikmasima zemin hazirladigi i¢in genis bir
etkiye sahiptir. Uzun yillardir yapilan caligmalara baktigimizda erken yastaki KAH
hastalarmin birinci derece yakinlarindaki erken iskemik KAH olasilig1 belirgin sekilde

yiiksektir@?2)(erkekler icin <55, kadmnlar icin <65).

KVS hastaliklar icinde Mendel’in kalitim prensipleriyle aciklanabilen bazi basit
monogenik bozukluklardan kaynaklanan hastalik 6rnekleri bulunmasina ragmen, koroner
ateroskleroz, akut Mi, AF gibi bir¢ok antite coklu genleri ilgilendiren kompleks 6zellikler

gostermektedir.

Insan genom dizisinin ¢ikarilmasi kardiyovaskiiler cagm miijdeliyicisi olarak
degerlendirilebilir. Cok biiyiik c¢aptaki genetik bilgiyr verimli sekilde tarayabilme
yeteneginin kazanilmasi genetik biliminin KVH konusundaki katkilarmin daha iyi

kavranmasi sonucunu doguracaktir.

Yapilan calismalar ¢esitli genetik altyapinin sadece hastalik gelisimiyle degil ayni
zamanda ilag etkinligi ve restenoz riski ile iliskili oldugunu gdstermistir. Hatta KAH ve MI

acisindan koruyucu oldugu belirlenen onlarca genetik varyant mevcuttur®®,

Sigara ve tiirevleri: Sigara kullanimi1 bugiine kadar bir¢ok ¢alismada net sekilde

ortaya koyulmus giiclii bir KAH risk faktoriidiir®¥. Yapisma baktigimizda tanimlanmis 4000
binden fazla igerik mevcuttur. Epidemiyolik ¢alismalar bu kisilerde ateroskleroz, Mi ve
KAH kaynakli 6liimler arasinda direk iliskiyi ortaya koymaktadir. Aktif kullanima ek olarak

pasif i¢icilikte mevcut riskleri tasimaktadir.

Patofizyolojide temel etken platelet fonksiyon bozukluguna bagli trombogenez ve
aterogenezdir®. Bazi ¢ahismalarda sigara i¢iminden 10 dakika sonra bile platelet
agregasyonundaki anlamli  yiikselis ~ gosterilmistir®. KAH acisindan  sorumlu
mekanizmalardan biri de oksidatif stress olarak gosterilebilir. Sigara oksidatif hasarin
artmasinda ve antioksidan savunmanin zayiflamasindan sorumlu tutulmaktadir ®®. Yakin
zamanda ortaya ¢ikan ve elektronik sigara olarak adlandirilan cihazlarin da trettikleri

partiikiiller ile kardiyovaskiiler ve akciger hastaliklarmni arttirabildikleri ayrica hipertaniyon



ve kardiyak aritmilere neden olduklar1 rapor edilmistir®. Bu cihazlarin siirekli kullanimi

saglikli kisilerde oksidatif stres ve sempatik aktivasyona sebep olmaktadir.

EUROASPIRE IV c¢alismasinda KAH ile takip edilen hastalarda sigara igmeye
devam etme orani %16 olarak izlenirken ayni grubun KAH ile ilk olarak bagvurusunda ki

son bir ay dahil sigara icme oranm ise %49,3 oldugu goriilmektedir(®®),

Sigaray1 azaltmak KVH riskini diisiirmekle beraber ortadan kaldirmamaktadir. Bu
hastalarda sigara tamamen birakildiginda ise kalp yetmezligi ve 6liim riski>15 yil sonra hi¢

sigara icmemis kisilerle aym seviyeye gelebilmektedir®®.

Sigaray1r birakmak tiim hastalarda Oncelikli olarak tavsiye edilmelidir. Nikotin
bantlari/sakizlari, vareneklin, buprapion gibi ajanlar elimizdeki farmokolojik desteklerdir.
Kayda deger bir arastirmada sigara kullanicilarina hekim tarafindan yapilan siddetli
tavsiyenin ardindan 6 aylik siirede sigara birakma oranimin tavsiye edilmemis veya genel

kontrolii yapilmayan hastalara kiyasla belirgin yiiksek oldugu gostermistirG®.

Fiziksel aktivite diizeyi: Yasam tarzt KVH agisindan hem primer hem de sekonder
korumada onemlidir. Ozellikle fiziksel aktivitenin hem direk hem dolayh olarak KAH ile
iliskisi mevcuttur. Sedanter yasama kiyasla ideal bir fiziksel aktiviteyle KVS olay riskinde
yaklagik %20 kadar diisiis, ortalama yasam siiresinde yaklasik 5 yillik bir artis miimkiin

goziikmektedir GV,

Primer korumada diizenli fiziksel aktivite diger KAH risk faktorlerine olan olumlu
etkisinin yaninda direk olarak da belirli mekanizmalar {lizerine etkilidir. Bunlar arasinda
temel olarak bakildiginda diizenli fiziksel aktivitenin olusturdugu olumlu mekanizmalar;
endotelyal disfonksiyonda kismi diizelme, NO saliniminda artig, kollateral formasyonun
olusumu, koroner stenozda gerileme, vaskiilogenez ve platelet fonksiyonu iizerindeki yararl

etkiler dikkat ¢cekmektedir.

ESC tarafindan haftalik minimum 150 dakika ve {izerinde orta diizey aerobik fiziksel
aktivite onermektedir. Bu silirenin miimkiinse orta diizey haftalik 300 dakikaya ve yogun

diizey haftalik 150 dakikaya ¢ikarilmasi smif 1 olarak tavsiye edilmektedir®?),

Diyet ve viicut agirhgi: Avrupa popiilasyonunda KAH tamist almis kisilere

baktigimizda %80°1 yiiksek kilolu ve %31°1 ise obezdir. Obezite KAH agisindan bagimsiz
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bir risk faktoriidir®. Tiim nedenlere bagh 6lim VKI 20-25 kg/m? olan hastalarda en
azdir®. Son zamanlarda bel gevresi dlciimlerinin tercihinin daha dogru bir korelasyon
saglayabilecegi diisliniilmektedir . Burada hedef esik degerler erkekde <94 cm, kadinda <80

cm dir.

Beslenme aliskanliginin diizenlenmesinin primer ve sekonder koruma iizerine
belirgin olumlu etkileri mevcuttur. Burada onemli olan nokta dengeli beslenmenin
saglanmas1 ve Ozellikle doymus yag asiti tiikketiminin azaltilmasidir. Diyet modifikasyonu
sayesinde kilo, VKI, bel ve boyun gevresi, tansiyon, HbAlc, LDL ve insiilin direncinde
azalma goriilmektedir®®. Tiim bu unsurlar kiimiilatif olarak KAH riskini azaltmaktadir. Son
yillarda yayginlasan beslenme sekillerinden biri olan akdeniz diyetinin de ateroskleroz

iizerinde olan olumlu etkinligi yapilan ¢aligmalarda izlenmektedir®.

Yapilan bir ¢caligmada 18 yillik takipte degistirilebilir risk faktorleri olan; sigara,
fiziksel aktivite, obezite ve saglikli beslenme ile KAH riskinin %44 azaltilabilecegi

gosterilmistir®®).

Cinsiyet: Erkek cinsiyet koroner arter hastaligi agisindan yatkinlik olusturmaktadir.
Ek olarak bugiine kadar yapilan birgok ¢alisma KAH sonras1 PKG yapilan hastalarda klinik
sonuglar1 degerlendirmistir. Burada farkli sonuglar izlenmekle birlikte yapilan meta analizde

KAH sonrasi PKG prognozunun erkeklerde daha iyi oldugu gériilmektedir 7,

Kronik bobrek hastahigi: KAH agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. KBH olan
KAH hastalarinda prognoz daha kotiidiir. KBH geleneksel riskin yaninda iiremi iliskili baz1
faktorler ile de KAH riskini arttirmaktadir. Bu faktorler inflamasyon, oksidatif stres,
endotelyal disfonksiyon, koroner arter Kkalsifikasyonu, hiperhomosisteinemi olarak

say1labilir®®. Uremi seviyesi KBH hastalarinda kardiyak riski dngdrmede yardimeidr.

Inflamasyon: Yapilan c¢alismalar kronik inflamatuar siireclerin ateroskleroz
olusumu iizerinde kayda deger bir etkisi oldugunu gostermektedir®®. Son zamanlarda
gelisen labaratuar teknolojisiyle birlikte yiiksek duyarlilikli CRP diger risk faktorkerinden

bagimsiz olarak KAH agisindan bir 6n gordiiriiciidiir®®,

Mental stres: Psikoloik faktorler nérolojik ve immonolojik sistemler iizerine etki

ederek ateroskleroza zemin hazirlamaktadir®V. Patofizyolojik mekanizma ii¢ adimda ele
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alinabilir. Ilki endotelyal disfonksiyon ve kemotaksis artisidir. Ikincisi akut psikolojik
stresorler 10kositoza ve natural killer hiicrelerde artis sitotoksisiteye sebep olmaktadir. Diger
bir mekanizma ise hemostatik mekanizmalar ve akut faz reaktanlaridir. Tiim bu etkiler

neticesinde mental stres ateroskleroz ve Ml agisindan predispozan bir faktordiir.

Uyku: Uyku apne sendromu ve insomnianin KAH agisindan risk faktorii oldugu
bilinmektedir®>*®, Bunlarin haricinde uyku siiresininde KAH mortalitesi ile iliskisi
gosterilmistir. Uyku siiresi <6.5 saat (az), 6,5-7,5 saat (normal), >7.5 saat (¢ok) olarak
kategorize edildiginde tiim nedenlere bagli 6liimiin az ve ¢ok uyuyan insanlarda yiiksekken,
kardiyak nedenli mortalite sadece az uyuyan insanlarda yiiksek izlenmektedir®®. Burada

sorumlu olarak nérohormanal ve immiinolojik mekanizmalar goriilmektedir.

o

Diger: Yukarida siralanan risk faktorlerine ek olarak homosistein, lipoprotein-a,
insiilin direnci, gebelik toksemisi, atrial fibrilasyon ve polikistik over sendromu diger

faktorler arasinda gosterilmektedir.

2.1.5 Koroner Arter Hastaliklarinda Klinik

Koroner arter hastaligi semptomatik veya asemptomatik olabilir. Ne zaman ki
miyokarda oksijen sunumunda yetersizlik baslarsa iste o zaman semptomlar goriilmeye
baslayacaktir. En sik goriilen semptom gogiis agrisidir. Bu agr1 genelde gogiis kafesinin
ortasinda ve sol tarafinda bazende sag tarafta ya da her iki tarafta hissedilebilir. Boyuna,
ceneye, kollara ve sirta yayilim gosterebilir. Bazen asemptomatik veya nonspefisik
karakterde olabilir. Bu durum siklikla diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler otonomik
ndropatiye bagh goriilmektedir. Sessiz Mi da denilen bu durum degerlendirme sirasinda

akilda tutulmalidir 9,

Nonspesifik veya agrisiz olarak karsilasilan hastalarda bazi semptomlar anjina es
degeri olabilmektedir. Akut durumlar i¢in; atipik yerlesimli agr1, nefes darligi, asir1 terleme,
ag1z kurulugu, mide bulantis1 sayilabilir. Kronik durumlarda ise hastalar; halsizlik, kardiyak
aritmi, bas donmesi, kladikasyon, erektil disfonksiyon ve bunlara benzer birgok semptom ile

basvurabilir 9,
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Gogiis agrisinin siniflamasinda hekimin agrmin siddeti ile ilgili fikir sahibi olmasi ve
standardizasyon ag¢isindan Onemlidir. Bu amacla en sik kullanilan siniflama Kanada

Kardiyovaskiiler Cemiyeti’nin anjina siniflamasidir.

