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OZET

Unstable anginali hastalarda, stable anginali
hastalara yakin basari oranlari ve hafifce daha
yiiksek komplikasyon oranlari ile perkiitan trans-
luminal koroner anjiyoplasti (PTCA) uygulanabil-
mektedir.

Calismanin amaci, unstable anginali hastalar-
da basari oranini azaltan ve komplikasyon oranla-
rini artiran faktorleri incelemek, ozellikle lezyon
karakteristiklerinin akut komplikasyonlar (izerine
olan etkilerini arastirmaktir.

Agustos 1991, Aralik 1993 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesine
Unstable angina klinigi ile basvuran ve PTCA uy-
gulanan 141 hasta ¢alismaya alindi. Vakalarin
25'i kadin (% 17.7), yas ortalamasi 59.8 = 1.5,
116’s1 erkek (% 82.3), yas ortalamasi 52.9 + 0.9
idi.

Stepwise lojistik regresyon analizi ile lezyon
karakteristiklerinin, risk faktérlerinin ve klinik
ozelliklerin akut oklizyon komplikasyonu tizerine
etkileri arastirildi. Istatistiksel analiz sonucunda,
akut oklizyon gelismesinde etkili en 6nemli para-
metrenin diseksiyon gelisimi oldugu, islem éncesi
heparin tedavisi ile hastalarin stabilize edilmesi-
nin bu komplikasyonu azalttigi, lezyonun kalsifik
olmasinin, lezyon igerisinden kaynaklanan yan
dal bulunmasinin, tek damarda % 50’den fazla
darliga yol agan birden fazla lezyon bulunmasinin
ve lezyon uzunlugunun akut okltiizyon riskini art-
tirdigi, diger parametrelerin etkilerinin ise istatis-
tiksel olarak anlamli olmadigi saptand.

Bu sonuglara gore, 6zellikle unstable angina-
Ir hastalara PTCA’nin, hastalar heparin ve yogun
farmakolojik tedavi ile stabilize edildikten sonra
uygulanmasinin, akut komplikasyonlarr azaltmak-
ta etkili olabilecegi kanaatine varilmistir.

Anahtar kelimeler: Unstable angina pektoris,
PTCA, akut komplikasyonlar.

SUMMARY

The parameters affecting the acute occlusion
complication during PTCA in patients with uns-
table angina pectoris

PTCA can be performed to the patients with
unstable angina pectoris with similar primary suc-
cess but a little higher complication rates as the
patients with stable angina pectoris.

Aim of our study was to investigate the fac-
tors that influence the PTCA primary success and
acute complication rates in patients with unstable
angina pectoris.

PTCA was performed to 141 patients with
unstable angina between August 1991 and De-
cember 1993 at our clinic. Twenty-five of our pa-
tients were women (17.7 %), mean age was 59.8
+ 1.5, 116 were men (82.3 %), mean age was
52.9 +10.9.

We analyzed the effects of lesion characteris-
tics, risk factors and clinical parameters on acute
occlusion complication of PTCA with the step wi-
se logistic regression analysis. We found that the
dissection of the coronary artery was the most po-
werful predictor of acute occlusion. Stabilization
of the unstable angina patients with heparin redu-
ced the acute occlusion. Lesion calcification, sibe
branches originating within the lesion, multiple
stenoses over 50 % on the same vessel, length of
the lesion were other predictors of acute occlusi-
on. Other parameters were not found statistically
significant.

Results of our study implies that stabilizing
the unstable patients with heparin and intensive
pharmacologic therapy prior to the PTCA proce-
dure could be effective reducing the acute occlu-
sion complication.

