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OZET

Koroner arter hastainin deerlendiriimesinde, son yillarda elde edilen teknolojik ilerlemeler sayesinde yeni yontemler kullaniimaya
baslanmsstir. Bunlardan biri de koroner anjiyografiyi tamamlayan bir metot olan intravaskiler ultrason (IVUS)'dur. Bu teknik femoral
arterden koroner arterlere g bir ultrason transduseri ile goriinti almaya dayanir. IVUS, arteriyel duvar yapisi, aterosklerotik plak
yogunlugu ve darlik bulunan damardaki akim 6zellikleri hakkinda bilgiasainvivo olarak aterosklerotik hastalik seyrini gostermede
essiz bir metottur. Bazi zorluklara gamen IVUS ile elde edilen bilgiler gier goriintileme metotlari ile @anamaz. IVUS gigimsel
kardiyolojide devrim nitefiinde gelsmeler sglamis ve verilen klinik kararlari bilytik 6lgtide gistirmistir.

Anahtar Kelimeler: intravaskiler ultrason. Koroner arter hastaligi.
Intravascular Ultrasound In Diagnosis Of Coronary Artery Disease

ABSTRACT

New diagnostic methods are being introduced to evaluate coronary artery disease, owing to the advances in technologpytipeiesrec
One of these is intravascular ultrasound (IVUS), which is a completing method of coronary angiography. This techniquerighmsed
imaging by an ultrasound catheter introduced from femoral artery and advanced into the coronary arteries. IVUS providésinforma
about arterial wall structure, atherosclerotic plague density and flow characteristics of obstructed vessel. It is a hoi)dier demon-
stration of the atherosclerotic disease process in vivo. Despite some obstacles, the data obtained by IVUS could nad by ptbeide
imaging modalities. IVUS has provided revolutionary progress in invasive cardiology and changed the clinical decisioatégtargte

Key Words: Intravascular ultrasound. Coronary artery disease.

Koroner anjiyografi (KAG) 1960’lardan beri koroner aterosklerozun  derlendiriimesinde ve invazif
arter hastap (KAH) tanisinda altin standart olarakkoroner girsimlerde KAG hala temel tani metodu
kabul edilen bir metottur. Ancak KAG; koroner ana-olmasina kann; IVUS koroner gorintilemede 6-
tomiyi lumen dlzeyinde yansitan ve damar duvanemli ilerlemeler sglamis ve giderek artan deri
hakkinda ancak dolayli olarak bilgi veren bir metotonu KAG'ye tstiin kilmytirt.

tur. Bu nedenle KAG'nin yetersiz kafdiveya eksik
bilgi verdigi durumlarda kullanmak tzere ggiiilen
yeni metotlara ihtiya¢c duyulmgtur. Bu yeni metot-
lardan biri de intravaskuler ultrasonografidir (IVUS). Tim IVUS sistemleri iki ana komponent icerir: G-

Geleneksel KAG'ye gore IVUS'un en 6nemli avantayine; elde edilmesini gyan ve minyatir bir
ji; damar duvarini kesitsel olarak gosterebilme

Yiitrason transduseri iceren kateter ve buradan gelen
bdylece damar duvar yapisi ve ateromgpiadirekt ¢ 9

goruntileyebilmesidir. IVUS [imen yapisini, ateromsmy&lIIerI gorintlye dondiiren ve kayit imkani

plaginin dasilimini, icerigini ve biytKIgina belir- saglayan elektronik konsol. IVUS kateterleri 20-45

lemeye ve 6lcmeye imkan @ar. Yaygin koroner MHz gibi yiksek frekans ve 100-250 mikron gibi
hassas ¢ozinug@e sahiptirler. Transduserler damar

[umeninden damar duvarina ultrason dalgalari génde-
rir ve bunlarin dgisik oranda yansimasiyla damar
duvarinin goéruntisu elde edilir. Kateterler mekanik

Dr. Ibrahim BARAN _ ve elektronik olarak 2 tiptir. Elektronik sistemler
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi,

IVUS Ekipman ve Teknigi

Gelig Tarihi: 04.03.2005
Kabul Tarihi: 17.05.2005

Kardiyoloji Anabilim Dalr daha esnek, buna kar goéruntl kalitesi daha eliik-
16059 Géritkle, BURSA tir. IVUS Kkateterleri 2,9-3,5 F (French) arasinda
Tel: 0224 442 84 00-1201 5i

Foks: 0224 442 81 87 desisen (;.a.ptadlr ve normal 6 F tanisal kateterlerle
e-mail: ibaran@uludag.edu.tr kullanilabilirler.