Tablo 1: Kanada Kalp Dernegi Anjina Skorlamasi

Simf 1 Olagan fiziksel aktiviteler anjine neden olmaz. Anjin sadece, yorucu,
hizli ve uzun sureli efor ile olusur.
Simif 2 Siradan aktivitenin hafif sinirlanmasi.  Anjin ruzgar, soguk,

yemeklerden sonra,hizla merdiven cikma, yokus yukari tirmanma ya
da duygusal stres altinda olusur.

Simif 3 Siradan fiziksel aktivitede ciddi sinirlanma. Her zaman ki tempoda iki
blok yurudugunde ya da bir kat ciktiginda agri olmasi.
Sinif 4 istirahatte de olabilen anjin, rahatsiz olmadan fiziksel aktiviteye

devam edememe.

Anjinanin siddetine ek olarak klinik vasfinin tanimlanmasi da kardiyak durumla ilisklili olup
olmadigini 6ngérmede yardimcidir. Burada anjinal semptomlar1 tablo 2 de goriildiigii gibi

{ic gruba ayrabiliriz 7.

Tablo 2: Geleneksel anjina klinigi siniflamasi

Tipik anjina Asagidaki kriterlerin li¢iiniin karsilanmasi:
I.  GOgiis on duvarinda sikistirir tarzda agr1 veya boyun,
¢ene, omuz ya da kolda agr1
ii.  Efor ile artig gdstermesi
iii.  Dinlenme veya nitrat ile diizelme

Atipik anjina Bu kriterlerden ikisinin karsilanmasi

Non-anjinal gogiis agrisi Bu kriterlerden bir tanesinin veya higbirinin olmamasi

Degerlendirme sirasinda yapilmasi gereken bir diger 6nemli ayrim ise anjinanin stabil mi
unstabil mi oldugudur. Unstabil anjina pektoris (USAP) ivedi yaklasim gerektiren dinamik
kardiyak bir siirectir. USAP su ii¢ kriterden biriyle kendini gdsterir: (i) istirahat anjinast,
karakteristik agr1 vasfi ve lokasyonunun istirahatte olmasi ve >20 dakika devam etmesi; (ii)
yeni baslangicli g6giis agrisi, son iki ay icerisinde olan orta veya siddetli anjina (CCS 3-4);

(iii) kresendo anjina, daha 6nceki anjinanin siddetinin ve sikliginin artmasi.
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Ozetle bir hastayi1 KAH agisindan degerlendirirken anjinanin; lokasyonunu, siiresini,
karakterini ve eforla iligkisini sorgulamaliyiz. Ek olarak gogiis agris1 haricinde anjina es

degerleri ile de bu hastalarin karsimiza gelebilecegi akilda tutulmalidir.

2.2 Koroner ve Diagonal Arter Hastalig1 Tan1 yontemleri
2.2.1 Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG) koroner arter hastaligi siiphesinde ilk basvurulmasi
gereken, basit ve etkili bir yontemdir. Ozellikle ST-T segmenti, T dalga degisiklikleri,
patolojik q dalgas1 varligi, dal blogu morfolojisi, ritim 6zellikleri koroner arter darliklar1 ve

bunlarin lokalizasyonu ile ilgili fikir saglayabilmektedir.

Devamlilik godsteren iki derivasyona 1 mm veya daha fazla ST elevasyonu Mi
lehineyken, ST segmentinin >0,5 mm depresyonu da iskemiyi diisiindiirmektedir. T dalga
negatifligi ise iskeminin en sik bulgusu olmakla beraber ayn1 zamanda en nonspesifik

olanidir.

Diagonal arter, LAD yan dali olmasi sebebiyle anterior derivasyon degisiklikleri ve
lateral seyiri sebebiyle de lateral derivasyon degisiklikleri ile prezente olmasimni daha sik
beklemekteyiz. Yapilan ¢alismalara baktigimiz zaman akut koroner sendroma neden olan
diagonal darliklarmin D1 ve aVL de ST elevasyonu veya V 5-6 nin etkilendigi prekordiyal

ST elevasyonlari ile karsimiza geldigini gormekteyiz#84),

2.2.1.2 Efor testi

Efor testi egzersiz ile kardiyak stresi arttirarak miyokardiyal iskeminin bulgularinin
arandig1 bir tetkiktir. Sadece koroner arter hastalig icin degil ayn1 zamanda ¢esitli aritmi ve
kalp kapak endikasyonlariyla da kullanimi mevcuttur. Farkli protokolleri olan test kosu
bandinda veya bisiklet ile yapilabilmektedir. Giinlik pratikte rahat ulasilabilmesi,
maliyetinin diisikliigii, mortalitenin gii¢lii bir 6ngoriiclisii olan fonksiyonel kapasiteyi

degerlendirebilmesi avantajlaridir. Hasta uyumunun 6nemli oldugu test genel popiilasyon
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temel alindigida %70 spesifivite, %77 sensitivite oranina sahiptir ©®. Yiiksek risk profilli

hastalarda bu oran artarken diisiik riskli hastalarda azalmaktadir.

Son zamanlarda yapilan karsilastirmali analizler neticesinde stres EKG yerine
goriintiileme yontemlerinin tercih edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir ®V., 2019 ESC
Kronik Koroner Sendrom Kilavuzu da efor testini goriintiile yontemlerine ulasilamadigi

durumlarda alternatif olarak dnermektedir.

2.2.2 invazif anjiyografi

Invazif koroner anjiyografi koroner arter hastalifinda altin standart goriintiileme
yontemidir. Koroner arterlerin luminal goriintiileri efektif bir sekilde izlenebilir. Kabaca
bakacak olursak akut koroner sendromlarda, yiiksek riskli hasta gurubunda non-invaziv
testlerde KAH siiphesi, iskemi siiphesi olan yiiksek riskli non-kardiyak ya da kardiyak
cerrahi planlanan hastalarda preop donemde ve medikal tedaviye direngli anjina olgularinda

invazif anjiyografi planlanmaktadir.

Koroner arter ¢aplari, anatomileri ve seyirleri ile ilgili direk bilgi saglamasi sebebiyle
diagonal arterler lezyonlarinin tanimlanmasimda degerlidir. Ozellikle diagonal arterin LAD
ana govde ile olan iliskisi ve damar kalibrasyonun farkli agilardan izlenmesi invazif tedavi
tekniginin belirlenmesi asamasinda primer etkiye sahiptir. Ug boyutlu gériintiiyii iki boyut
olarak izledigimiz i¢in farkli agilardan goriintii elde etmek siiperpozisyonu ve damar
siluetlerinin optimal izlenmesi adma gereklidir. Ote yandan radyasyon maruziyeti, kanama,
kardiyovaskiiler hasar, 6lim ve borek yetmezligi riskleri dolayisiyla endikasyon dikkatli

degerlendirilmelidir.

Bu ¢alismada amacimiz olan izole diagonal arter darliklarinda daha 6nce de
tanimlandigi {izere lezyonlar Medina 0.0.1 katagorisindedir. Diagonal dallanma
bolgesindeki LAD ana govde lezyonu varliginda invazif teknik bifurkasyon lezyona yonelik
olmaktadir. Ek olarak koroner anjiyografi koroner arter hastaliginin anatomik ciddiyeti
derecelendirmede kullanilan bir skorlama sistemi olan SYNTAX skorunu hesaplamay1
saglayabilmektedir. Bu skorlama uzun dénem kardiyak major olay riskini ve PKG yapilan

hastalarda mortalite riskini 6n gérmede bagimsiz bir prediktordiir®2,
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Invazif koroner anjiografi ara lezyonlarn ¢esitli basmg telleri yardimiyla
degerlendirilmesini de saglamaktadir. Giincel pratikte en sik kullanilan Fractional Flow
Reserve (FFR) yontemidir. Lezyon anlamliligin1 degerlendirmede cut-off deger olarak <0.80
kullanimmin kabul edilebilir oldugu gésterilmistir 2. Diger yontemler arasinda ise iFR ve

IVUS yer alir.

2.2.3 Bilgisayarh Tomografi

Koroner BT anjiyografi, geleneksel invazif anjiyografiye alternatif olan, giiclii ve
giivenilir bir non invaziv bir yontemdir. Koroner arter darliklarma ek olarak;
revaskiilarizasyon sonrasi degerlendirmede, bypass greftlerinin goriintiilenmesinde ve
koroner arter anomalilerinin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir. Koroner BT
anjiografi yliksek negatif prediktif degeri sayesinde diisiik ve orta riskli hasta grubunda
anlamli koroner arter hastaligi giivenilir sekilde dislayabilmektedir. Bu nedenle bu hasta
gruplarinda gereksiz invazif yaklasimi engellemek adina birinci basamak koroner
goriintiileme yontemi olarak kullanilabilir®. BT anjionun bazi kisitliklar1 arasinda ise
diizensiz veya yiiksek hizli kalp ritmi gosterilebilir. Gegen yillarda radyasyon dozunun
azaltilmas1 ve fiyat-verimlilik dengesindeki olumlu degisim bu yontemin kullanimini daha
da yaygmlastrmistir ®. Ortalama 3-4 milisievert olan diagnostik ¢ekim son teknoloji

cihazlarda 1-2 mSv dozuna kadar diismiistiir.

Electron beam bilgisayarli tomografi veya MDCT koroner arter kalsifikasyonunun
kantitatif degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir. Burada kullanilan Agatston skoru her
bir kalsifik lezyonun alaninin kalisfikasyon derecesiyle orantili olarak 1 ile 4 arasinda bir
katsay1 ile carpilmasiyla elde edilmektedir. Skorda <100 diisiik riski , >400 yiiksek riski
gostermektedir. Kalsiyum skoru yas ve cinsiyetten primer olarak etkilendigi icin

degerlendirme bu etkenler dogrultusunda yapilmalidir.

2.2.4 Manyetik Rezonans Gériintiileme

MR godolinyum kullanarak miyokardin duvar hareket bozukluklarini, ejeksiyon

fraksiyonunu  ve farmakolojik  stresorler yardimiyla segmental hareketlerin
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degerlendirilmesine yardimei olur. Segmental duvar hareket bozuklugunun gdsterilmesi
anlamli koroner arter hastaligin1 dngdrmede efektif goziikmektedir®®. Ge¢ godolinyum
tutulumu ile miyokardiyal skar ayrimi yapilabilmektedir. MR koroner arterlerin direk

goriintiilemesini saglamakla birlikte bu amacla BT daha iistiindiir.

Yiiksek yumusak doku goriintii kalitesi saglmasi nedeniyle miyokard tutulumu ile
seyreden diger hastaliklarda da yaygin olarak basvurulabilmektedir. Ek olarak MR
MINOCA (Myocardial Infarction in the Absence of Obstructive Coronary Artery Disease)

stiphesinde myokardit gibi etyolojik faktorlerin ayirici tanisinda da kullanilmaktadir.
2.2.5 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi ultrason temelli, kolay ulasilabilir, diisiik maliyetli, kullanici
bagimli bir yontemdir. Anatomik olarak endokard, miyokard, perikardin ve kalpten koken
alan biiyiikk damarlarin incelenmesinde ve kalbin fonksiyonel degerlendirmesinde giinliik

pratikte kullanilan birinci basamak yontemdir.

Miyokardiyal duvarda segmentin >%20 den fazlasinda etkilenme oldugu takdirde
ekoda duvar hareket bozuklugu belirlenebilmektedir®”. Bu amagla miyokard 17 segmente

ayrilmaktadir (sekil 6). Boylelikle etkilenen segmentten yola ¢ikilarak olasi sorumlu koroner

arter tahmin edilebilmektedir.

p‘.