Key words: Unstable angina pectoris, PTCA,
acute complications.
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ilk kez insanlarda 1977 yilinda uygulanmaya
baglayan perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti
(PTCA), baslangictaki endikasyonlarinin sinirli ol-
masina ragmen, ¢ok genis bir sekilde kabul gorerek
hizla yayginlasmis, yiiksek basari ve kabul edilebilir
komplikasyon oranlar sayesinde etkin bir revaskii-
larizasyon yontemi haline gelmistir. Teknik gelisme-
ler ve bu konudaki deneyimin artmasi ile degisik
hasta gruplarindaki PTCA endikasyonlari da genisle-
mistir. Unstable anginali hastalarda da, stable angi-
nali hastalara yakin basari oranlan ve hafifce daha
yiiksek komplikasyon oranlar ile PTCA uygulana-
bilmektedir.1-2

Calismamizda, unstable anginali hastalarda ba-
sari oranini azaltan ve komplikasyon oranlarini art-
tiran faktorleri inceleyip, 6zellikle lezyon karakteris-
tiklerinin ve klinik parametrelerin akut komplikas-
yonlar iizerine olan etkilerini aragtirmayi amagladik.

Unstable angina pektorisin Fizyopatolojisi:

Akut iskemik sendromlarin gelismesinde plak fis-
stirli ya da riipturiine bagli olarak gelisen trombosit
agregasyonu, trombis olusumu ve vasopazm gibi
faktorler baslica roli oynar.3-6

Plak riiptiri sonucunda damar duvari ve plak
kapsami, dolasimdaki kan ile karsi karsiya gelir.
Ozellikle Tip | fibriler kollajen kuvvetli bir trombo-
jenik uuyari olusturur ve trombosit agregasyonuna
neden olur.”

Koagtilasyon sisteminin de aktive olmasi ve fibri-
nojen ile Von Willebrand faktoérii trombis olusu-
munda rol oynar.8-9 Endotel hasari sonucunda en-
dotelyal vazodilatér fonksiyon bozularak vazo-
konstriksiyon gelsir.10 Agrege olan trombositlerden
salinan prostanoidler, serotonin ve “platelet derived
growth factor” de vazokonstriktor etki gosterirler.!!

Unstable angina’da plak riptiri ve trombosit ag-
regasyonu ile olusan labil trombiis s6z konusudur.
Unstable anginali hastalarin ¢ogunda klinik tablo
stabilize olur ve plaktaki lezyon iyilesir, fakat alttaki
lezyon devam eder, hatta artar.12

PTCA stenotik koroner arterlerin limenlerinin
genisletiimesinde etkili bir metoddur.!3 Unstable
anginal hastalarda PTCA uygulamasi iskemiyi efek-
tif olarak ortadan kaldirarak total okliizyon gelisme-
sini onler.

Diger yandan, PTCA iki ucu keskin kili¢ gibidir
ve trombiis olusumunu aktive edebilir. Hayvan ca-
lismalarinda PTCA sirasinda endotelin soyuldugu,
trombosit birikimi oldugu, miral trombis olustugu
ve arteriyel zedelenmenin oldugu yerde lokalize vo-

zokonstriksiyon olustugu gosterilmistir. 1415 Uns-
table anginali hastalarda zaten zedelenmis olan pla-
gin, PTCA ile daha fazla hasar gormesi, trombosit
birikimini, agregasyonunu ve trombis olusumunu
artirabilir. Dolayisi ile koroner anjiyoplasti, unstable
anginada siiregelen trombojenik olaylarin ve major
Ifgmplikasyon riskinin artmasina neden olabilir.16-

GEREC VE YONTEM

Agustos 1991, Aralik 1993 tarihleri arasinda, Ak-
deniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine unstab-
le angina klinigi ile basvuran ve PTCA uygulanan
141 hasta ¢alismaya alindi. Bu hastalarda lezyon ka-
rakteristiklerinin akut komplikasyonlar tizerine olan
etkileri arastirildi. Vakalarin 25’i kadin (% 17.7), yas
ortalamasi 59.8 = 1.5, 116's1 erkek (% 82.3), yas or-
talamasi 52.9 = 0.9 idi.

