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TESEKKUR

Tez caligmam siirecinde degerli bilgi ve tecriibeleriyle yolumu aydinlatan, her
asamada sabir ve destegini esirgemeyen, bilimsel bakis agimi1 gelistirmemde biiyiik
katkis1 olan tez damigsmanim, degerli hocam Dog. Dr. Kurtulus KARAUZUM'e en
icten tesekkiirlerimi sunuyorum. Kendisinin yol gostericiligi ve ilham verici
yaklasimi bu ¢alismanin ve benim kardiyolojiye bakis agimin en 6nemli yap1
taslarindan birini olusturmustur.

Egitim hayatim boyunca bilgi ve deneyimlerinden faydalanma firsat1 buldugum ¢ok
degerli hocalarim Prof. Dr. Goksel KAHRAMAN’a, Prof. Dr. Teoman KILIC a,
Prof. Dr. Ertan URAL’a, Prof. Dr. Ahmet VURAL’a, Prof. Dr. Aysen
AGACDIKEN AGIR’a, Prof. Dr. Umut Yengi CELIKYURT’a, Dog. Dr. Burak
ACAR’a, Dog. Dr. irem YILMAZ a ve Dr.Kaan HANCI’ya tesekkiir ederim. Ayrica
klinige ilk adimimiz1 atti§imiz giinden itibaren bizlere baba gibi yaklasan ve tiim
tecriibesini karsiliksiz aktaran anabilim dali bagskanimiz ve degerli hocamiz Prof. Dr.
Tayfun SAHIN e 6zel tesekkiir ederim. Akademik ve mesleki gelisimimde sizlerin
katkis1 her zaman 6zel bir yere sahip olacaktir.

Tez ¢alismam siiresince istatistiksel analizlerde bana yol gosteren, bilgi ve
deneyimiyle katki saglayan Sayim Prof. Aysen KANDEMIR SIMSEK ’e igten
tesekkiirlerimi sunarim.

Hayatimin her aninda bana kosulsuz destek olan ve her zaman yanimda hissettigim
babam Ibrahim SIMSEK, annem Miiserref SIMSEK ve gelecegin hekim adayi
kardesim Orhun SIMSEK 'e tesekkiir ederim.

Klinikte birlikte ¢alismaktan biiyiik mutluluk duydugum tiim asistan arkadaslarima
ve ¢ok degerli isimlerini sayarak bitiremeyecegim tiim klinik ekibimize tesekkiir
ederim. Ozellikle kidemlim olan Ilhan OZ’e, bilgi ve tecriibelerini samimiyetle
paylasarak mesleki gelisimime sundugu katkilardan dolay1 ayrica tesekkiir etmek
1sterim.

Asistanlik yillarim boyunca manevi destegini her zaman yanimda hissettigim ¢ok
degerli dostlarim Mehmet Kagan OZDEMIR ve Melih Berkay ESGIN varliginiz bu
stireci benim i¢in daha anlamli ve keyifli kildu.

Bu zorlu ve degerli yolculukta katkisi ve destegi olan herkese goniilden tesekkiir
ediyorum.



SIMGELER VE KISALTMALAR

ACE:i: Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii
AKS: Akut koroner sendrom

ANOCA: Tikal1 olmayan koroner arterlerde angina
APOB geni: Apolipoprotein B geni

ARB: Anjiotensin reseptor blokeri

ARC-HBR: Academic Research Consortium for High Bleeding Risk
ARNI: Anjiotensin reseptor neprisilin inhibitorii
ASKVH: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
CFR: Koroner akim rezervi

CMS: Ciplak metal stent

DAPT: Dual antiplatelet tedavi

DKH: Diiz kas hiicreleri

DSO: Diinya Saglk Orgiitii

EKG: Elektrokardiyogram

FFR: Fraksiyonel Flow Reserve

GFH: Glomertiler filtrasyon hizi

GLP-1: Glukagon benzeri peptid-1

GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events
HbA 1c: Glikozile hemoglobin

HBR: Yiiksek kanama riski

HDL: High Density Lipoprotein

HDIMI: Hedef damar iliskili miyokard infarktiisii
HLR: Hedef lezyon revaskiilarizasyonu

HSYS: Ulusal saglik portali

Hs-CRP: High Sensitive C-reaktif Protein
ICAM-1: Hiicreleraras1 Adezyon Molekiilii-1

If: Funny kanallar1

IVUS: Intravaskiiler Ultrasound

INOCA: Tikali olmayan koroner arterlerde iskemi
iFR: Instantaneous wave-Free Ratio