)

Sekil 5: Sol ventrikiil segmentleri
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2.2.5.1 Stres Ekokardiyografi

Miyokardiyal iskemi degerlendirmesinde etkin bir yontem olan stres EKO’da amag
uyarict faktor yardimiyla duvar hareket bozuklugunun indiiklenmesi esasina dayanmaktadir.
Ek olarak diastolik fonksiyon ve kalp kapak hastaliklarinin degerlendirilmesini de
kolaylastirmaktadir. Egzersiz veya farmakolojik ajanlara ek olarak nadiren atrial pacing ile

stres induklenebilmektedir.

Patofizyolojik olarak baktigimizda koroner obstriikksiyonun neden oldugu iskemide
gogiis agris1 ve EKG degisikliklerinde dnce sistolik disfonksiyon meydana gelmektedir.
Stres EKO sayesinde bu sistolik disfonksiyon daha erken donemde fark edilebilmektedir. Bu

yontem ile miyokardiyal iskemi, hibernasyon ve skar tespiti yapilabilmektedir.

2.2.6. Niikleer Yontemler

Niikleer yontemler koroner arter hastaliginda iskeminin ve canliigin
degerlendirilmesinde etkin bir yontemdir. Diger stres goriintiilemelerine kiyasla yiiksek

sensitivite ve spesifite degerlerine sahiptir.

SPECT kamera goriintiilemelerinde ajan olarak talyum ve teknesyum, PET
goriintiileme de ise radiofarmositik ajan olarak floro-2-deoksiglikoz(FDG) kullanilmaktadir.
PET goriintiileme SPECT e oranla daha yiiksek resoliisyon ve diyagnostik dogruluk
saglamaktadir. Ek olarak PET koroner akim sayimi ve koroner akim rezervinin

degerlendirmesine olanak vermektedir®®,

Iskeminin degerlendirilmesinde sol dal blogu, obezite, {ic damar hastalif1 ve pace
kisithilik olusturmaktadir. Degerlendirmede istirahat ve stres goriintiilerinde sabit defekt
skar, stres goriintiileme tutulumun azalmasi iskemi, defekt olan dokuda PET goriintiilemede

metabolik tutulum olmasi ise dokunun hiberne oldugunu gostermektedir.
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2.3 Koroner Arter Hastah@ Tedavi Yontemleri

1977 de yapilan ilk balon uygulamasindan bu yana perkiitan koroner islem (PKG)
uygulamalarindaki hizli bilimsel siire¢ giiniimiizde koroner arter hastaligina bagli

mortalitenin ve morbiditenin 6nemli 6l¢lide azalmasini saglamistir.

Koroner arter hastaliginda tedavi se¢imi hasta bazli olmalidir. Hastanin Kklinik
presentasyonu, komorbit durumlari ve lezyon 6zellikleri primer rol oynamaktadir. Ek olarak
bu faktorler prognozun ve islem basarismin da 6n gériilmesinde yardimcidir®®. Olumsuz
prognozun bazi anjiografik 6zellikleri su sekilde siralanabilir; trombiis varligi, by pass graft
varlig1, sol ana koroner lezyonlari, ileri tortiiyozite, lezyon uzunlugunun >20 mm olmasi,
kronik total okliizyon ve ileri agil1 lezyonlar (>90 derece). Koroner arter hastaliginda tedavi

secenekleri agsagida irdelenmektedir.

2.3.1Fibrinolitik tedavi: Bu seceneck ST elevasyonlu Mi da ilk 12saat te
uygulanabilmektedir. Semptom basladiktan sonraki ilk 3 saatte uygulanmasi
revaskiilarizasyon sansini arttirmaktadir. Giiniimiizde AKS de standart yaklasim PKG dir.
Yiiksek kanama riski en biiyiik kisithligidir ve kontrendikasyon sebeplerinin temelini
olusturur. Fibrinolitik tedaviye ancak kapi-balon zaman 120 dakika i¢inde saglanamayacak
hastalarda basvurulabilmektedir®®. Litik tedavi sonras1 60-90 dakika arasinda reperfiizyon
bulgusunun olmamasi (g6giis agrisinin devami, st segmentinde resoliisyonun <%350 olmasi)
kurtarici invazif yaklasim gerektirir. Tedavinin basarili olmasi durumunda da ilk 24 saat
icinde koroner anjiyografi nerilmektedir. Gliniimiizde tercih edilen fibrin spesifik ajanlar;

alteplaz, reteplaz ve tenekteplazdir.

2.3.2.invazif Tedavi Yaklasimlar

2.3.2.1 Perkiitan Transliiminal Koroner Anjioplasti: Giiniimiizde tek basina
kullanimi sik olmamasina ragmen PKG uygulamalarinda hala temel yontemlerden biridir.
Tek basina kullanildiginda 6 aylik restenoz riski %30-40 civarindadir. Devam eden yillarda
ilag kapli balonlar da kullanima dahil edilmistir ve en sik kullanilan1 paklitaksel
icermektedir. Standart medikal tedaviye kiyasla iistiinliigli gosterilen ilag salmimli balonlar

baz1 klinik durumlarda stentleme yerine tercih edilebilmektedir ¢,
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2.3.2.2 Ciplak metal stentler: 1986°da kullanimi sonrasi stentler temel PKG

yaklagimlar1 haline gelmis olmus yillar iginde olumlu bir evrimsel siire¢ gegirmistir. En
biiyiik sorun ise restenoz riskidir. Ozellikle kiigiik refans ¢apa sahip damarlar, islem sonrasi
kiigiik luminal ¢ap, LAD lezyonlari, yiiksek dereceli rezidii stenoz, uzun lezyonlar, tedavi

edilmemis duvar diseksiyonu gibi faktorler restenoz riskini belirgin olarak arttirmaktadir.

2.3.2.3 lac kaph stentler: Giiniimiizde stent implantasyonunda ilag kapli stentler

esas olarak oOnerilmektedir®® Sirolimus, paklitaksel, zotarolimus ve everolimus gibi
antiproliferatif ajanlar hiicre boliinmesini mitotik biliylime fazinda engelleyerek stent
restenozuna ¢oziim olarak stent teknolojisine eklenmistir. Kobalt-krom, platin-krom stent
platformlar1 igeren birinci nesil olarak kabul edilen bu grup kisa zaman igerisinde ¢iplak
stentlerin yerini almistir. Tiim olumlu etkilerine ragmen uzun donem restenoz riskleri ikinci
nesil stentlerin gelistirilmesine kap1 agmistir. Everolimus, zotarolimus ve biolimus igeren bu
yeni nesil grup ayrica gelistirilmis strut yapisi sayesinde de olumlu 6zellikleri kullanima
girmistir®. Biitiin bunlara ek olarak biabsorbable polimer ila¢ salmimli stentlerde onay

almis olup klinik kullanima sunulmustur.

2.3.2.4 Aterektomi: Cutting balon ateroktomi ve rotasyonel aterektomi yardimiyla
secilmis olgularda aterom plagin par¢alanmasinin amaglandigi bir yontemdir. Rutin tedavide

onerilmez, secilmis olgularda kullanilmaktadir.

2.3.2.5 Trombektomi: Trombiis yiikii fazla lezyonlarda kurtarici tedavi onerilmekte

olup rutin kullanimi 6nerilmemektedir®®.

2.3.2.6 Bifurkasvon Lezyonlarinda Kullanilan Teknikler

a-) Provizyonel Stentleme: Yan dal hastaliklarmin tedavisinde en sik kullanilan,

hizli, emniyetli ve teknik olarak kolay uygulanabilir bir yontemdir. Teknik ana dala ve yan
dala tel gonderilmesi, lezyon yapisi uygunsa predilasyasyon yapilmasi ve ardindan ana dalin
stentlenmesi ile devam eder. Stentleme sonrasi ana dal ve yan daldaki sonug¢ anjiografik
olarak tatmin edici ise islem sonlandirilir. Aksi durumda yan dala balon ve gereginde
stentleme yapilir. Rutin iki damar stentleme ile karsilastirildiginda, rutin iki damar
stentlemenin provizyonel yaklasima bir istiindiigiiniin olmadig1 hatta bazi yonlerden

provizyonel teknigin iistiinliikleri gosterilmistir ¢®.
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b-) T stentleme: Planl iki stent yaklagimlarindan biri olup Oncelikle ana dal

stentlenir. Ardindan stent strutlarinin arasindan yan dala tel gonderilip balon ile dilatasyon
yapilir. Dilatasyon sonrasi yan dal stentlenir. Yan daldaki stent balonu sismigken ana daldada

balon sisirilir sonrasinda her iki balonda indirilerek isleme son verilir®®.

c-) TAP (T ve protriizyon teknigi): Gerekli goriiliiyorsa ana dala ve yan dala

predilastasyon sonrasi ana dal stentlenir ve ana daldaki tel yerinde birakilarak, yan dala
strutlar arasindan tel gonderilir. Strutlar balon ile dilate edildikten sonra ana dala hafif
sarkacak sekilde yan dal stentlenir. Yan daldaki stent balonu ile ana dalda da balon sisirilerek

yeni bir karina olusturulur ve isleme son verilir®?).

d-) Modifiye T stentleme: Ideal alarak 90° ile acilanan ve Medina 1.1.1. olan

lezyonlar i¢in uygundur. Predilatasyonlar sonrasi ilk olarak yan dal stentlenir. A¢1 uygunsa
stent ostiuma ana dala sifirnacak sekilde yerlestirilir. A¢1<90° ise bir miktar ana dala tasirilir.
Ardindan yan dal teli ve balonu cekilip ana dala stent konulur. Sonrasinda ana dal

strutlarindan gecilip dilate edilir ve finalde kissing balonlama yapalir.

e-) Crush Teknikleri: Gereginde predilastasyon yapildiktan sonra ilk olarak yan

dala daha sonra ana dala stentler konur ama her ikiside ag¢ilmaz. Yan dal stenti 3-4 mm ana
damara dogru cekilir ve stent balonu sisirilir. Yan dalda diseksiyon yoksa balon ve teli geri
cekilir ve ana dal stent balonu sisirilir. Sonrasinda strutlar arasindan yan dala yeni bir klavuz
tel gonderilir. Uzerinden kiigiik bir balon ile strutlar dilate edilir ve ardindan yan dal
ostiumunda yiiksek basingli balonun ardinda ana dal ile birlikte final kissing dilatasyon
yapilir. i¢ crush, dis crush, mini crush ve double kissing crush teknikleri bu yontemin diger

formlaridir. Hasta bazli yaklasimla bazi olumlu sonuglar saglayabilmektedirler©®69),

f-) Culotte: Lezyonlar tel ile gegildikten sonra predilatasyon yapilir. Daha diiz olan
daldan tel ¢ekilip, a¢ili olan damar stentlenir. Stentlenen daldan tel ¢ekilip stent strutlari
arasindan diger dala kilavuz tel ile gecilir. Diisiik profilli ve kii¢iik ¢apli (1,5 mm) balonla
stent strutlar1 dilate edilir. Yeni bir stent bifurkasyon proksimalinden diiz olan dala uzatilir
ve stent agilir. Tlk stent yerlestirilen dala tekrar kilavuz tel ilerletilir ve balonla stent strutlar

dilate edilir. Daha sonra final kissing balon dilatasyonu ile islem sonlandirilir.

g-) V stentleme: A¢min <70° oldugu ve bifurkasyon proksimalinin genis oldugu

hastalarda uygundur. Ana dala ve yan dala stentler gonderilir. Stentler 1-2mm ana damara
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cekilir. Her iki stente de bir kismi1 proksimalde olacak sekilde pozisyon verilir. Stentlerin
kaymamasi i¢in ayr1 ayr1 sisirme iglemi yapilir. Ayni basingta ve damara uygun capta final

kissing balon dilatasyonu yapilarak islem sonlandirilir. Yeni bir karina olusturulur.

h-) Simultane Kissing balon teknigi: Teknik olarak v stentleme ile benzerlik

gosterir. Medina 1.1.1. lezyonlarinda daha sik tercih edilir.