Unstable angina klinigi olan ve stabilize edildik-
ten sonra anjiyografik olarak % 65 veya tizerinde lu-
men darlhigina yol acan, tek veya ¢ok damar hastali-
g1 olan hastalara PTCA uygulandi. Progresif angina,
istirahat anginasi ya da postinfarkt anginasi olan
hastalar hospitalize edilerek nitrit, kalsiyum kanal
blokeri, beta bloker, aspirin tedavisine baglandi. is-
tirahat ve infarkttis sonrasi anginasi olanlar, kontren-
dikasyon yok ise, islem oncesinde stabilizasyonu
saglamak amaci ile heparinize edildiler. Bu tedavi-
ler ile hastalar stabilize edildikten sonra, tedaviye
refrakter olan ve agrisi devam edenlerde ise bekle-
meksizin koroner anjiyografi uygulandi.

intrakoroner trombiis saptanan hastalara balon
anjiyoplasti ile birlikte intrakoroner streptokinaz ve-
ya Urokinaz verildi. islem sirasinda, agri ve ST degi-
sikligi nedeni ile tolere edemeyen hastalar ile disek-
siyon gelisen ve uzun siireli balon sisirilmesi gere-
kenlerde perfiizyon balon kateteri kullanildi. islem-
den sonra hastalara saatte 1000 U i.v. heparin ve
nitrogliserin inflizyonuna baslandi ve 24-36 saat de-
vam edildi. Ortalama 24 saat sonra heparin sonladi-
nldi ve bundan 4 saat sonra arteriyel ve venoz “she-
ath”ler ¢ikarildi. Komplike lezyonu olanlarda “she-
ath” cekildikten 4-6 saat sonra tekrar heparine bas-
lanarak 24-48 saat daha tedaviye devam edildi. is-
lemden sonra hastalar ortalama 3 gtin stre ile yatiri-
larak takip edildiler.

Anjiyoplasti uygulamasinda, anjiyografik basar,
arter limeninde % 20’den fazla artis ve rezidi dar-
ligin % 50’den az olmasi, klinik basari ise, major
komplikasyonlarin goriilmemesi ve angina pekto-
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Tablo 1. Akut okliizyon izerine etkisi arastirilan parametreler

Angina Klasifikasyonu
Diseksiyon

Trombiis

Lezyon Eksantritesi
irregiilarite

Kalsifikasyon

Lezyonun Uzunlugu

Lezyon Tipi

Acilanma

Yan Dal

PTCA Uygulanan Damar

Cok Damar Hastahigi

Tek Damarda < % 50 Birden Fazla
Lezyon

Cinsiyet

PTCA Oncesi Stenoz Derecesi
Rezidu Darlik

Balon Sisirme Sayisi

Balon Sisirme Siiresi

islem Oncesi Heparin ve Stabilizasyon
Sigara igimi

Diabetes Mellitus
Hipertansiyon

Aile Oykiisii

ris'in siddetinde en az 1 fonksiyonel derece gerile-
me olmasi seklinde kabul edildi. Komplikasyonlar
NHLBI'nin tanimlamasina gore degerlendirildi.
Kontrol anjiyografilerinde, limen acikhiginin %
50’den fazla kaybedilmesi veya rezidi darligin %
50’den fazla olmasi restenoz olarak kabul edildi.

istatistiksel yontem

Anjiyoplasti islemine bagh olarak goriilen major
komplikasyonlar tizerine Tablo 1'de goriilen lezyon
karakteristikleri, risk faktorleri ve klinik parametreler
olmak tizere toplam 24 degiskenin etkileri back-
ward stepwise lojistik regresyon analizi ile incelen-
di.

BULGULAR

Unstable angina klinigine yol actigi dustinilen
ve PTCA uygulanan sorumlu damar;| 65 hastada
LAD (% 46), 29 hastada Cx (% 20.6), 47 hastada ise
RCA (% 33.4) idi. Primer islem basari orani % 93.6
olarak gerceklesti. 9 hastada (% 6.4) islem basaril
olmadi. 18 Hastada A tipi lezyona (% 12.8), 101 va-
kada (% 71.6) B tipi lezyona, 22 vakada ise (% 15.6)
C tipi lezyona PTCA uygulandi. Lezyon uzunlugu,
77 vakada 10 mm. den az (% 54.6), 43 vakada (%
30.5) 10-20 mm arasinda, 21 vakada (% 14.9) 20
mm. den fazla idi. 67 Vakada PTCA uygulanan lez-

yon trombotik idi (% 47.5). 76 Vakada lezyon ek-
santrik (% 54), 65 vakada konsantrik idi (% 46).
PTCA uygulanan lezyonlarin agilanmasi 122 vakada
(% 86.5) 45°den az, 19 vakada ise 45°-90° arasinda
idi (% 13.5). 27 vakada lezyon igerisinden kaynak-
lanan yan dal vardi (% 19.1). 22 vakada diseksiyon
gelisti (% 15.6). NHLBI siniflamasina gore, 7 vakada
A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E tipi diseksiyon
gelisti. 18 vakada lezyon kalsifik (% 12.8), 34 vaka-
da irregiiler idi (% 24.1).