ISS: lag salniml1 stent



KABG: Koroner arter bypass greft

KAH: Koroner arter hastalig1

KBTA: Koroner Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi
kg: Kilogram

KKS: Kronik koroner sendrom

KMR: Kardiyak manyetik rezonans

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LAD: Sol On Inen Arter

LDLR: Low density lipoprotein reseptor

LIMA: Left Internal Mammarian Arter

LVEF: Left Ventricular Ejection Fraction

m: Metre

MET: Metabolic Equivalent of Task

mGy: miliGray

MI: Miyokard infarktiisii

MLA: Minimal liimen alani

MLC: Minimal liimen ¢ap1

MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi

mV: milivolt

MRA: Mineralokortikoid reseptdr antagonisti

NCEP ATP III: Metabolik sendrom kriterleri

NK: Non kompliyan balon

NO: Nitrik Oksit

NSTEMI: ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii
NT-proBNP: N-terminal pro-B-tip natriiiretik peptid
OCT: Optik Koherens Tomografi

OMT: Optimal medikal tedavi

P2Y 12: Purinergic receptor P2Y, G-protein coupled, 12
PCSK9: Proprotein Konvertaz Subtilisin/Keksin Tip 9
PKG: Perkiitan koroner girisim

PSS: Paklitaksel salinimli stent

QCA-CMS: Kantitatif Koroner Analiz — Kardiyak Olciimleme Sistemi



SGLT2: Sodyum glukoz ko-transporter tip 2

SIR: Stent i¢i restenoz

SKA: Sag Koroner Arter

SKAD: Spontan Koroner Arter Diseksiyonu

SSA: Sol Sirkumfleks Arter

SSS: Sirolimus salinimli stent

STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii
SYNTAX: Synergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery
TID: Transient ischaemic dilatation( gecici iskemik dilatasyon)
tPA: Doku Plazminojen Aktivatorii

VCAM-1: Damar Hiicre Adezyon Molekiilii-1

VKI: Viicut Kitle Indeksi
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya genelinde ve iilkemizde 6liim nedenleri
arasinda ilk sirada yer almaktadir. Bu hastalik grubu icinde koroner arter hastaligi
(KAH), hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde baslica 6liim nedenlerinden
biri olarak 6ne ¢ikmaktadir (1,2). KAH aterosklerotik plaklarin damar duvarinda
birikmesiyle birlikte damar liimeninin daralmasina ve damardan kan akisinin
kisitlanmasina neden olur. Bu kisitlanma trombotik olaylarin artmasina ve sonug
olarak kalp kasi hiicresinin oksijen agligmma neden olur (3). Olusan aterosklerotik
plaklarim riiptiire olmasi, akut koroner sendromlara; plaklarin progresif olarak liimeni
daraltmasi ise kronik koroner sendromlara yol acar. Akut koroner sendromlar ytiksek
mortalite riski tasirken, kronik koroner sendromlar yasam kalitesinde belirgin diisiise
neden olur. Ayrica, kronik plaklarin zamanla riiptiire olma riski de mevcuttur. Akut ve
kronik koroner sendromlar, kiiresel diizeyde tiim iilkelerin saglik biitceleri lizerinde

kayda deger bir ekonomik yiik olusturmaktadir (4).

KAH'in temel nedeni olan aterosklerozun gelisiminde inflamasyon baslica rol
oynamaktadir. Bunun yan1 sira hipertansiyon, diyabetes mellitus, obezite, dislipidemi,
sigara kullanimi, fiziksel inaktivite, sagliksiz beslenme ve genetik faktorler de

hastaligin patogenezine katkida bulunan 6nemli unsurlardir (5,6).

Koroner arter hastaliginin tedavisinde medikal, invaziv ve cerrahi yaklagimlar
kullanilmaktadir. Medikal tedavide hedef, hastaligin ilerlemesini durdurmak ve
hastanin yasam kalitesini artirmaktir. Invaziv ve cerrahi yontemlerde ise amag, balon
ve stent uygulamalari ile darlig1 gidermek ya da koroner arter bypass grefti (KABG)
ile kan akimini yeniden saglamaktir. Kronik koroner sendromlu hastalarda darlik
derecesi %90 lizerindeyse revaskiilarizasyon onerilmektedir. Darlik derecesi %50-
%90 arasinda olan hastalara iskemi tetkiki yapilmaktadir. Iskemi tetkiki klinik, invaziv

ve non-invaziv yontemlerle yapilabilmektedir (7).