2.3.2.7 izole Osteal Diagonal Darliklarina Yaklasim: Ana damarda goriilebilecek

olas1 komplikasyonlar nedeniyle Medina 0.0.1. darliklar1 6zel 6nem gerektiren lezyonlardir.
Diagonal damar agilanmasi 90° olmadig: siirece mutlaka bir ‘osteal miss’ yani diagonal
ostiumunun tam kapsanamamasi veya ‘ana dala protriizyon’ yani stentin daha proksimale

yerlestirilmesine bagli suboptimal bir pozisyonlama kaginilmazdir?,

Izole osteal diagonal darliklarinda girisimsel tedaviyi planlarken dncelikle stentli
veya stentsiz yaklasimlardan hangisinin secgilecegi diisiiniilmedilir. Stentsiz yaklagimlarda

kurtarici plan her zaman akilda olmalidir.

Bir islem yapmadan oOnce lezyona yonelik olasi senaryolar1 Medina 0.0.1.
darliklarinda mutlaka g6z oniinde bulundurmak gerekir. Stetintin yetersiz dilatasyonu 6n
hazirligi iyi yapilmamis lezyonlarda en sik goriilen stent basarisizlig1 sebebidir®. Bu durum
kalsifik ve fibrotik yapidaki lezyonlarda belirgindir ve bazi kolaylastiran faktorler olarak;

ileri yas, diyabet, bobrek yetmezligi ve hipertansiyon sayilabilir(’?,

Stentsiz yaklasimi inceledigimizde en uygun tercih ila¢ salinimli balon olarak
gozikkmektedir. Diger secenekler ise diiz eski tip balon ve rotasyonel aterektomidir.
Balonlamanin teorik bazi avantajlar1 dikkat cekmektedir. Oncelikle basta bahsettigimiz gibi
osteal miss ve ana dala protriizyon ciddi bir risk teskil etmemektedir. Ayrica stent kiyasla
karinada daha az anatomik degisiklige neden olmaktadir. Dezavantajlar1 ise antiproliferatif
ilaca bagli meseleler, damarin elastik recoili ve diseksiyon olarak dikkat ¢cekmektedir.
Vaquerizo ve arkadaglarmin yaptig1 bir calismada ilag salinimli balon uygulanan 49 izole

osteal diagonal hastasinin sadece %14’iinde kurtarici tedavi gerekmistir %,

Stentlemede ise ¢esitli teknikler se¢eneklerimiz arasindadir. Bunlardan bir kismi

soyle:

22



a-Flush Osteal Teknik: Bu basit teknik ¢ivileme olarak adlandirilir ve stent yan

dal ostimuna yerlestirilir. Ancak bastada bahsettigimiz gibi agili lezyonlarda

optimal hizalama miimkiin degildir.

b- Stenti Geri Cekme Teknigi: Yan dala gonderilen stent ile ana dalda balon

mevcuttur. Ana daldaki balon kismen diisiik basinglarda sirildikten sonra yan dal

stenti balonda yaptig1 ¢centiklenme goriilene kadar geri gekilir ve yerlestirilir(4,

c-Szabo Teknigi: Bu teknik ikinci bir tel stentin proksimal sitratindayken, stentin

hedef damardaki tel tizerinden ilerletilmesine dayanir. Stent diisiik basingta(<4
atm) sisirilerek ikinci tel ilerletilir. Bunu takiben stent balona manuel olarak
tekrar sikistirilir. Sonrasinda stent balonu tekrar sisirilir(>8 atm). Ikinci tel geri
cekilir. Ikinci telin geri ¢ekilmesi stetin proksimal kisminm ostiuma

protriizyonunu saglayayarak ideal bir osteal konumlamaya yardimei olur(®,

d-Ters Provizyonel Stentleme / Crossover Teknik: Proksimal ana damardan yan

dala dogru stentin yerlesitirilmesiyle yapilir. Ciddi lezyon igermeyen ana
damarda stent mevcudiyeti ve ¢ap uyumsuzlugu dezavantajlaridir. Bunu
gidermek i¢in Brunel ve arkadaglar1 ana damardan yan dala stenti yerlestirdikten
sonra stent sitratlari arasindan ana damarin distaline tel géndermis ve tel oldugu
bolgedeki sitratlar balonla dilate edilmistir. Sonrasinda da yan dal ve ana damarda

kissing balon yaparak stentin damar ¢aplarina optimal uyumu saglanmstir(’®,

e-Ana Damar Stentlemeden Crush Teknigi: Yan dala stent hafif ana dala protriize

olacak sekilde yerlestirilir. Sonrasinda yan dal stentinin teli ¢ekildikten sonra
anadalda balon sisirilerek yan dalin stent ostiumu crush edilir. Yan dal stenti

tekrar tellenerek ana dal ve yan dalda kissing balon yapilir.

f-Modifiye Flower Petal Teknik: 11k olarak her iki damar tellenir. Stent balon

sistemi ise guiding kataterin disinda hazirlanir. Bunun i¢in plastik stent kapagi
geri ¢ekilir ve son stent sitrati agia ¢ikar. Stent balonu diistik basingta sisirilip
indirilir. Sonra capa telinin proksimal ucu, son proksimal stent desteginden
gecirilir ve capa balonu olarak ¢apa teline bagka bir balon yiiklenir. Hem stent
hem de balonun proksimal isaretgileri hizalanir ve stentin son proksimal gergisi

daha sonra elle yeniden kivrilabilir. Bu noktada stent balon sistemi hazir. Stent
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balon sistemi guiding katater {izerinden capa balonu stentin devam etmesini
durdurana kadar ilerletilir. Buradaki konsept, ¢apa balonunun stentin hedef dala
dogru asir1 ilerlemesini Onleyebilmesidir. Cayli ve arkadaslar1 tarafindan
tanimlanan teknikte stent balonu dnce sigirilir ve sondiiriiliir. Capa balonu daha
sonra sigirilir ve sondiiriiliir ve stent balonu bir kez daha sisirilir. Bundan sonra,
cikint1 yapan son proksimal destek, teknigin adini aldig1 "cicek yapragi" olan

bitisik damar duvarmin kars1 tarafiyla temas halindedir(’?.

2.3.3.Medikal Tedavi

2.3.3.1 Antiagreganlar:

Asetilsalisilik asit (ASA): Cox inhibisyonuyla tromboksan iizerinden antiagregan

etkinlik gostermektedir. Etkisi gorii doniisiimsiizdiir ve etkinligi 7-10 giin kadar siirer. Tiim
akut koroner sendrom ve major kontraendikasyon yoksa KAH 6ykiilii hastalarda kullanilir.
Yiikleme olarak 300 mg, idame tedavide ise 81-100 mg 1x1 olarak devam edilir. ASA
koroner arter hastaliginda 6liim dahil major sonlanim noktalarinda belirgin olumlu etki
saglayan ve bu hasta grubunda tedavinin temel unsurlarindan birini olusturan farmakolojik

bir ajandir.

P>Y12 inhibitorleri: Bu grubu olusturan temel ilaglar; klopidogrel, prasugrel,

tikagrelor ve kangrelordur. Ikili antiagregan tedavinin diger kolunu olusturmaktadirlar. Akut

koroner sendrom olgularinda ve post PKG idame tedavide kullanilmaktadirlar.

Klopidogrel tarihsel siiregte en ¢ok kullanilan P2Y 12 inhibitoriidiir. Non ST ve USAP
olgularina baktigimizda asa ya ek olarak klopidogrel kullanimi kardiyovaskiiler 6liim,
nonfatal mi ve inmeyi %20 azaltmaktadir. Yiikleme dozu 300-600 mg olup idame 75 mg
1x1 olarak devam eder. Uglii tedavide (ikili antiagregan + antikoagiilan) kullanilabilecek tek
P2Y12 secenegidir. Kanama riski ile iskemik riskin karsilastirilmasina uygun olarak post

PKG kullanim siiresi hasta bazli diizenlenir("®).

Tikagreloru inceleyecek olursak geri doniisiimlii inhibisyon yapar. Etkinlik siiresi 3
giindiir yiikkleme sonras1 30 dakika i¢inde efektif olur. 300 mg ytikleme ve 90 mg 2x1 idame
seklinde kullamlir. Kanama kompikasyonu klopidogrele kiyasla daha sik olmaktadir /),
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Diger bir yan etkisi dispnedir. Hastalarin yaklagik %20 sinde izlenir ve tedavi devaminda
diizelme egilimindedir. Hem tikagrelor hem de prasugrel klopidogrele kiyaslama daha

potent molekiiller olur akut koroner sendromda oncelikli olarak kullanirlar.

Prasugrelde yapilan ¢calismalarda klopidogrele gore daha potent olup bunun yaninda
kanama yan etkisi daha yiiksektir €. 60 mg yiikleme ve 10 mg 1x1 idame olarak kullanilir.
60 dakika i¢inde etkinligi baslar 7 giine kadar devam eder. Koroner anatominin goriilmedigi
hastalarda kullanimi uygun degildir. 75 yas iistiinde, <60 kg hastalarda ve inme/gecici

iskemik atak 6ykiisii olan hastalarda kullanim1 6nerilmez.

Kangrelor intravendz uygulanmasi ve ¢ok hizli etkinlik gdstermesi nedeniyle P2Y 12
almamis hastalarda operasyon odasinda kullanilabilmektedir. 30 mikrogram/kg bolus ve

ardindan 4 mikrogram/kg/dakika infiizyon seklinde uygulanir.

Glikoprotein 2b/3a bloke edilmesi trombosit agregasyonunun engellenmesine ve
trombiis olusumunun inhibisyonuna neden olmaktadir. Bu grubu absiksimab, tirofiban ve
eptifibatid olusturmaktadir. Klinikte en sik kullanilani tirofibandir. Giiniimiizde rutin olarak
kullanimlar1 nerilmemektedir @Y. Yogun trombosit yiikii olan koroner sendrom olgularinda

ve no-reflow durumunda bail-out tedavide onerilmektedir.

2.3.3.2 Antikoagiilanlar

a-)Unfraksiyonel heparin: Akut koroner sendrom olgularinda PKG sirasinda veya

oral antikoagiilan hastalarinda kopriile tedavisi gereginde kullanilir. AKS dozu 70-100 U/kg
seklindedir.

b-)Diisiik molekiil agrihikh heparin: Subkutan veya intravenéz olarak

kullanilabilmektedir. Heparine kiyasla daha selektif faktor Xa inhibisyonu yapar.
Enoksaparin 12 saatte bir subkutan 1 mg/kg dozunda kullanilir. AKS olgularinda heparine

alternatif olarak kullanilabilir.

c-)Direk trombin inhibitérleri: Trombin inhibisyonu ile etkinlik gosterirler.

Ozellikle HIT senromu durumunda ideal ajanlardir. Hirudinin sentetik tiirevi olan

bivalirudin kanama riski yiiksek hastalarda dnerilmektedir.
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d-)Varfarin: Oral vitamin K antagonisti olan varfarin antikoagiilan gereksiniminin
kronik tedavisinde kullanilan bir ilagtir. Efektif INR takibi gerektirmesi ve sabit doz rejimi
olmamasi ilacn kullanim kisithiliklaridir. Protez kalp kapagi ve romatizmal kapak

hastalarinda oral antikoagiilan tedavide halen tek secenektir.

e-)Yeni nesil oral antikoagiilanlar: Etkinlikleri ve kullanim konforu sayesinde non

valviiler antikoagiilan endikasyonu olan hastalarda kullanilmaktadir. Atrial fibrilasyonu olan
hastalarda ti¢lii tedavi, ikili tedavi ve uzun donem tekli tedavide varfarine gore tercih edilir.
Bu grubun ftyeleri olan edoksaban, rivaroksaban ve apiksaban faktor Xa inhibisyonu

yaparken, dabigatran trombin inhibisyonu lizerinden etki gostermektedir.