Stepwise lojistik regresyon analizi ile lezyon ka-
rakteristiklerinin, risk faktorlerinin ve klinik 6zellik-
lerin akut okliizyon komplikasyonu iizerine etkileri
aragtirildu. istatistiksel analiz sonucunda, akut okliiz-
yon gelismesinde etkili en énemli parametrenin di-
seksiyon gelisimi oldugu, islem 6éncesi heparin teda-
visi ile hastalarin stabilize edilmesinin bu kompli-
kasyonu azalttigi, lezyonun kalsifik olmasinin, lez-
yon icerisinden kaynaklanan yan dal bulunmasinin,
tek damarda % 50’den fazla darhiga yol acan birden
fazla lezyon bulunmasinin ve lezyon uzunlugunun
akut okltizyon riskini arttirdigi, diger parametrelerin
etkilerinin ise istatistiksel olarak etkili olmadigi sap-
tandi (Tablo 1-2).

Unstable angina pektorisli 141 hastadan olusan
serimizde 3 hasta isleme bagl nedenlerle ex (% 2.1)
olmustur. Bir hasta LAD proksimalindeki trombotik
lezyona PTCA uygulanirken Cx’e trombiis migrasyo-
nuna bagh olarak islem sirasinda kardiyojenik soka
girerek kaybedildi. Bir hasta islemden 4 giin sonra
reokltizyon ve RV infarti, progresif konjestif kalp yet-
mezligi bulgular ile ex. oldu. Progresif angina pek-
toris klinigi olan bir hasta islemden 3 giin sonra
ventrikiiler fbirilasyona bagl ani 6lim ile kaybedil-
di. Iki hasta isleme bagli komplikasyonlar nedeni ile
CABG operasyonuna verildi (% 1.4).

Tablo 2. Stepwise lojistik regresyon analizi ile unstable angi-
na pektoris’li hastalardaPTCA islemine abgli akut
okliizyon komplikasyonu tizerine etkili oldugu belir-

lenen parametreler

Etkili Parametre Sig R
Diseksiyon ,0001 ,3521
Heparin ,0090 ,2158
Kalsifikasyon ,050 ,1250
Yan Dal ,0814 ,0999
Tek Damarda Cok Lezyon ,0933 -,0887
Lezyon Uzunlugu ,1009 ,0816
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17 hastada akut okliizyon (% 12) gelisti. 15 has-
tada tekrar balon sisirilerek ve/veya intrakoroner
trombolitik tedavi uygulanarak akut oklizyon agildi
ve islem basari ile tamamlandi. Bir hasta intraopera-
tif kaybedildi. Bir hastada akut okliizyon sonrasi
aciklik saglanamadi. iki hastada lezyon balon ile ge-
cilerek PTCA uygulanmasina ve intrakoroner trom-
bolitik tedavi verilmesine ragmen aciklik saglana-
madi. Bu olgularda no-reflow feromeni dustinldi.

iki hastada PTCA isleminden sonra ilk 24 saat
icerisinde, islem yapilan tarafta, femoral arter okliiz-
yonu gelisti ve femoral embolektomi uygulandi. Bir
hastada islem sirasinda, bir diger hastada islemden
1 giin sonra dal blogu gelisti. Bir olguda, islem sira-
sinda guiding kateter degistirilir iken sag iliac arter-
de diseksiyon geisti. Tek bobrekli (digeri nefrektomi-
liy bir hastada opak madde ve NSAI kullanimina
bagl gecici BUN vyiikselmesi gorildi; ilacin kesil-
mesi ile bobrek fonkisyonlar normale dondd.