63



i. Baran

IVUS; KAG gibi invazif bir islemdir ve standart igeriginin karakteri, dgilimi, kalinhgi gibi bilgileri
girisim teknikleri kullanilarak uygulaniislem énce- verir ve yapilacak gisimlerde cihaz secimine kadar
si hasta heparinize edilir ve koroner spazmi 6nlemddircok konuda yararli bilgiler gar'*

icin intrakoroner nitrogliserin 100-200 mcg uygulaninyus KAG'nin fazla bilgi salayamadgl diffiiz
Once 0,014 inclik standart anjiyoplasti “guidewire”inastalik, biftirkasyon lezyonlari, osteal lezyonlar ve
(kilavuz tel) gonderilir. Bunun Gzerinden IVUS ekzantrik plaklar konusunda oénemli bilgi ghar.
transduseri dikkatle ilerletilir. Hedef bélgeye gila  Damarin orantisiz kiictilmesi veya st tste binmesi

diktan sonra gorintl kaydi giar ve transduser yaya gibj KAG'yi olumsuz etkileyen faktorler IVUS bul-
yavas geri cekilerek (pull-back) gortntd almgemi  gularini etkilemezler.

tamamlanir. Gulnimuizde transduserin “pull-back”
hareketini standardize etmek i¢in motorize sistemler . i
kullaniimaktadir. Bu sistemler 0,5 mmisn hizladG0rinti Degerlendirilmesi
transduseri geriye ceker. Pull-back hizinin sabit ol-

masi kagilastirmali calsmalarda aterosklerozun 1- Normal Koroner Arter Morfolojisi: =~ Normal
desisiminin saglikli dezerlendiriimesini sglar. koroner arterler IVUS'da genellikle 3 tabaka halinde

gorilur Qekil-1). Icte limene en yakin tabaka

intimadir. Bazen beyaz bir band olarak internal elas-
IVUS Neden Gereklidir? tik membran yansimalari izlenebilir. Media tabakasi

ortada ince ve ekolusent (siyah) ayri bir tabaka olarak
1- Koroner Anjiyografinin Hastallk Siddetini jzlenir. En dsta izlenen ekodens tabaka media-

Degerlendirmedeki Sinirhliklar: Yaygin kullani-  adventisya sinindir. % 30 olguda cok ince intima
mina kagin KAG bazi sinirliliklara sahiptir. Bunlarin secilemez ve tek bir tabaka izIefir

basinda darliksiddetinin gdrsel tahmininin kiden —

kisiye buyuk dgisiklikler gostermesi gelmektedir.
Yine otopsi bulgulari ile karastirildiginda KAG b7
aterosklerozu oldtundan daha az gdstermektedir. ?ﬁ?
KAG teknik olarak limeni dolduran kontrast yardl-lr /
miyla 2 boyutlu bir siluet gorintisu gamaktadir. ,f-":' !
IVUS ve otopsi cabmalari ise aterosklerotik plakla- [} \
rin oldukca kompleks ve ekzantrik ofglinu ortaya |
koymwtur. Bu durum klasik KAG’nin mevcut

agmaktadf®. KAG’de lezyonsiddetinin dgerlendi-
rilmesi normal bir segmentle kalastirma yaparak  Normal koroner arterin IVUS goruntisi. Ozellikle
saslanmaktadir. Ancak IVUS ve otopsi gahalart  genclerde intima secilemeilicin tek tabakali go-
referans kabul edilen bu normal segmentlerdeigo  riintl elde edilir (solda). Olgularin biyk ganlu-
lukla yaygin ateroskleroz bulungunu ortaya koy-  gunda ise itima ayri bir tabaka olarak segilir ve
mustur®”. KAG'nin ¢6zanirlginin sinirh olmasi  tipik 3 tabakall damar goriintiist elde edilir $sk).
diger bir dezavantajdir. KAG, 0,2 mm’nin altindaki

yapilari (trombis, kalsifikasyon) gosteretheYine 2- Aterosklerozun Morfolojik Gortinimi: 1VUS
girisim yapildiktan sonra aterom gladaha komplike goriintilemesi plak yapisi ve akut koroner
olmakta; plgin yer yer kiriimasiyla lezyonun gergeksendromlar arasindaki ski ile ilgili cok degerli
durumunun ve limenin gergek ggiginin degerlen-  bilgiler sglamistir. 0,5 mm'den daha fazla bir
dirilmesi guiclgmektedir. intima-media kalinfii aterosklerotik plg gdsterir