2.3.4.3 Lipid diisiiriicii_terapi: Lipid diisiirticii tedavi aterosklerotik kdkenli hastalarda

temel tedavi basamaklarindan biridir. Bilinen KAH tanisi ile hastalar otomatik ¢ok yiiksek
risk kategorisine girmekte olup hedef deger <55 mg/dl dir. Statinler AKS sonrasi ilk 24 saat
ve kronik koroner sendromda hedef degerlerin iizerinde oldugu siirece smif 1 ile
onerilmektedir®?. 2019 ESC dislipidemi klavuzuna gore sosyal yasam degisikligi sonrasi
oncelikli statin grubu ardindan gereginde sirasiyla ezetimib ve PCSK-9 inhibitorleri tedavide
onerilmektedir. Diger lipid diisiirlicii ajanlarin rutin kullaninmi mevcut degildir. Omega-3

icinde yapilan ¢ahismalar rutin kullanimda belirgin bir fayda gostermemektedir 2,

2.3.4.4 Beta blokerler: Negatif kronotrop, inotrop ve dromotrop 6zellikleriyle miyokardiyal

stresin azaltimasinda etkilidirler. Antianjinal etkinliklerinin yaninda mortalitenin ve
mortalite ve kardiyovaskiiler sonlanimda da belirgin etkinlikleri mevcuttur. Hem akut
koroner senromlu olgularda hem de kronik koroner sendrom ile takip edilen hastalarda

medikal tedavinin yap1 taslarindan biridir.

2.3.4.5 Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérleri: ADE inhibitorleri sol ventrikiil
yetmezligi olan hastalarda mortalite, Mi ve inmeyi azaltmaktadir®. EF < %40 olan

hastalarda, diyabetik veya anterior mi Oykiilii hastalarda kullanimi sinif 1 endikasyon ile
onerilmektedir. Remodellingi azaltmasi nedeniyle kontraendiksayon olmadik¢a tiim
koroner sendrom olgularinda Onerilir. Antihipertansif tedavide de birinci basamak tedavi
gruplarindandir. Bradikinin birikimine bagli oksiirik en sik yan etkisidir, nadiren
anjionorotik 6dem goriilebilir. Bobrek yetmezliginde ve bilateral renal arter stenozunda

kontrendikedir.

26



2.3.4.6_Anjiyotensin_reseptor _blokerleri: ADE inhibitorleri ile benzer endikasyonlara

sahiptir. Genelde ADE inhibitorlerinin tolere edilemedigi durumlarda tercih edilmektedir.

2.3.4.7 Antianjinal tedaviler: 2019 Kronik Koroner Sendrom klavuzu birinci basamak

tedavide beta blokeri veya kalsiyum kanal blokerlerinin &nermektedir. Tedavinin
olusturulmasinda hasta bazli yaklasim onerilmektedir. Klinik agidan engel yoksa beta bloker
veya kasiyum kanal blokerii baglandiktan sonra anjinasin devam etmesi halinde ikinci ve
gereginde tUgilincii basamak tedavi baglanir. Kalsiyum kanal blokerleri arasinda non
dihidropiridinler(diltizem ve verapamil) ve dihidropiridin grubundan olan amlodipin ile
nifedipin antianjinal tedavide onerilmektedir®®. Diger antianjinal tedavi segenekleri asagida

Ozetlenmistir;

a-)Nitratlar: Nitrogliserin, isosorbid mononitrat ve isosorbid dinitrat bu grupta
kullanilan ajanlardir. ikinci basamak tedavide basvurulurlar. Kisa ve uzun etkili formlar
mevcuttur. Tolerans gelisimini engellemek i¢in kronik kullanimda 10-14 saat interval
birakilmalidir®). Ani kesilmesi rebound olarak anjinayi tetikleyebilir. En sik yan etkisi bas

agris1 olup zamanla tolerans gelisir.

b-)ivabradin: If kanal blokeridir. Kalp hiz1 diisiisii ve antianjinal etkinlik saglar.
Ikinci basamak antianjinallerdendir. Mortalatite ve major sonlamimlar iizerine etkisi

yoktur®®),

c-)Nikorandil: Nikotinamidden derive olan bir nitrattir. Antianjinal etkinligi

betablokerler ve nitratlara benzerlik gosterir.

d-)Ranolazin: Ge¢ sodyum kanallar1 iizerinden etkinlik gdsterir. Beta bloker,
kalsiyum kanal blokerii ve nitratlara direngi anjinada ikinci basamak antianjinaldir. Bas

donmesi, bulant1, konsipasyon ve QT uzamasi olas1 yan etkilerdir®?.

e-)Trimetazidin: Hemodinamik agidan nétral etki profiline sahiptir. Meta analizlere
bakildiginda diger antianjinallere ek olarak kullanildiginda anjina sikliginda belirgin azalma

saglamaktadir®®),
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4" step

BE orCCE®

BE + DHP-CCB

Add 2 line drug

BB or
non-OHP-CCB

BB +CCB®

¥

BE + ivabradine®

DHP-CCB

Switch to LAN

DHP-CCB + LAN

L

Add nicorandil,
ranolazine or
trimetazidine

BB

'

B8 +LAN or
BB + vabradine

v

Add another 2nd
line drug

Low-dose BB or low-dose
nor-DHP-CCB:

Y

Switch to ivabradine®,
ranalazine or
trimetazidine®

v

Combine two 2* line
drugs

Sekil 6: Antianjinal tedavilerin klinik kullanimalari

f-)Diger secenekler: inat¢1 anjinasi olan hastalarda medikal tedavi haricinde gesitli

alternatif yontemler mevcuttur. Bunlar su sekilde siralanabilir; external counterpulsasyon,

koroner siniis kontraksiyonu, spinal kord stimiilasyonu, transkutandz veya subkutanodz

elektirksel norol stimiilasyon ve semptatektomi.
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3 HASTALAR VE YONTEM

3.1 Calisma Dizaym

Kocaeli Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi kardiyoloji boliimiinde Ocak
2014-Aralik 2020 tarihleri arasinda yapilan tiim koroner anjiyografiler geriye doniik olarak
incelendi. Yedi yillik tarama sonucunda 9769 hastaya koroner anjiyografi yapildig: tespit
edildi. Bu anjiyografiler medikal kayitlardan tarandi ve ¢alisma kriterlerine uygun hastalar
secildi. Hastalarm islem tarihi, telefon numaralarina, takip notlarina ve anjiyografik
bilgilerine ulasildi.

Medikal kayitlarin taramasi sonrasi 87 hastada izole osteal diyagonal darlik tespit
edildi. Bu hastalardan calismaya, anjina sebebi ile elektif koroner anjiyografi yapilan ve
izole osteal diyagonal darligi olan hastalar secildi. Akut koroner sendrom nedeniyle
diyagonal artere girisim yapilan alt1 hasta, anjinas1 olmayip herhangi bir nedenle koroner
anjiyografi yapilan ve izole osteal diyagonal arter darlik saptanan bes hasta, exitus olan alt1
hasta ve bilgilerine ulasilamayan bes hasta calisma diginda birakildi. Toplamda 65 hasta final
analizde yer ald1. Hastalara telefonla veya yiiz yiize poliklinik muayenesi ile anjina sikliklari,

mevcut tedavileri tekrarlayan anjiyografi gibi ek bilgiler elde edildi.

Hastalar medikal tedaviye ek PKG yapilan veya sadece medikal tedavi ile takip

edilen gruplar ve hastalarm takiplerinde anjinalarmin olup olmamasina gore gruplara ayrildi.

Etik onay igin Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’na bagvuruldu ve gerekli tiim belgeler sunulduktan sonra 18/03/2021 tarihinde onay
alind. (Karar no: KU GOKAEK-2021/06.17 ve Proje no: 2021/108 )

3.2 Koroner Anjiyografi

Tiim hastalarin en az CCS smif I anjinas1 mevcuttu ve diyagonal arter ostiumunda
%50 veya iizerinde darlik mevcuttu. Izole osteal diyagonal darhig: olan hastalarm tiim
anjiyografik kayitlar1 izlendi. Anjiyografik degerlendirmeler iki tecriibeli kardiyolog

tarafindan yapild1 ve darlik derecesi ve uzunlugu gorsel olarak degerlendirildi. Lezyonun
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hangi diyagonal arterde oldugu, darlik yiizdesi ve diyagonal arterin referans damar ¢api;
anjiyografi raporu ve goriintiiniin gorsel olarak incelenmesi ile teyit edilmistir fakat gerekli
durumlarda anjiyografi cihazinin yazilimindan destek alindi (Siemens Axiom Artis
Software). Hastalarin medikal veya perkiitan girisim ile izlenmesi operator tarafindan karar

verildi.

Tiim hastalarda koroner anjiyografi standart teknikler uygulanarak yapildi. Arteriyel
girigsim bolgesi olarak femoral veya radial arterler secildi. Hastalarda 5Fr, 6Fr veya 7 Fr
kiliflar kullanildi. Tiim hastalarda sol koroner sistemde en az 4, sag koroner sistemden 2

goriintii elde edildi.

Anjiyoplasti yapilan hastalara ise ikili antiagregana ek olarak standart 70-100 U/kg
intravendz heparin uygulandi. Kullanilan islem teknigi hastanin koroner anatomisine gore
secildi. Islem sonunda diyagonal arter ostiumunda veya sol inen arter gdvdesinde anlamli

darlik olmamasi basarili islem olarak kabul edildi.
3.3 Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamizda koroner invazif anjiyografide izole osteal diyagonal arter hastaligi
saptananlarda anjina sikliklarmin ve primer sonlanim noktalarmin degerlendirilmesine
yonelik olarak hedef hasta grubunda iki kriter vardir. Bunlar diyagonal arter hastaligi ve

bununda osteal lezyon olmasidir.

Hastane sisteminde bulunan verilere ek olarak tiim hastalarla telefonda veya
poliklinikte goriisiildii. Gortisme siiresi 10-15 dakika olup hastalara anlasilir ve amaca

yonelik tibbi sorular yoneltildi. Hastaya cevaplar konusunda yonlendirme yapilmadi.
Calismada kaydedilen parametreler asagida kategorize edilerek siralanmaistir.

i-) Temel bilgiler: hasta ad1 ve soyadi, yas, cinsiyet, islem tarihi, dosya numarasi, anjiyografi

islemi ile ilgili kisa bilgi notu, tedavi karar1.

ii-)Hasta risk faktorleri: hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, ailesel

kardiyovaskiiler oykii, periferik arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi, beden kitle indeksi.
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iii-) Islem &ncesinde ve indeks anjiyografi sonras1 kullanilan medikal tedavi: Asetilsalisilik
asit, P2Y12 inhibitorleri, antikoagiilanlar, ADE inhibitorleri/ARB, beta blokerler, lipid

diistiriicti tedavi, kalsiyum kanal blokeri, ivabradin, ranolazin, trimetazidin.

iiii-) Anjina ve anjiyografik veriler: Islem 6ncesi ve takipteki Kanada Kardiyovaskiiler

Cemiyeti anjina skorlamasi, tekrarlayan koroner anjiyografi.
3.4 Tamimlamalar

Indeks anjiyografi hastaya izole diyagonal koroner arter hastaliginm ilk tan1 kondugu
islem olarak kabul edildi. izole osteal darlig1 olan medikal veya perkiitan koroner girisim ile

takip edilen hastalara 6rnekler Sekil 7-8-9’da gosterilmistir.