TARTISMA

Akut major PTCA komplikasyonlari, koroner ar-
ter tikanmasi, miyokard infarktiisti, ve 6lumdir. Gii-
numiizde, daha kompleks lezyonlara girisim yapil-
masina ragmen, elektif PTCA islemlerinde kompli-
kasyon oranlari disiik ve sabit diizeylere inmistir.
Buna karsilik unstable angina pektoriste, elektif
PTCA girisimlerine gore basari oraninin biraz daha
dustik, komplikasyon oraninin ise hafifce daha yiik-
sek oldugu bilinmektedir.

PTCA isleminden kisa siire sonra uygulanan
otopsilerde, tim olgularda lamina elastika internayi
da igerisine alan intimal riptir, % 28-80’inde plak
hemorajisi, % 30-78’inde ise trombiis saptanmustir.
15,16 jslemden sonraki 12 saat icerisinde kaybedi-
len hastalarda trombositten zengin trombiis goriiliir-
ken, daha ge¢ donemde 6lenlerde fibrinden zengin
trombiis izlenmektedir.

Elektif PTCA sonrasinda gelisen miyokard iske-
misini baslatan olay genellikle intimal ve mediyal
devamliligin bozulmasi ve bu zeminde gelisen
trombotik olaylardir. Vazomotor tonus degisiklikleri
de iskemiye katkida bulunabilir, ancak bunun orani
tum akut okltizyonlarin % 5’ini gegmemektedir.

Unstable angina pektoriste 20:22 jleri yasta ve
kadinlarda PTCA uygulamalarinda, akut iskemik
komplikasyon oranlarinin daha yiiksek oldugu bilin-
mektedir.

Unstable angina pektorisli hastalarda olusan gru-
bumuzda; akut okliizyon % 12, élim % 2.1, acil

CABG operasyonu gereksinimi % 1.4 olarak gercek-
lesmistir. Akut okliizyon orani, elektif stable angina
pektorisli hastalara uygulanan PTCA sirasinda gorii-
len akut okliizyon oranlarina gore biraz daha yik-
sektir ve bu sonuc literatiir ile uyumluluk gostermek-
tedir.20, 21 Akut okliizyon gelisen 17 hastanin
15’inde, tekrarlanan PTCA ve intrakoroner trombiis
saptananlarda intrakoroner trombolitik tedavi uyg-
ulamasi ile bu komplikasyon giderilmis sonucta %
93.6'hk primer islem basarisi elde edilmistir.

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanmasi sirasin-
da % 20’e varan oranlarda akut koroner okliizyonu
goriilebilmektedir.18, 19 Unstable anginali hastalar
2 giin ile 2 hafta arasinda degisen siireyle farmako-
lojik olarak (aPTT iki katina ¢ikacak sekilde heparin
ve 325 mg/glin aspirin) stabilize edildikten sonra
PTCA uygulanirsa akut okliizyon riski azalmakta-
dir.23-24 de Feyter ve bazi arastirmacilar, 20-21 he-
parin ve yogun farmakolojik tedavi ile stabilize edi-
len unstable anginali hastalarda, plak riptari ve
trombiise ait akut komplikasyon oranlarinin % 3-
12”e indigini bildirmektedir. Yiiksek doz intrakoro-
ner heparin, polyvalent anyonik yapisindan dolay,
aritmik komplikasyonlara yol actigi icin kullaniima-
maktadir.Hastalanmizin 96’sinda (% 67) rPTCA isle-
mi uygulanmadan 6nce, ortalama 4.8 + 0.3 giin su-
re ile aPTT yaklasik iki katina gikacak sekilde sekil-
de heparin inflizyonu verilerek stabilizasyonlari sag-
lanmaya calisiimistir. Akut okliizyon oraninin gore-
celi olarak az olmasi, hastalarin 6nemli kisminin sta-
bilize edilmis olmasi ile agiklanabilir.

Multivariate analizler ile; fixed guidewire ve ge-
nis capli sistemlerin, sag koroner artere yapilan giri-
simlerin, lezyonun darlik derecesinin fazla olmasi-
nin, eksantrik, irregiiler ve uzun olmasinin, lumen
icerisinde dolma defekti ve lezyonun, damarin kiv-
rim yerinde olmasinin komplikasyon riskini arttirdi-
g1 saptanmustir.