Yapilan calmalar damar duvarinda ateroskleroASekil-2). Aterosklerotik plaklarin g ekzantriktir.
gelistiginde damar duvarinin gh daru buyiiyerek Bu Iezyonlardg stenogiddeti ve kalsifikasyon daha
limen acikigini korumaya catigini gostermtir. azdir. Ekzantr|!< lezyonlar aterosklerozun daha erken
Bu olay “vaskiiler remodeling” olarak adlandirimak-evrelerini temsil edéf .

tadir. Bu nedenle ateroskleroz ciddi boyutlaratuta  Pratik olarak IVUS koroner lezyonlari 3 ana gruba
halde damar limeni timiyle normal olabfliDola-  ayirir: Yumuak (soft), fibroz ve kalsifik. “Soft”
yisi ile bu lezyonlar klasik KAG ile géruntilenemez.lezyonlarin ekojenitesi adventisyadan azdir. Fibroz
Ozetle KAG damar duvarindaki aterosklerozgete lezyonlarin ekojenitesi adventisyayaittr. Kalsifik
lendirmede yetersizdir. veya fibro-kalsifik lezyonlarda ekojenite
2- IVUS'un Avantajlari: IVUS oncelikle damar adventisyadan daha fazlddir Onemli bir IVUS
duvarindaki aterosklerozun kantitatif olarakgele uygulamasi rlptir riski olan kararsiz plaklarin ta-
lendirilmesini sglar. Baka bir ifade ile hastalin  ninmasidi®. Kararsiz plaklar ince fibréz kapsiilli,
gerceksiddetini gosterir.ikinci olarak IVUS damar lipid icerigi fazla olan lezyonlardir. Bunlar IVUS'da
duvarinin siluet goruntusi yerine gercek tomografikoft lezyonlar olarak izlenir. Fibréz lezyonlar veya
kesitlerini ortaya koyar. Uglincl olarak IVUS plakkalin fibréz kapsiillii lezyonlar oldukca stabildir.
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Yapilan IVUS camalari kararsiz anginali olgularda4- IVUS'u Etkileyen Artefaktlar: IVUS sirasinda
kararli anginali olgulara gore soft lezyonlarin oldukelusan artefaktlar gérintl kalitesini bozarak hatal
ca fazla oldgunu gostermtir®. KAG ile kararsiz deserlendirmelere yol acabilir. Bunu énlemek icin bu
olgularda saptanan Ulsere ekzantrik lezyonlar genedrtefaktlarin iyi taninmasi gerekir. Bu artefaktlar
likle plak rupttrinden sonra gorilir. Bu nedenlgecici gorinti kayiplari, kilavuz tele ait gblgelenme-
IVUS ile kararsiz plaklari énceden tanimak mumkuifer seklinde ortaya cikabilegegibi, kateterin akustik
oldugu halde KAG ile bunlar ancak riptirden sonralalgalanmalarina, mekanik kateterlerde dohizina
taninabilirler. ve kan stazina lgh olarak olabilir’.

IVUS'UN Tanisal ve Klinik Uygulamalari

1- Anjiyografik Olarak Normal Damarlar: Klinik
olarak yuksek olasilikla koroner arter hagtatlisu-
nilen ancak KAG normal olarak gkxlendirilen
olgularda IVUS tanisal usturgé sahiptir. Klinik
olarak koroner arter hastal disiinilen olgularda
KAG ile % 80-90 olguda hastalik gdsterilirken ayni
Sekil 2. grupta IVUS ile % 99-100 oraninda hastalik saptan-