Sekil 7: Diagonal 1 ve 2 ostiumlarinda goriilen sirastyla %70 ve %80 darliklar
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Sekil 8: Diagonal 1’de goriilen %80 darlik

Sekil 9: Diagonal 2°de goriilen %80 osteal darlik
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Diyagonal ostiumundaki %50 veya daha fazla darlik olan lezyonlar yan dal hastaligi
olarak kabul edilmistir®®. Izole kavrami olarak diger koroner arterlerde anlamli koroner
arter darligi olmamasi ifade edilmektedir. Bunu saglamak amaciyla ¢alismaya diyagonal
arter ostiumu haricinde herhangi bir koroner arterinde %50 veya daha fazla darlik olan

hastalar ¢aligmaya dahil edilmemistir.

Osteal lezyon olarak ise diyagonal arterin LAD ana gévdeden dallandiktan sonraki

(90).

ilk 3mm’lik kisim osteal segment olarak kabul edilmistir Ostealin etkilenmedigi

diyagonal arter lezyonlar1 ¢alismaya dahil edilmemistir. Tiim hastalar Medina siniflamasina

gore 0.0.1. seklindedir®?.

Gogiis agrisinin derecelendirilmesinde Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti’nin anjina

smiflamasi kullanildi @Y.

Dislipidemi, LDL kolesterol seviyesinin sosyal yasam degisikligi sonrasi 116
mg/dL’nin iizerinde olmast veya hastanin lipid distiriicii ila¢ kullanmasi olarak

tanimland1®?,

KAH igin aile 6ykiisii, 1.derece kadm akraba i¢in 60 yasindan 6nce ve 1.derece erkek

akraba icin 55 yasindan 6nce KAH tanis1 almasi olarak kabul edildi®?.

DM, hastanin insiilin veya oral antidiyabetiklerle tedavi altinda olmasi, aglik plazma
glukozunun 126 mg/dL nin iizerinde olmas1 veya HgAlc degerinin 6,5 ve lizerinde olmas1

seklinde tanimlandi®®.

Kronik bobrek hastaligi, GFR’nin 60 mg/dL’nin altinda olmas1 veya hastanin rutin
hemodiyaliz programinda olmasi olarak tanimlandi. GFR, MDRD (Modification of Diet in
Renal Disease) metoduyla hesaplandi. VKIi, agirhgin (kg), uzunlugun karesine (m?)

boliinmesi ile elde edildi®®.

Sigara maruziyeti halen sigara kullanan, daha oncesinde kullanip birakmis biitiin

hastalar seklinde belirlendi. Sigara kullanma seviyeleri paket/hasta yil1 ifadesi ile sorgulandi.

Hipertansiyon poliklinik kontrollerinde kan basinci 140/90 mm hg iizerinde seyreden

veya anti-hipertansif ilag kullanim1 olan hastalar seklinde belirlendi®®.
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3.5 Istatistiksel Analiz

Normal dagilan devamli degiskenler icin ortalama + standart sapma; normal
dagilmayan verileri i¢in ise ortanca ve yilizdelikler kullanildi (25. ve 75.ylizdelik). Verilerin
normal dagilip dagilmadiklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Kategorik
veriler say1 ve ylizde olarak ifade edildi. Devamli degiskenler normal dagilim gosteriyorsa
Student t -testi ile degerlendirildi, normal dagilim gostermeyen ve ordinal degiskenler ise
Mann Whitney U testi kullanilarak degerlendirildi. Kategorik verilerin degerlendirilmesi
icin ki-kare testi capraz tablolar ve Ki-kare testi uygulandi. Tiim istatistiksel prosediirlerin
gerceklestirilmesi i¢cin SPSS yazilim versiyonu 20.0 (SPSS Inc., Chicago, 1L, ABD)

kullanilmistir. P degerinin < 0.05 olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Bagvuru Bilgileri

Calisma disinda birakilan hastalar sonucunda 65 hasta final analizde yer ald1.
Calismaya dahil edilen hastalarin basvuru parametreleri Tablo 3’ de gosterilmistir. Bu
hastalarin 42’si (%65) erkek 23’1 (%35) kadin idi. Yas araligi 41 ile 81 arasindayken
ortalama yas 61,5 + 11’idi.

VKIi’ne gére hastalarm biiyiik cogunlugu fazla kilolu (25-30 kg/m?) ve smif 1 obez
(30-35 kg/m?) kategorisindeydi. Tiim hastalarin VKI ortalama 27,3 £+ 10,5 kg/m? olarak
tespit edildi.

Kronik hastaliklar1 inceledigimizde 37 (%56,9) hastada hipertansiyon, 27 (%41,5)
hastada diabetes mellitus, 26 (%46) hastada hiperlipidemi ve 4 (%6,2) hastada kronik bobrek
hastalig1 oldugu goriildii. Ek olarak 22’sinin(%33,8) koroner arter hastalig1 acisindan aile
Oykiisiinlin pozitif oldugu, 11 hastada ise periferik arter hastaligi Oykiisii tespit edildi.
Hastalarin 10’u (%15,4) aktif olarak sigara igerken, 27’si (%41,5) birakmus, 28’1 (%43,1)

hi¢ sigara icmemis.

Islem dncesi kullanilan ilaglara baktigimiz zaman 16 (%24,6) hasta Asetilsalisilik
asit, 1 (%1,5) hasta P2Y 12 inhibitorii, 3 (%4,6) hasta oral antikoagiilan, 4 (%6,2) hasta lipid
diisiiriicii ilag, 15 (%23,1) hasta ADE inhibitorii veya ARB, 10 (%15,4) hasta beta bloker ve
6 (%9,2) hasta kalsiyum kanal blokeri kullanmaktaydi. Anti-anjinal tedavide kullanilan diger
ilaglar olan; nitratlar, ivabradin, ranolazin ve trimetazidini kullanan hasta mevcut degildi.
Hastalar ortalama 36,6 + 23,9 ay takip edildi. 54 (%83,1) hasta sadece medikal tedavi ile 11
(%16,9) hasta ise medikal tedaviye ek olarak revaskiilarizasyona uygulanarak takip

edilmistir.
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Tablo 3: Calismaya dahil edilen hastalarin bagvuru parametreleri

Degisken Sonug
Erkek cinsiyet 42 (%64,6)
Yas 61,5+11
Beden kitle indeksi (kg/m2) 27,3+10,5
Hipertansiyon 37 (%56,9)
Diabetes mellitus 27 (%41,5)
Hiperlipidemi 26 (%40)
Sigara
iciyor 10 (%15,4)
Birakmis 27 (%41,5)
Hi¢ icmemis 28 (%43,1)
Aile 6ykusi 22 (%33,8)
Periferik arter hastalig 11 (%16,9)
Kronik boébrek hastalig 4 (%6,2)
Basvuru Medikal Tedavi
ASA 16 (%24,6)
P2Y12 reseptor inhibitorleri 1 (%1,5)
Antikoagulan 3 (%4,6)
Lipid distiraci ilag 4 (%6,2)
ADEi/ ARB 15 (%23,1)
Beta bloker 10 (%15,4)
Nitrat 0
ivabradin 0
Ranolazin 0
Trimetazidin 0
Kalsiyum kanal blokeri 6 (%9,2)

Medikal tedavi ile takip edilen

54 (%83,1)

Perkitan koroner girisim

11 (%16,9)

4.2 Hastalarin Basvuru Verilerinin Tedavi Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Hastalarm bagvuru verilerinin karsilastirilmasi sadece medikal tedavi ile takip edilen
ve medikal tedaviye ek olarak perkiitan koroner girisim yapilan seklinde Tablo 4’de
gosterilmistir. Her iki grup arasinda, yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, sigara, hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi, kronik bobrek hastaligi, aile oykiisii ve periferik arter
hastalig1 agisindan anlamli bir farklilik mevcut degildi. Anjina skorlamasi agisindan her iki

grup arasinda anlamli farklilik mevcuttu (p=0,002). Sadece medikal tedavi grubunda sinif [
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anjina daha fazla iken (%74’ e karsin %27,2), PKG yapilan grupta ise Sinif II anjina daha

fazla (%45,4 ‘e karsin %20,3) saptandi.

Tablo 4: Hastalarin Bagvuru Verilerinin Tedavi Gruplarina Gore Karsilagtirilmasi

Degisken Medikal Tedavi Grubu PKG Grubu p degeri
Yas, ortalama + SS 61+11,5 65+7,6 0,611
Erkek cinsiyet, n 36 (%66,7) 6 (%54,5) 0,443
Beden kitle indeksi (kg/m2), ortalama +SS | 26,7+ 11.4 29,8+ 3,7 0,387
Kanada anjin skorlamasi 0,002

1 40 (%74,0) 3(%27,2)

2 11 (%20,3) 5 (%45,4)

3 3(%5,5) 3(%27,2)

4 0 0
Sigara (paket/yil), ortalama + SS 28,9+ 13,2 30,3+12,9 0,818
Sigara 0,918

Aktif kullaniyor 8(%14,8) 2 (%18,2)

Birakmis 23 (%42,6) 4 (%36,4)

Hi¢ kullanmamis 23 (%42,6) 5 (%45,5)
Hipertansiyon, n 31(%57,4) 6 (%54,5) 0,861
Diabetes mellitus, n 23 (%42,6) 4 (%36,4) 0,702
Hiperlipidemi, n 22 (%40,7) 4 (%36,4) 0,787
Kronik bobrek hastaligi, n 4 (%7,4) 0 -
Aile 6ykusi, n 18(%33,3) 4 (%36,4) 0,846
Periferik arter hastaligi, n 11(%20,4) 0 -

*SS, standart sapma.

4.3.Hastalarin Anjiyografik Bulgularimin Karsilastirilmasi

Hastalarin tedavi gruplarma goére indeks anjiyografi bulgularinin karsilastirilmasi

Tablo 3’te gosterildi. Indeks anjiyografiden sonra 54 hasta medikal, 11 hasta ise medikal

tedaviyle beraber perkiitan koroner girisim yapilarak takip edilmis.

Medikal tedavi karari alman hastalarda basvuru anjiyografilerinde damar capi

ortanca degeri 2,25 mm iken 25.-75. persentiller 1,9-2,5 mm hesaplandi. Perkiitan koroner

girigim yapilan hasta grubunda ise ortanca damar ¢api 2,25mm, 25.-75. persentiller ise

srastyla 2,25-2,50 mm olarak hesaplandi. Iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu(p degeri

0,082).
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Damar darlik derecesinin medikal tedavi grubunda median degeri %60 iken 25.-75.

persentiller %50-80 olarak saptandi. Fakat perkiitan koroner girisim grubu i¢in damar darlik

derecesi ortanca degeri %80, 25.-75. persentiller %80-95 olarak gériildii. Iki grup arasinda

diyagonal arterin darlik derecesinde farklilik dikkat ¢cekmektedir. Darlik derecesi arasindaki

farklilik istatistiksel olarak anlamlidir (p degeri 0,002).

39 hastada birinci diyagonal lezyonu (32 hasta medikal iken 7 hasta PKG

grubundan), 19 hastada ikinci diyagonal lezyonu (16 hasta medikal,3 hasta PKG grubundan)

varken 7 hastada her iki diyagonalde de darlik mevcuttu (6 hasta medikal,1 hasta PKG

grubundan).

Tablo 5: Hastalarin Anjiyografik Bulgularinin Karsilastiriimast

Degisken Medikal PKG Grubu p degeri
tedavi Grubu

Diagonal arter ¢ap1i, mm [ortanca (25. ve 75. ylizdelik)] | 2,25 (1,9-2,5) | 2,25(2,25-2,50) | 0,082
Darlik yiizdesi, % [ortanca (25. ve 75. yiizdelik)] 60 (50-80) 80 (80-95) 0,002
Diagonal arter dallar

Birinci dal 32 (%59) 7 (%63)

Ikinci dal 16 (%30) 3 (%29)

Her iki dal 6 (%11) 1 (%9)

4.4. Hastalarin Takip Verilerinin Tedavi Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Hastalarn sadece medikal tedavi ile takip edilen ve medikal tedaviye ek olarak

perkiitan koroner girisim yapilan hastalarin karsilastirilmas: Tablo 6°da gosterilmistir.