Koroner arter stentleme islemleri genellikle yar1 kompliyan bir balonla yapilan
on dilatasyonun ardindan stent implantasyonu yapilmasidir. Stent implantasyonu
sonrasi, stent agilimini optimize etmek i¢in non kompliyan bir balon ile post dilatasyon
yapilir. Bu post dilatasyon iglemi; islem siiresini uzatmakta, hasta ve operatoriin maruz
kaldig1 radyasyon dozunu artirmakta ve ek maliyete neden olmaktadir (8,9). Bu
caligmada; stent implantasyonundan sonra stent balonuyla yapilan post dilatasyon ile
non kompliyan balonla yapilan post dilatasyon yaklasiminin birincil (12 aylik kardiyak
mortalite, hedef damar revaskiilarizasyonu ve hedef damar iligkili miyokard
infarktiisii) ve ikincil sonlanimlar (periprosediirel komplikasyonlar, kontrast iliskili
nefropati, islem siiresi, radyasyon maruziyeti) iizerindeki etkilerinin degerlendirilmesi

amaclanmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

Son on yilda, kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinya genelinde 6nde gelen
oliim nedeni haline gelmistir. Gegtigimiz ylizyilda bir¢ok yiiksek gelirli tilkede oldugu
gibi, diisiik ve orta gelirli lilkelerde de artik KVH'da endise verici ve hizlanan bir artig
yasanmaktadir (10).

2.1. Ateroskleroz
2.1.1. Tanim

Ateroskleroz, arter duvarlarmin i¢ tabakasinda (intima) ve subintima
tabakasinda yag (lipit) birikimi, inflamasyon ve fibrozis ile karakterize, kronik,
ilerleyici ve sistemik bir vaskiiler hastaliktir. Genellikle orta ve biiyiik capli arterlerin

n

icinde "plak" adi verilen yag birikintilerinin biriktigi bu siire¢, zamanla damar
liimeninin daralmasma ve kan akisimin kisitlanmasina neden olur. Ateroskleroz

viicudun her yerindeki atardamarlar1 etkileyebilir (11).

Sekil 1: Saglikli bir atardamarda ateroskleroz olugumu (11)



Ateroskleroz kalp kasina kan getiren koroner arterlerde ortaya ¢ikarsa buna

koroner kalp hastalig1 denir. Diger ad1 koroner arter hastaligidir. (10,11).

2.1.2. Epidemiyoloji

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (ASKVH), kiiresel mortalite ve
morbiditenin baslica yiikiinii olusturmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine
gore kardiyovaskiiler hastaliklar her yil 18 milyondan fazla 6liime yol agmakta; bu
olgularin 6nemli bir boliimii aterosklerotik siirece atfedilmektedir. Son yillarda yiiksek
gelirli iilkelerde kardiyovaskiiler mortalite insidansindaki gerileme, erken tani
stratejilerinin gelismesi, major risk faktorlerinin (hipertansiyon, dislipidemi, sigara,
diyabet) daha siki kontrolii, saglikli yasam bigimi modifikasyonlar1 ile farmakolojik
ve girisimsel tedavilerin yaygin kullanimina baglanmaktadir. Buna karsin, diisiik ve
orta gelirli iilkelerde ASKVH halen 6nde gelen 6liim nedeni olup, smirli saglk
altyapisi, koruyucu hekimlik hizmetlerindeki yetersizlik, farkindalik eksikligi ve
tedaviye erisim kisitliliklart hastalik yiikiinii artirmaktadir. Bu bolgelerde giderek
yayginlagan sedanter yasam tarzi, obezite, insiilin direnci ve tip 2 diyabet epidemisi de
epidemiyolojik yiikselise katki saglamaktadir. Ayrica otopsi serileri, kardiyak dist
nedenlerle yasamini yitiren pediatrik olgularin dahi aterosklerotik lezyonlarin erken
evre bulgularin tasidigini ortaya koyarak, hastaligin patogenezinin ¢ocukluk ¢aginda

basladigini isaret etmektedir (12).
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Ulkemizde diinyadakine benzer oranda ateroskleroz insidansi giderek

artmaktadir. Ulkemizde kalp hastaliklar1 (%39,8) 6liim nedenleri arasinda ilk siradadir
(13).