Klasik 3 tabakall IVUS goruntisii. fbaki siyah ince mistir**%
tabaka mediadir. Adventisyanirydinir genellikle  2- Sinirda Sol Ana Koroner Arter (LMCA)
secilemez. Ateroskleroz nedeniyle intima kahinin  Lezyonlari: LMCA lezyonunun  siddetini
belirgin arttigi dikkati cekmektedir. anjiyografik olarak belirlemek siklikla gic olabil-
mektedir. LMCA genelde kisa ve kiyaslama icin bir
Kalsifik lezyonlar genelde stabil hastalarda izlenirreferans segmentten yoksundur. Ayrica aort kokin-
Yogun kalsifikasyon plan arkasinda bir karanlik deki tirbilans ve aort kapaklarina carpan kontrast
alan (golge) olgturur Sekil 3). Plaktaki kalsifi- madde limende daralma izlenimi glurabilir. Yine
kasyonu tanimada IVUS; gerek KAG gereK-MCA distalindeki bifiirkasyon lezyonlarini ger-
fluoroskopiden ustiindir. Lezyondaki kalsifikasyoriendirmek sorun olturabilir. Ozellikle % 50 civa-
koroner anjiyoplastinin (PTCA) barisini olumsuz rinda saptanan lezyonlarda hastanin operasyona gidip
etkileyen bir faktérdir. Bu nedenle koronergitmeyecginin kararini vermek guctdr. 1VUS,
kalsifikasyonun taninmasinin bilyiik 6nemi vardir. LMCA lezyonlarini dgerlendirmek igin en uygun
yontemdir. Yava hizda yapilan pull-back ile LMCA
detayll olarak dgerlendirilebilir. IVUS ile kesit ala-
ninda % 60 ve Uzerinde lezyon olan olgularda ope-
rasyon endikasyonu vardir. Bir ggir operasyon
endikasyonu LMCA Iimen alaninin semptomiu olgu-
larda 7, semptomsuz olgularda 6 fimin altinda
olmasidif*?%

Sekil 3. 3- Diger Sinirda Lezyonlar: Kritik olup olmadgina
Koroner Kkalsifikasyon 6rnekleri. Kalsifik lezyon  karar verilemeyen @er major koroner arterlerde
beyaz olup hemen arkasinda siyah bir golgetatlu  IVUS karar vermede yardimcidir. Klinik bulgular ve
rur. A’'da; saat 5-10 hizasinda kalsifikasyona ait miyokard iskemisinin gosterilmesi 6nemli olmakla

gOlge izleniyor. B'de; Saat 3-7 arasinda birlikte; IVUS ile kesit alaninda % 70 veya Uzeri
kalsifikasyon izleniyor. C'de; dairesel ince bir  darlik olan veya 4 mfaltinda liimen alanina sahip
kalsifikasyon alani mevcut. Enstiiki ok bu olan damarlarda revaskilarizasyon ihtiyaci vardir.

kalsifikasyonun yol agli artefakti gostermektedir. 4. Osteal Lezyonlar ve Bifirkasyon Lezyonlart:
. ) KAG ile osteal veya bifurkasyon lezyonlarinda de-
3- IVUS Olclimleri: IVUS'ta tim ol¢timler sinirdan serlendirme bazen giic olabilmektedir. Bu olgularda
sinirayapilir. Bunlar; intima kalig (intimadan |vys jle deserlendirme revaskiilarizasyon Kkarari
eksternal elastik membrana olan mesafe), intimgermedekisiipheleri ortadan kaldirir. Benzgekilde
media kalinlgl, lumen kesit alani, maksimal ve mi-yeasit alaninda % 70 veya Uzeri darlik veya limen

nimal plak kalinlgidir. Bu dlgimlerden % plak yiki gjaninin 4 mrh altinda olmasi revaskiilarizasyon
ve % kesit alani daralmasi hesaplanabilitengikasyonudur.

Ateroskleroz takip cajmalarinda referans olarak 2
yan dal arasindaki damar bdlgesi esas alinir. Bu b
genin plak yuku élculir ve sonraki takiplerde bu pla
yikiinin dgisimi kantitatif olarak dgerlendirilir',