Daha genis ve yeni serilerde, uzun, 45° den faz-
la acili lezyonlar veya bifurkasyon lezyonlar, belir-
gin trombiis, diffiiz hastalik ve cok damar hastaligi-
nin elektif PTCA islemlerinde akut komplikasyon ge-
lisme riskini artirdigi saptanmustir.26

Son caligmalar ise, sag koroner lezyonlarinin,
darlik derecesinin ¢ok ciddi olmasinin artik akut
komplikasyon riskini arttirmadigini, lezyon eksant-
rikliginin ise riski hafifce artirdigi saptanmistir.26 Bi-
zim ¢alismamiz da benzer sonuglar ortaya koymus-
tur. Unstable anginali hastalarda da lezyon uzunlu-
gunun, tek damarda birden fazla lezyon bulunmasi-
nin, lezyon icerisinden kaynaklanan yan dal bulun-
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masinin, lezyonun kalsifik olmasinin akut kompli-
kasyonlari arttirdig, stable angina pektorisli olgular-
dan farkli olarak heparin ile stabilize edildikten son-
ra PTCA uygulanmasinin komplikasyon oranlarini
azaltigr saptanmistir. Akut okliizyon iizerine en
onemli prediktif parametrenin diseksiyon gelismesi
oldugu gorulmistiir.

Lezyon eksantrisitesinin, agilanmanin, irregiilari-
tenin, trombiis varliginin, cinsiyetin, islem ©ncesi
darlik oraninin, PTCA uygulanan damarin, balon si-
sirme sayisi ve siresinin, angina klasifikasyonunun,
klinik risk faktorlerinin ise etkili olmadigi saptandi.

Elektif PTCA islemi uygulanan hastalarin % 6-
15’inde intrakoroner trombiis gozlenmektedir.2”
Tibbi tedaviye refrakter unstable iskemik sendrom-
larda ise bu oran, anjiyografik olarak % 40’a, anji-
yoskopik olarak ise % 90’a ¢ikmaktadir.28 Biz, seri-
mizde bu orani % 47.5 (67 vaka) olarak saptadik.

PTCA ile damarda olusturulan intimal catlaklar
ve medial diseksiyon zaten kendi baslarina cok giic-
li trombojenik uyari olustururlar ve spontan plak
riptiriine benzer olaylara neden olurlar. Taze olus-
mus trombiis tizerine PTCA uygulanirsa, intrakoro-
ner trombogenezis ¢ok kolaylasir. Ciinkii, Trombii-
stin mekanik olarak ortadan kaldirilmasi, heparin
antagonisti olan trombosit faktor 1V'iin ve fibrine
bagli trombinin salinimina yol acarak kuvvetli bir
trombojenik uyari olusturur. Unstable angina pekto-
risli hastalarda akut okliizyon ve buna bagl kompli-
kasyon oranlarinin yiiksek olmasi bu mekanizma ile
izah edilebilir.

Trombotik lezyonlara PTCA uygulanmasi sirasin-
da akut koroner okliizyon ve distal embolizasyon
riskinin artmasinin yanisira no-reflow riski de art-
maktadir. Bizim serimizde de 2 hastada no-reflow
fenomeni gorulmiustr.

Yan dal okliizyonunda prediktif risk faktori ola-
rak sadece yan dal ostiumundaki ciddi darlik rol oy-
namaktadir.2? Yan dal capi, ana daldaki PTCA ba-
sarist, primer lezyonda diseksiyon olmasi, anatomik
lokalizasyon ve unstable angina, yan dal okliizyonu
icin prediktif deger tasimamaktadir.29

Vakalarimiz arasinda, orifisi PTCA uygulanan
lezyon icerisinde yer alan yan dali olan 27 olgu
mevcuttu (% 19.1). Bir hastada yan dalda akim ya-
vaslamasi disinda yan dal okliizyonu gortilmedi. Ca-
lismamizda, ostiumu PTCA uygulanan lezyon iceri-
sinde yer alan yan dal bulunmasinin, akut okliizyon
gorilmesinde prediktif deger tasidigini saptadik.