2.1.3 Risk Faktorleri

Ateroskleroz patogenezinde cok sayida risk faktorii etkindir; bunlar genel
olarak degistirilebilir (6rn. dislipidemi, hipertansiyon, sigara tiiketimi, sedanter yasam
tarzi, obezite, diyabet) ve degistirilemeyen (Orn. ileri yas, erkek cinsiyet, aile oykiisti,
genetik varyantlar) kategorilerinde siniflandirilmaktadir. Birden fazla risk faktoriiniin
es zamanl varligi, aterosklerotik kardiyovaskiiler olay gelisme olasiligini sinerjistik
bi¢imde yiikseltir. Dolayisiyla modifiye edilebilir faktdrlerin erken saptanmasi ve
etkin kontrolii, hem aterosklerotik siireclerin ortaya ¢ikmasini engellemek hem de
mevcut lezyonlarin progresyonunu yavaslatmak agisindan kritik 6neme sahiptir (14,
15).

2.1.3.1. lleri Yas

Aterosklerozun yasla birlikte giderek artan riski vardir. Erkeklerde 6zellikle 45
yas, kadinlarda 55 yas tustii bireylerde belirgin risk artig1 raporlanmistir. Bunun
temelinde yas ilerledikge damar duvarindaki elastikiyetin azalmasi, oksidatif stresin
artmas1 ve inflamatuvar siireglerin hizlanmasi yer alir. Ancak bilinmelidir ki damar

duvarmdaki ilk belirtiler cocukluk yillarina dayanmaktadir.
2.1.3.2. Cinsiyet

Erkeklerde aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski, kadinlara kiyasla daha
yiiksektir. Bunun baglica nedenlerinden biri, kadinlarin menopoz dncesinde dstrojenin
kardiyovaskiiler koruyucu etkisinden faydalanmalaridir. Ancak menopoz sonrasi

donemde kadinlardaki bu risk erkeklerle benzer hale gelir.



2.1.3.3. Genetik Yatkinhk ve Aile OyKkiisii

Birinci derece akrabalarda 55 yas alt1 erkek veya 65 yas alt1 kadinlarda koroner
arter hastalig1 oykiisii, bireyin aterosklerotik olay yasama olasiligin1 1,5-3 kat artirir.
Mendeliyen rastlantisal c¢alismalar, LDL reseptor (LDLR), PCSK9 ve APOB
genlerindeki patojenik varyantlarin yasam boyu LDL-kolesterol diizeylerini

yiikselterek aterosklerotik ytikii belirgin bigimde agirlastirdigini ortaya koymustur.
2.1.3.4. Dislipidemi

LDL-kolesterol, aterom plaginin ana aterojenik bilesenidir; prospektif
kohortlar ve randomize kontrollii calismalar LDL diizeyindeki her 1 mmol/L’lik (=39
mg/dL) azalmanin major kardiyovaskiiler olay riskini %20-25 diisiirdiglini
gostermistir.  Yiksek trigliserid, diisiik HDL-kolesterol ve artmis lipoprotein(a)
konsantrasyonlar1 da rezidiiel riske katkida bulunur ve hedefe yonelik tedavilerin

onemini vurgular.
2.1.3.5. Hipertansiyon

Yiiksek kan basinci, arter duvarlarinda mekanik stres olusturarak endotel
hasarina ve inflamasyona yol agar. Bu siireg, aterosklerotik plaklarin gelisimini
hizlandirir. Kan basincinin <130/80 mmHg seviyelerinde tutulmasi, aterosklerotik

kardiyovaskiiler olaylar1 azaltir.
2.1.3.6. Diyabetes Mellitus

Diyabet, endotel disfonksiyonu, oksidatif stres ve inflamasyonu tetikleyerek
ateroskleroz gelisimini hizlandiran 6nemli bir metabolik bozukluktur. Diyabetli
bireylerde ateroskleroz riski, diyabeti olmayan bireylere gore iki ila dort kat daha
yiiksektir. Giiniimiizde diyabetes mellitus koroner arter hastalig1 esdegeri sayilmakla
beraber kan sekeri diizeylerinin normal seviyelerde tutulmasi, olas1 komplikasyonlari

onleyerek hastaligin ilerleyisini yavaslatabilir.