cﬁi Kardiyak Allogreft Vaskulopatisi: Kalp trans-
IE)Iantasyonu yapilngiolgularda en 6nemli mortalite
ve morbidite nedeni dondr kalpte meydana gelen ve
yaygin aterosklerozla sonuclanan allogreft vaskulo-
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patisidir. Bu vaskiilopatinin taninmasi gerek klinikiginin 3 ana mekanizmasi vardit’. Plazin basincla
seyir ve prognoz acisindan, gerek uygulanaarilp yirtiimasi, arter duvarinin basincla geriligadi
immunsupresif tedavinin  belirlenmesi agisindawdogru dilate olmasi ve pfan ezilip damar iginde
Onemlidir. Allogreft vaskulopatisi KAG ile gu yeniden dgihmi. Direksiyonel aterektomide (DCA)
zaman erken dénemde belirlenemez. Cunkl hastaPd CA’'dan farkli olarak plak absorbe edilipsah
koroner arterleri diffiiz olarak tutar. g8r yandan bu alinmaktadir. Rotasyonel aterektomide ise elastik
olgularda angina olmagindan klinik sessiz seyreder. dokular korunmakta, aterosklerotik plaklar parcalanip
IVUS bu olgularin dgerlendirimesi icin ideal bir ufalanarak yok edilmektedir®’. Damar genemesi,
tani aracidir Sekil-4). Hem dondr kalbinde plak ripttri ve diseksiyon nadirdir. Aterektomi giri-
ateroskleroz meydana gelip gelmgdiaptanir, hem simleri stent uygulama oncesi plak yukinu azaltarak
de vaskullopati tanisi alan olgularda tedavi ilstent acikiginin en iyi dizeyde olmasini kolayta-
ateroskleroz progresyonunun ne diizeyde etkifgndimakta, akut bgariyi artirmakta boOylece restenoz
kantitatif olarak belirlenebilir. Ginuimuzdegokalp riskini disirmektedirler. IVUS byekilde elde edilen
transplantasyon merkezi olgularina rutin yillik IVUSplak yiki azalmasini net olarak gosterirken; KAG
takibi yapmaktadfr, elde edilen damar acigini daha diik olarak gos-
- Np— termektedit>".

Aterektomi uygulanmaksizin stent uygulanan olgu-
larda da IVUS hersamada c¢ok dgerli bilgiler sglar.
Stent uygulanmasi 6ncesi IVUS'la; osteal tutulum,
diseksiyon varfii ve derecesi, kalsifikasyon vali

ve yayginlgl saptanabilir §ekil-5). Bu o6zellikler
stent sonrasi rezidlel stenoz ve stent trombozu riskini
artiran faktorlerdi®. Tam olarak acilmayan stentin
en dénemli nedeni kalsifikasyond®if*.

o

Sekil 4.

Koroner anjiyografisi normale yakin olan kalp trans- &

plantasyonlu bir olguda dgsik bdlgelerden alinan S

IVUS kesitleri izleniyor. A’da; ana koroner arterde Sekil 5.

saat 2-9 arasinda hafif aterosklerotik plak izleniyor. |vyus'ta caitli diseksiyon 6rnekleri izleniyor. C'de;
B’de; saat 12-6 arasinda h|labkl|nde ekzantrik plak diseksiyon nedeniyle lUmen oldukga dar@]“'"

izleniyor. C'de; anjiyografide gorilmeyen diffuz A'da; saat 11 hizasinda kiciik bir kalsifiye
ateroskleroz mevcuttur. alan mevcuttur.
invazif Girisimlerde IVUS Uygulamalari IVUS goruntileri stent yerf@irme sonrasi sonuglarin

istenen dizeyde olmasi i¢cin édnemli bir rol oynar.
Perkutan invaziv gisimlerin baarisindaki en 6nemli Yetersiz stent yerlgmini (hatali pozisyon, tam acil-
etken hedef lezyonun morfolojisi ve ciddiyetidir. Bumama vb) belirlemede KAG yetersizdir ve IVUS ile
KAG'ye gdre IVUS ile cok daha iyi belirlenir. IVUS pynjar tam olarak tespit etmek mimkindgekil-
ile sazlanan bilgiler ézellikle aterektomi, PTCA ve gv243 A srasinda kontrast madde stent limenini

koroner stent sonrasi kisa ve uzun sureli sonucl L ara beiuklari tamamen doldurdw icin stentin

belirleyen faktorlerdir. ) .
o ) o uygun yere yerlenemesi durumunda bunu belirle-
Girisim 6ncesi uygulanan IVUS goruntdleri %ﬁ‘;ﬂ‘g mek gulcleir. Lumen stentin acilgi alandan daha