Medikal tedavi grubu ortalama 36,6 & 24 ay, perkiitan koroner girisim grubu ortalama 46,3

+ 21,3 ay takip edilmigtir.
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Takipte hastalarin kullandig1 medikal tedaviler karsilastirmali olarak incelenmistir.
Asetilsalisilik asit kullanimi1(%75,9’a karsin %72,7), P2Y12 inhibitorii(%13’e kars1 %27,3),
antikoagiilan(%7,4’e karsin %18,2), anjiyotensin dOniistiiriici enzim inhibitorii veya
anjiyotensin reseptor blokeri(%55,6’ya kars1 %90,9), lipid distiriicii ilaglar(%46,4’e karsi
%63,6), beta bloker, kalsiyum kanal blokdrleri(%11,1°e karsin %9,1) ve diger antianjinaller
olan nitratlar(%9,3’e e karsin %18,2), ivabradin(her iki grupta kullanimi goriilmedi),
ranolazin(%16,7’ye kars1 %9,1) ve trimetazidin(%16,7’ye karsin %18,2) kullanimi1 gruplar
arasinda karsilastrmali olarak degerlendirildi. Medikal tedaviler arasinda iki grup
karsilastirildiginda beta bloker kullanimi hari¢ diger tedavilerde anlamli bir farklilik
goriilmemektedir. Anlamli farklilik izlenen beta bloker kullaniminda sadece medikal tedavi
ile takip edilen grupta 26(%28,1), perkiitan girisim grubunda ise 10(%90,9) olarak
izlenmistir (p degeri 0,009).

Hastalarin takibinde 24 hastaya tekrarlayan koroner anjiyografi yapilmis olup bu
hastalarin  19°u(%35,2) medikal tedavi ile takip edilen hastalarda 5°1(%45,5) PKG
grubundadir. Iki hasta grubu arasinda anlamli farklilik goriilmemistir (p degeri 0,520).

Toplam 6 hastada takip siiresince exitus izlendi. Bunlardan 3’{i medikal tedavi diger
3’1 perkiitan girisim gurubundandir. Sadece bir 6liim primer kardiyak nedenlidir. Medikal
tedavi grubundaki yas ortalamasi 81,6 olup Oliimler sirasiyla; gastrointestinal sistem
hastaligi, akciger enfeksiyonu ve solunum yetmezligi ile serebro vaskiiler olaya bagl
gelismistir. Perkiitan hasta grubunda yas ortalamasi 74,6 olup 6liimler sirasiyla; trafik kazasi,

kardiyovaskiiler ve otoimmiin hastalifa bagli komplikasyonlara baglh gelismistir.

Her iki hasta grubu takibindeki karsilastirmasini inceledigimizde de medikal tedavi
grubuyla PKG grubu arasinda anjina sikayeti acisindan anlaml bir fark yoktur(p degeri
0,106). Bununla birlikte her iki grupta da anjina sikayetinde belirgin olarak azalma oldugu
goriilmiistiir. Medikal tedavi ile takip edilen sadece 1 hastaya ise medikal tedaviye direngli
anjinasi olmasi sebebiyle PKG uygulanmistir. Takipteki karsilastirmali veriler tablo 6’da

gosterilmistir.
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Tablo 6: Hastalarin Takip Verilerinin Tedavi Gruplarina Gore Karsilagtirilmasi

Degisken Medikal PKG Grubu p degeri
Grubu

Asetilsalisilik asit 41 (%75.9) 8 (%72.7) 0,822
P2Y12 reseptor inhibitorleri 7 (%13.0) 3 (%27,3) 0,231
Antikoagilan 4 (%7,4) 2 (%18,2) 0,260
ADEi /ARB 30 (%55,6) 10 (%90,9) 0,028
Beta bloker 26 (%48,1) 10 (%90,9) 0,009
Lipid districu ilaglar 25 (%46,3) 7 (%63,6) 0,294
Nitrat 5 (%9,3) 2 (%18,2) 0,384
ivabradin 0 0
Ranolazin 9 (%16,7) 1(%9,1) 0,526
Trimetazidin 9 (%16,7) 2 (%18,2) 0,903
Kalsiyum kanal blokerleri 6 (%11,1) 1 (%9,1) 0,844
Takip siresi (ay), (ortalama % SS) 34,6 + 24,0 46,3 +21,3 0,141
Tekrarlayan anjiyografi 19 (%35,2) 5 (%45,5) 0,520
Anjina siniflamasi (CCS) 0,106

0 33 (%61,1) 3 (%27,3)

1 17 (%31,5) 7 (%63,6)

2 4 (%7,4) 1(%9,1)

3-4 0 0

*CCS, Kanada Kalp Dernegi siniflamasina gore anjin; ADEI, anjiyotensin déniistiiriicii
enzim inhibitorleri; ARB, anjiyotensin reseptor blokerleri; SS, standart sapma

4.5 Hastalarin Takiplerinde Anjina Varhgina Gore Karsilastirilmasi

Tim hastalar dikkate alindiginda en az Sinif I anjinasi olan 29 hasta varken, 36

hastada anjina mevcut degildi. Anjinas1 olan hastalarin ortalama takip siiresi 33,8 & 22,7 ay,

anjinasi olmayan hastalarda ise 33,9 + 24,9 aydir(p degeri 0,852).

Anjinasi olan ve olmayan gruplar arasinda erkek cinsiyet(%65,5’a kars1 %63,9),
beden kitle indeksi(27 +9,2’ye kars1 27,4 + 11,6), yas a¢isindan(61 + 9,4’¢ kars1 61,8 = 12,2)

istatistiksel ag¢idan anlaml fark yoktu. Ayni sekilde hipertansiyon(%48,3’¢ kars1 %63,9),
diabetes mellitus(%31’e karst %50), hiperlipidemi(%41,4’¢ %38,9), kronik bdbrek
hastaligi(%3,4’e kars1 %8,3), periferik arter hastaligi(%13,8’¢ karsi %19,4) ve aile
oykiileri(%37,9’a kars1 %30,6) bakimmdan da anlamli farklilik mevecut degildi.
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Sigara kullanimlarina baktigimizda aktif sigara igiciligi anjinasi olan ve olmayan
hastalarda 4(%13,8)’e kars1 6(%16,7), sigaray1 birakmis olmak 13(%44,8)’e kars1 14(%38,9)
ve hig sigara icmemis olmak 12(%41,4)’e kars1 16(%46,7) seklinde izlendi.

Medikal tedavi kullanimi degerlendirildiginde anjinasi olanlar ile olmayanlar asetil
salisilik asit(%72,4’e kars1 %77,8), P2Y 12 inhibitorleri(%17,2ye kars1 %13,9), anjiyotensin
doniistiirticii enzim inhibitorii veya anjiyotensin reseptor blokeri(%58,6’a kars1 %63,9), lipid
diistirticti  ilaglar(%55,2’ye kars1 %44,4), antikoagiilanlar(%13,8’¢ kars1 %5,6), beta
bloker(%65,5’a kars1 %47,2) ve diger antianjinaller olan nitratlar(%6,9’a kars1 %13,9),
ivabradin(her iki grupta kullanimi mevcut degil), kalsiyum kanal blokorii(%10,3’e karsi
%11,1), ranolazin(%13,8’ye karst %16,7) ve trimetazidin(%13,8’¢ kars1 %19,4)

kullanimlarinda istatistiksel olarak anlamli ayrismamaktaydi.

Takipte anjina olup-olmamasina gore bakildiginda medikal tedavi veya perkiitan
girisim yapilmasi arasinda anlamli bir fark mevcut degildi. Anjinali hastalarin
anjiyografilerine baktigimizda damar ¢ap1 ortancasi ile 25.-75. yiizdelikleri 2,25 (2.25-2,50)
iken anjinast olmayan hastalarin 2,00(1,75-2,25) olarak goriildii. Damar ¢aplari
kiyaslandiginda fark istatistiksel olarak anlamli tespit edildi.(p degeri 0,007). Darlik
ylizdeleri bakimidan anjinasi olan ve olmayan gruplar degerlendirildiginde sirasiyla %70

(56,5-80) ve %70 (50-73,75) olarak goriildii ve fark saptanmadi (p degeri 0,462).
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Degisken Anjinasi olan hastalar | Anjinasi olmayan hastalar | p degeri
(n=29) (n=36)
Yas, yil (ortalama £ SS) 61£9,4 61,8+12,2 0,864
VKi, kg/m? 27+9,2 27,4+ 11,6 0,858
Erkek cinsiyet 19 (%65,5) 23 (%63,9) 0,891
Takip siresi, yil (ortalama + SS) 33,8 +22,7 33,9+24,9 0,858
Hipertansiyon 14 (%48,3) 23 (%63,9) 0,206
Diabetes Mellitus 9 (%31) 18 (%50) 0,123
Hiperlipidemi 12 (%41,4) 14 (%38,9) 0,839
Sigara 0,879
iciyor 4 (%13,8) 6 (%16,7)
Birakmis 13 (%44,8) 14 (%38,9)
Hi¢ icmemis 12 (%41,4) 16 (%46,7)
Aile oykisi 11 (%37,9) 11 (%30,6) 0,532
Periferik arter hastalig 4 (%13,8) 7 (%19,4) 0,546
Kronik bébrek hastalig 1 (%3,4) 3 (%8,3) 0,415
Medikal tedavi
Asa 21(%72,4) 28 (%77,8) 0,618
P2Y12 5 (%17,2) 5(%13,9) 0,710
Antikoagulan 4 (%13,8) 2 (%5,6) 0,254
Lipid dislriict tedavi 16 (%55,2) 16 (%44,4) 0,390
ADEi / ARB 17 (%58,6) 23 (%63,9) 0,664
Beta bloker 19 (%65,5) 17 (%47,2) 0,140
Nitrat 2 (%6,9) 5(%13,9) 0,366
ivabradin 0 0 -
Ranolazin 4 (%13,8) 6 (%16,7) 0,750
Trimetazidin 4 (%13,8) 7 (%19,4) 0,546
Kalsiyum kanal blokeri 3(%10,3) 4(%11,1) 0,921
Tekrarlayan anjiyografi 12 (%41,4) 12 (%33,3) 0,504
Damar c¢api, ortanca (25. ve 75. | 2,25(2.25-2,50) 2,00 (1,75-2,25) 0,007
yuzdelik)
Damar darhk yizdesi, ortanca (25. | 70 (56,5-80) 70 (50-73,75) 0,462

ve 75. ylzdelik)

*ADEi, anjiyotensin donistiiriicii enzim inhibitorii; ARB, anjiyotensin reseptor blokeri; VKI, viicut kitle

indeksi; SS, standart sapma

Tablo 7: Hastalarin Takiplerinde Anjina Varligina Gore Karsilastirilmasi
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5 TARTISMA

Calismamizda izole osteal diagonal arter darligi tespit edilen hastarda medikal tedavi
Karar1 ile perkiitan girisim karar1 arasinda takipte bir farklilik olup olmadigmi inceledik. iki
hasta grubunun takiplerinden elde eldilen veriler karsilastirildiginda izole osteal diagonal
arter hastalarinda medikal tedavi veya peruktan koroner girisim ile tedavi segenekleri

arasinda anlamli farklilik izlenmemistir.