45°nin tzerinde agilanma gosteren 19 vakami-
za uygulanan PTCA islemleri sonucunda major

komplikasyon gozlemedik, 5 hastada diseksiyon ge-
listi ve bu hastalarin timiinde islem basar ile ta-
mamlandi.

Serimizde kalsifik lezyonu olan 18 hastaya (%
12.8) PTCA uygulanmustir. 3 hastada akut okliizyon,
4 hastada diseksiyon gelismistir. islemden 26 saat
sonra akut okltizyon gelisen 1 hasta CABG operas-
yonuna verilmis, bir diger hastada PTCA uygulanan
LAD lezyonu, 4 giin sonra yapilan kontrol anjiyog-
rafisinde tikali bulunarak elektif CABG 6nerilmistir.
Regresyon analizi ile, PTCA uygulanan lezyonun
kalsifik olmasinin, akut komplikasyon riskini artiran
bagimsiz, prediktif bir parametre oldugu saptanmis-
tir (Tablo 2).

Son ¢alismalarda, lezyon eksantrisitesinin PTCA
sonuclarina etkili olmadigi bildirilmektedir.30 Bir
calismada31 kompleks lezyon morfolojisinin (ek-
santrik veya irregtiler) akut okliizyon gelisme riskin-
de kuvvetli prediktif degeri oldugu saptanmasina
karsilik (Rolatif risk 2.9), diger calismalarda lezyon
eksantrisitesinin ne akut okliizyon,32 ne de reste-
noz33 oranlan iizerine etkili olmadigi bildirilmistir.
Biz de serimizde stepwise lojistik regresyon analizi
ile lezyon eksantrisitesinin PTCA sonuglari tizerinde
etkili olmadigini saptadik (Tablo 2).

Lezyon uzunlugu arttik¢a basari orani azalmakla
birlikte yine de ortalama % 88'lik (% 75-98) basar
elde edilebilmektedir3#. Uzun lezyonlara uygula-
nan PTCA’da genellikle % 50’nin altinda % 20’nin
tizerinde rezidii darlik kalmaktadir.

On mm. den kisa fokal lezyonlara gore uzun lez-
yonlarin balon dilatasyonunda akut koroner arter ti-
kanma riski daha yuksektir. PTCA’a bagl akut tika-
nikhk tizerine etkili olabilecek 35 ayr anjiyografik
parametrenin incelenmesinde lezyon uzunlugunun
saglam damar capinin 2 katindan uzun olmasinin
anlaml prediktif degeri oldugu saptanmuistir.

Biz de calismamizda lezyon uzunluklarini, 10
mm. nin alt;, 10-20 mm ve 20 mm. nin lzerinde ol-
mak tlizere 3 ayr grupta inceledik ve uzun lezyonla-
rin akut komplikasyon gelismesinde prediktif deger
tasidig1 sonucuna vardik (Tablo 2).

Serimizde, 35 total oklizyonlu lezyona PTCA
uygulanmistir (% 25). Bu grupta primer basari orani
% 77 olarak bulunmustur. calismamizda, ¢ok damar
hastaligi olan hastalarda, sorumlu damardaki tek
lezyona PTCA uygulanmasinin akut komplikasyon
oranlarini arttirmadigi, buna karsilik tek damarda
cok lezyon bulunmasinin akut komplikasyonlar icin
prediktif deger tasidigl sonucuna varilmistir (Tablo
2).
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Tum anjiyoplasti islemleri goz 6niine alinirsa di-
seksiyon gelisme orani % 25 ile % 60 arasinda de-
gismektedir.3> Tip A lezyonlarda beklenen diseksi-
yon orani % 33, Tip B lezyonlarda % 62, Tip C lez-
yonlarda ise % 90'dir.36 Calismamizda 22 hastada
diseksiyon gelisti (% 15.6). NHLBI siniflamasina go-
re36, 7 vakada A tipi, 13 vakada B tipi, 2 vakada E
tipi diseksiyon gelisti. Diseksiyon gelisme oraninin
serimizde beklenenden diisiik olmasinin nedeni, ba-
lon sisirme basing ve stirelerinin alinan cevaba gore
ayarlanmasi ve yiiksek sisirme basinglan yerine,
uzun sureli distik basinglarin segilmesi olabilir. Di-
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