lukla uygulanacak tedavi yaklanini degistirir =" LT o o
Yapilan camalarda; IVUS bulgularina dayanarakgens gorunebilir. Gunumizdeki yiksek basingla

direksiyonel aterektomi veya PTCA uygulanan 0Igu§te_nt uygulamalari hep IVUS %halar.mda "elde
larda, KAG bulgularina dayanarak gim yapilania- edilen sonuclardan sonrastamistir™. Antikoagulan

ra gore daha @ik oranda komplikasyon ve dahatédavinin azaltimasi ve buna gha komplikas-
yilksek oranda damar agidisgslanmstir. KAG’ye ~ yonlarin ortadan kalkmasi yine IVUS kilavugiu
gore girsim yapilanlarin % 30’unda sonuglarin iste-sayesinde olmgur. Bu bilgiler sayesinde ginumuz-
nen duzeyde olmagi belirlenmitir. IVUS bulgulart  de IVUS olmaksizin yiiksek basinglairme ile stent
uzyn dénem damar acigni dairudan etkilemekte- uygulamalarinda yiiksek oranda acikliglaamaya
dir’. devam edilmektedit*® Yine klinik restenozun en
IVUS bize invaziv girsimlerde damar aciinin  6nemli belirleyicisi olan minimum stent ici kesit
nasil sglandgini gostermitir. PTCA ile damar acgik- alani IVUS'la dlgilebilmektedir.
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Calismalar 3,5 mm’den buyluk damarlarda KAG ile
IVUS arasinda damar capi icin glcli bir korelasyon
/ - oldugunu ancak daha kiguk damarlarda bgkittin

_"\ 3 , bozuld@gunu gosternstir. 2,5-3,25 mm capli damar-
' - _— -—— larda KAG limen gesliigini % 25 daha d§ilk gos-
termektedir. Bu damarlardalém éncesi IVUS kul-
lanilimasi hedef damar icin yeni bir gim ihtiyaci-
ni % 40 azaltmaktadft Kadinlar daha kiicik damar-
< 'i, lara sahip olduklarindan IVUS kilavugu daha
buyuk oranda fayda gkyacaktir. IVUS ayrica 4,5
Al mm’den daha blylk damarlar icinde kullaniimahdir.
Cunki cok buylk damarlarda stent ile [limen arasin-
daki baluklar kontrast madde ile doldundan uy-
gunsuz yerlgm ve yetersiz acllma KAG ile cok
kolay atlanabilmektedir. Diyabetik olgular, osteal
lezyonlar, uzun lezyonlar ve biflirkasyon lezyonlari
gibi restenoz riski yiksek olan hasta gruplarinda
IVUS kilavuzlysu onerilmektedir. 1IVUS kilavuzigu
ile uygun sekilde stentleme yapilan kisa ve uzun
lezyonlarda restenoz oranlari birbirine yakindir (%
10'a ka1 % 12,55°.
Rutin IVUS uygulanmasi stent restenozuna yol acan

Basarili stent yerlgtirimesinin IVUS kriterlerisun- nedenleri 6nceden belirleyedbilir. Erken restenoz (< 2
lardir: Stent strialari damar duvarina gomiilmelidy i¢inde) gozlenen stentlerde bazi mekanik sorunlar
hasta segmenti ve diseksiyonu timiiyle 6rtmdfdfr ©ldugu IVUS calsmalari ile kanitlanmgtir™. Bu
Stent alani distal referans alaninin en az % ggsfentlerde yeterli agiimama, hatali yeiie yan dal
proksimal referans alaninin % 80'ine witelidif* tikama, lezyonun timinld veya diseksiyon alanini

Yine minimum stent alani referans damar |Umehapatamama gibi sorunlar mevcuttur. Bu olgularda
alaninin % 55'inden biiyiik olmalidir IVUS nedeni bize gOstererekléem sirasinda ilave

) stent kullanimi veya ilave balon dilatasyonu ile bu
IVUS, stentin aterom piani damar uzunigu boyun-  hroplemlerin - diizeltimesini dolayisiyla restenozun
ca yayarak damari gafettigini ve plagi ezerek |- azaitimasini sgar.