Gilinlimiizde antianjinal medikal tedavi segeneklerinin artmasi kronik koroner
sendromlu hastalarda elimizi giiclendirmektedir. Beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri
ve nitratlara ek olarak ivabradin, trimetazidin ve ranolazin aktif olarak kullanimdaki
ilaclardir. Konservatif tedavinin diger unsurlari olan statinler, ade inhibitorleri ile anjiotensin
reseptOr blokerleri, antiagregan tedaviler kronik koroner sendromlu olgularin uzun dénem
prognozunda efektif olumlu etkiler saglamaktadir. Bu noktada izole diagonal arter hastaligi
gibi tedavi kararinin ikilem yarattig1 durumlarda medikal tedaviye giivenmek yerinde bir
yaklasim olarak goziikmektedir. Hem Brueck ve arkadaslarmin hemde Weinstein ve
arkadaglarinin yaptiklari ¢alismalarda bizim ¢alismamizda ortaya koydugumuz gibi medikal
tedavinin izole osteal diagonal darliklarinda perkiitan koroner girisime kiyasla takipte

kisitliliginm olmadigini gostermektedir©®>%),

Her iki grup incelendiginde basvurulara baktigimizda tiim hastalarda cesitli
derecelerde anjina mevcut olup takiplerinde hem medikal tedavi ile hem de PKG segimi ile
anjina sikayeti kontrol altinda goziikmektedir. Sadece bir hastaya medikal tedaviye direngli
anjinas1 olmasi sebebiyle tekrarlayan anjiografi sonrasi diagonal artere PKG uygulanmustir.
Her iki tedavi yaklagimmin da takipte tatmin edici sonuglar1 ortaya koyulmustur. Daha
onceki caligmalarda goriildiigii gibi 6zellikle stabil anjinali hastalarda perkiitan girigim
uygulamanin medikal tedaviye kiyasla her zaman {istiin bir tedavi se¢enegi olmadiginin bir
ornegini ¢alismamizda gdrmekteyiz®”. Kronik koroner sendromda oncelikli yaklasimin
optimal medikal tedavi olmasi eger optimal medikal tedaviye ragmen semptom mevcut ise

perkiitan koroner girisim diisiiniilmelidir®®,
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Tedavi kararini verirken damarm beslendigi alanin géz 6niinde bulundurulmasi da
faydali olacaktir. Ana dalin ve yan dalin ayn1 derece darliklar1 kiyaslandiginda ana dal
lezyonlarinda etkilenen miyokardiyum daha genistir. Etkilenen miyokard dokusu >%10 ise
PKI secenegi goz niinde bulundurulmalidir. Bir yan dal lezyonunun >%10 miyokard alanini
etkileyip etkilenmediginin degerlendirildigi bir calismada darlik yiizdesi ve FFR
degerlerinin iliskili olmadig1 fakat damar uzunlugunun >73 mm olmasmin anlamli oldugu
goriilmiistiir®.. Bu ¢alismada koroner BT anjiyo ve FFR kullanila sol ana govde hastalig
olmayan yan dal darliklarinin sadece beste birinde etkilenen miyokard dokusunun >%10

oldugu goriilmiistiir. Bu veriler 6ncelikli yaklasimda PKI tercihini sorgulatmaktaadir.

Biz ¢alismamizda anjina sikayeti olan ve olmayan hastalarin kiyaslanmasinda tedavi
seceneginden bagimsiz olarak damar ¢apmnin anjina gelisiminde anlaml oldugu gordiik.

Bunun yaninda bu iki grup darlik ylizdesi bakimindan anlamli olarak ayrigsmadi.

Osteal diagonal arter lezyonlarmin olast komplikasyonlarmin arasinda stentin
ostiumu yeterince kavrayamamasi, ostealde meydana gelebilecek olas1 bir diseksiyon
hattinin damar distaline uzunmasi, yetersiz 6n dilatasyon ve lezyonun karinasinda kayma
gosterilebilir®®. Stentin konumunun sadece iki boyutlu gériintii ile degerlendirilerek
implante edilmesi suboptimal yerlesimi riskini arttirmaktadir. Yapilan bir analizde osteal
damar PKG uygulananlarda bu subopitmal yerlesimin hastalarm %54 gibi ciddi bir
boliimiinde oldugu saptanmistir®®®, Bu riski en aza indirmek igin lezyonun konumu en
uygun acmin ve radyasyon dozunu en az arttrracak sekilde birkac¢ farkli pencereden
incelenmesi faydali olacaktir. Bununla birlikte izole osteal diagonal lezyonu nedeniyle
perkiitan koroner girisim tedavisi yapilan hastalara baktigimiz zaman korkulanin aksine
teknik olarak zorlu olmayan ve islem basaris1 giivenilir olabilecek bir yaklasim olarak
goriildii. Ana gévdede veya diagonal arter distalinde major bir komplikasyon izlenmedi.
Brueck ve arkadaslarinin yaptigi caligmada da PKG yapilan hastalarm %94 tiniin kisa donem
islem verileri basarihi goziikkmektedir®). Yeni jenerasyon ilag salmimli stentlerin de uzun
donemde olumlu prognozlar1 dikkat ¢ekmektedir®21%®), Bu olumlu etki yan dal

lezyonlarmda da mevcuttur®%¥,

Yapilan bir ¢aliymada lad-diagonal bifurkasyon darlikligi olan hastalarda lad ve
diagonal dal 1 dakika okliide edilerek yanitlar incelenmistir. Diagonal dal okliizyonu daha

az anjina, daha az EKG degisikligi ve daha az aritmojenik potansiyele sahip oldugu
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goriilmiistiir®®). Ayrica kollateral gelisimi de diagonal lezyonunda daha olasidir. Bu
farkliliklar agresif digonal yan dal tedavisinin neden klinik olarak lad bifurkasyon
lezyonlarinda beklendigi gibi major bir katki saglamadigini aciklayabilir. Bizde
calismamizda bu sonug ile Ortlisebilecek sekilde agresif tedavi ile diagonal darliklarinda

anlaml1 derecede olumlu bir etki saglanmadig1 sonucuna vardik.

Calismada karsilagilan kisithiliklara baktigimizda izole osteal darlik sikliginin azligi
dikkat ¢ekmektedir. Weinstein ve arkadaslarmin ¢alismasinda ise toplam hastada sayis1 22
olup bizim 65 hastalik verimiz mevcuttur®), Tiim bifurkasyon lezyonlarmin <%5’i Medina
0.0.1. olarak izlenmektedir®®®. Calismamiz izole osteal diagonal darlhiklarinin tedavi
seceneklerinin karsilastirilmas ile ilgili yapilan ticlincii ¢caligmadir. Detayli takip verileri ile
medikal tedavi ve PKG yaklasim kiyaslanarak irdelenmistir. Izole osteal lezyonlarin sik
goriilmemesi nedeniyle gelecekte yapilacak calismalar bu hasta popiilasyonunun daha iyi

irdelenmesi adina kiimalatif veri saglayacaktir.

Takip siirelerini inceledigimizde Brueck ve arkadaslarinin ¢alismasinda sadece 12
aylik takip verisi mevcuttur®). Bizim ¢alismamizda tiim hastalara bakildiginda ortalama
takip siiresi 36,6 aydir. Kisa ve ortam vadede prognoz agisindan veriler iki grupta benzer

olarak goriilmiistiir.

Diger bir kisitlilik olarak >%50 darlik olan hastalarin calismaya dahil edilmesi ve bu
hastalara herhangi bir invazif veya noninvazif iskemi tetkiki yapilmamis olmasi
gosterilebilir. Fakat tiim hastalarin bagvuru sirasinda kardiyak vasifta anjinas1t mevcuttu. Her
iki grup tedavi segenegi ile de hastalarin sikayetlerde belirgin diizelme izlenmesi iskemi

tetkikini takipte genel olarak endike hale getirmemistir.
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6 SONUC

Koroner arter hastaliklarinin tedavisinde hasta ve lezyon temelli yaklagim 6nemlidir.
Bu noktada izole osteal diagonal arter lezyonlarini diisiindiigiimiize karar zorludur. Ciinkii
diagonal arterin kaynaklandigi ana govdede olas1 hasara bagh ciddi kompikasyonlar
goriilebilir. Izole osteal diagonal lezyonlarinda tedavi kararini verirken hastanin
basvurusunda akut koroner sendrom olup olmadigi, damarin boyutu, besledigi alanin
miktari, ilgili alanda iskemi varligi, mevcut anatomide olast komplikasyonlar gibi

parametrelerin tamami gz oniinde bulundurulmalidir.

Damar ¢ap1 tedavi se¢iminden bagimsiz olarak hastalarin takibinde anjina gelisimi
ile iligkili goriilmektedir. Darlik yiizdesi ise anjina gelisiminde anlamli bir faktor olarak

degerlendirilmedi.

Calismamizda iki hasta grubunu inceledigimizde medikal tedavi grubu ve perkiitan
girisim grubunun yatis siiresince islem sonras1 ddnemde 6liim, inme, tekrarlayan M ve ciddi
kanama goriilmemistir. Izole osteal diagonal arter darlig1 olan hastalarda tedavi kararmda
medikal tedavi ile perkiitan koroner girisim arasinda takipte anlamli bir farklilik
izlenmemistir. Her iki tedavi se¢imi de anjina kontroliinde etkili géziikmektedir. Birbirlerine

kars1 anlamli bir {istiinliikleri yoktur.

Sonug olarak izole osteal diagonal arter darliklarinda oncelikli yaklagimin optimal

medikal tedavi olmas1 uygun géziikmektedir.
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7 OZET

Giris: izole osteal diagonal arter hastaliklar1 tedavi segenegi konusunda ikilem yaratan ve
uzun donem sonuglarin yeterli seviyede ortaya konmadigi lezyonlardir. Calismamizda bu

hasta grubunda medikal tedavi ile perkiitan koroner girisimin takibini degerlendirdik.

Yontem: 2014 ile 2021 ocak aylar1 arasinda Kocaeli Universitesi Hastanesi’nde yapilan tiim
koroner anjiografiler incelenerek diger damarlarinda anlamli lezyon olmayan ve diagonal
arter ostiumunda >%50 darlik olan hastalarla telefon ve yiiz yiize goriisme ile medikal

durum degerlendirilmesi yapildu.

Bulgular: Degerlendirilmeye alinan 65 hastanin 11°i perkiitan koroner girisim ile 54’
medikal tedavi ile takip edildi. Iki grup arasinda takipte anjina ve tekrarlayan anjiyografi
acisindan anlamli bir farklilik gozlenmedi. Gogiis agris1 olan hasta grubunda olmayanlara

kiyasla damar ¢ap1 ve kalibrasyonu agisindan anlamli farklilik izlenmedi.

Tartisma ve Sonuc: izole osteal diagonal arter hastaliginda perkiitan girisimin medikal
tedavi ile takibe bir iistiinliigii izlenmemistir. Oncelikli yaklasim olarak medikal tedavi

seceneginin degerlendirilmesi yerinde bir tercih olacaktir.

anahtar sozciikler: izole diagonal arter, osteal darlik, koroner islem, anjina pectoris
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8 SUMMARY

Objectives: Isolated osteal diagonal artery diseases are the lesions that cause dilemma
regarding the treatment option and the long-term results are not sufficiently presented. In our
study, we evaluated the follow-up of medical treatment and percutaneous coronary

intervention in this patient group.

Methods: All coronary angiographies performed at Kocaeli University Hospital between
2014 and January 2021 were checked and patients with no significant lesions in other vessels
and >50% stenosis in the diagonal artery ostium were detected. We evaluated the medical

condition of the patients by phone and face to face interviews.

Results: Of the 65 patients included in the evaluation, 11 were followed up with
percutaneous coronary intervention and 54 with medical treatment. We observed no
significant difference between the two groups in terms of angina and recurrent angiography
at follow-up. No significant difference was observed in terms of vessel diameter and

calibration in the patient group with chest pain compared to those without.

Conclusions: Percutaneous intervention was not superior to medical therapy in isolated
ostial diagonal artery disease. As a priority approach, the medical treatment option may be

an appropriate choice to evaluate.

Key words: isolated diagonal artery, osteal disease, coronary intervention, angina pectoris
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