meni actgini gostermitir. Stent dg1  girisimlerin

aksine stent sonrasi restenoz hemen tumuyle intimal o

hiperplaziye balidir*®. Erken ve ge¢ dénemde stentVUS'un Emniyeti

restenozunu gosteren ideal tani araci IVUS'tur. He- o B ,

def damar revaskiilarizasyonu (ilgili damara yenideh/US tecrubeli ellerde —oldukca —guvenli ve
girisim) icin akut dénemde elde edilen stent agikli KOmPlikasyon orani diiktdr. En sik komplikasyon
en Gnemli belirleyicidir. Daha genibir stent alani 9€SiCl koroner spazmdir (% 5) ve IV nitrata hemen
intimal hiperplazi ve restenozu geciktffir \VUS ile daima yanit verir. Onceden nitrat verilmesi spazmi

stent yerlgtirme sirasinda daha kiiclk referans dam ler ve dlgmlerin gkl olmasini §glar.

ve lumen genligi, referans segmentte daha fazl ise_ksiyon ve kilavuz tel h_asan son d_erecmkmu_r.
L - Nadirde olsa PTCA gerektiren diseksiyonlarsalbi-

plak yuki ve stentin kenarinda kaplanmamlak ..

alani olmasi; gelecekteki restenozun en énemli belir- °

leyicisidir®.

Stent komplikasyonlarini belilemede IVUS'un §-VUS'un Gelecegi

nemli bir yeri vardir. Cgtli nedenlere bgl yetersiz L ) o , .

sonuclarl ortaya koyar. Bunlar stent kenarindz€Knolojideki gelmeler strdikce IVUS'ta yeni

; ; ; lismeler olmaktadir. Bunlar bir taraftan maliyeti
diseksiyon, yeterince acllamama ve uygunsuz yerl SIS :
simdir. Genelde bu durumlar KAG ile saptanamaz v I;Slf\r/ejgkk%ge)r’;??a?dgégkulf?g?’%gi:g%fuacit def
islem baarili olarak dgerlendirilir . Belirgin kenar | 9 & P

diseksiyonlari genelde ilave bir stent konulmasmlf'..lavuz tel buyukigunde IVUS kateteri Uretmeye

gerektirir. Halbuki hatali yerigiriimis veya tam yonelmitir. Bu gerceklgtiginde klem basitlgecek

acllmams stentlerde daha genbalonlarla daha yik- ggr?%lillz;(s;%n g?;?ﬁgiﬁaggj uygulanabilecek - ve
( .

sek basinglarda dilatasyon uygulanir ve ilave stent =~ o i )
gerekmez. KAG ile ilave stent gerekli olup olmaeli Bir diger yen!llk kombine cihaz uy"gula.ma5|d!r. Hem
ni belirlemek ¢gu zaman giigtir. IVUS kateteri hem PTCA balonu 6zglliolan cihaz-

lar gelstirme gamasindadir. Boylece giiin éncesi

Stent yerlgtiriimesi ile ilgili problemler. Solda stent
acilmis ama stentle doku arasindashgk mevcuttur
(saat 2-7 arasl). Stent strialar genelde
reverberasyon nedeniyle olglundan oldukcga fazla
kalin izlenir. Orta resimde stentin yeterince aciima-
digi goruluyor. Sgdaki resimde ise stent kenarinda
akimi engelleyen diseksiyon izlenmektedir.

67



ve

sonrasinda elde edilen sonuckazamanl izlene-

bilecektir. GUnUumuzdeki IVUS kateterlerinin ayni

zamanda Doppler ézeliimevcuttur. Koroner arterde 1°-

lezyon oOncesi ve sonrasi akim hizlarindan koroner

akim rezervi belirlenebilmektedir. Daha yiksek fret

kansli kateterlerin gafiirilmesi ile doku penetras-
yonu iyilesecek ve gorunti kalitesi artirilabdektir.

Halen aratirilan bir konu IVUS bulgularinin bilgisa- 17-

yar

histopatolojik

rek
sl

dokularin renklendiriimesi ile de kalsifikasyon, lipid1g.

ortaminda analiz edilerek damar duvarinin
olarak ve (¢ boyutlu olarak
onstriikte edilmesidir. Béylece IVUS kaydi sonra-
damar otopsi piyesi gibi incelenebilecek, farkli

cekirdek, fibroz doku ve diiz kas gibi yapilar birbi-
rinden kolayca ayirt edilebileceKtir
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