2.1.3.7. Sigara Kullanimi

Sigara i¢ilmesi, hem dogrudan hem de dolayli olarak aterosklerotik siireci
hizlandiran en Onemli c¢evresel faktorlerden biridir. Sigara, oksidatif stres ve
inflamasyonu artirarak endotel disfonksiyonuna neden olur ve tromboz riskini artirir.
Sigaranin birakilmasi, bir y1l iginde kardiyovaskiiler hastalik riskini %50 oraninda

azaltabilir.
2.1.3.8. Obezite ve Metabolik Sendrom

Visseral yaglanma, insiilin direnci, hipertansiyon ve dislipidemi ile iliskili olup
aterosklerotik siireci hizlandirmaktadir. Viicut kitle indeksinin (VKI) <25 kg/m? ve bel
cevresinin erkeklerde <102 cm, kadinlarda <88 cm olacak sekilde smirlandirilmasi,

ateroskleroz riskini azaltmada etkili olabilir.
2.1.3.9. Fiziksel inaktivite

Diizenli fiziksel aktivite, insiilin duyarliligini artirir, kan lipitlerini diizenler ve
inflamasyonu azaltarak ateroskleroz gelisimini 6nler. Bunun icin herkese haftada en
az 150 dakika orta siddetli aerobik egzersiz (6rnegin tempolu yiiriiyiis) veya 75 dakika

yiksek siddetli egzersiz 6nerilmektedir.
2.1.3.10. Saghksiz Beslenme

Doymus yag, trans yag ve rafine karbonhidratlardan zengin, diisiik lif igerigine
sahip beslenme aligkanliklari, ateroskleroz gelisimini destekler. Akdeniz diyeti, sebze,
meyve, tam tahillar, saglikl yaglar (zeytinyagi, avokado) ve omega-3 yag asitlerinden

zengin igerigi ile ASK'VH riskini azaltmada etkili bir beslenme modelidir.
2.1.3.11. Alkol Tiiketimi

Asirt alkol tiiketimi, hipertansiyon, dislipidemi ve obezite ile iligkili olup
ateroskleroz riskini artirabilir. Diisiik-orta alkol tiiketiminin bazi1 faydalar1 oldugu 6ne

stiriilse de genel olarak alkol tiikketiminin sinirlandirilmasi 6nerilmektedir (10,12-15).



2.1.4. Patogenez

Aterosklerozun gelisiminde endotel disfonksiyonu, inflamasyon ve oksidatif
stres temel rol oynamaktadir. Bu siire¢, genetik yatkinlik, cevresel faktorler ve
metabolik bozukluklarin etkisiyle baslar ve ilerleyerek aterosklerotik plaklarin
olugsmasima yol agar. Saglikli bir endotel tabakasinin, damar tonusu, trombozun
onlenmesi ve inflamatuvar yanitin diizenlenmesi gibi rolleri vardir. Ancak
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi, diyabetes mellitus ve oksidatif stres
gibi risk faktorleri nedeniyle endotel biitiinliigli bozulur ve endotel disfonksiyonu
gelisir. Bu olayin sonucunda nitrik oksit (NO) biyoyararlanimi azalir, bu da damarlarin
genisleme yetenegini kisitlar ve proinflamatuvar bir ortama zemin hazirlar. Bu
proinflamatuvar adezyon molekiillerinin (VCAM-1, ICAM-1, E-selektin) zamanla
endotel yiizeyindeki artigi sonucu monositlerin damar duvarina tutunmasi kolaylasir.
Kanda bulunan diisiik dansiteli lipoproteinler (LDL) subendotelyal bolgeye gecerek
oksidasyona ugrarlar. Okside LDL, monositlerin ve inflamatuvar hiicrelerin damar
duvarina gogiinii tetikler. Monositler damar duvarina girdikten sonra makrofajlara
dontisiir ve okside LDL’yi fagosite ederek kopiik hiicrelerini olusturur. Kopiik
hiicreleri ve aktive olan makrofajlar, inflamasyonu daha da siddetlendiren
proinflamatuvar sitokinler (IL-1p, IL-6, TNF-a) ve biiylime faktorleri (PDGF, TGF-f)
salgilar. Ayrica T lenfositler, inflamatuvar siireci destekleyen sitokinler salgilayarak
kronik inflamatuar yanitin devamliligini saglar. Bu siirecin sonunda damar duvarinda
yagl cizgiler (fatty streak) goriiniir hale gelir. Klinik olarak belirti vermez, ancak
aterosklerozun ilk evresi olarak kabul edilir. Bu hiicresel etkilesimler, aterosklerotik
plak olusumunu hizlandirir ve damar duvarindaki lezyonun daha kompleks bir hale
gelmesine neden olur (16-18). Diiz kas hiicreleri (DKH), intimaya gdo¢ eder ve
proliferasyona ugrar. Diiz kas hiicreleri ekstraselliiler matriks (kollajen, elastin,
proteoglikan) iiretmeye baslar, bu da aterosklerotik plagin ilerlemesine neden olur.
Aterom plaginin olusumu ¢ok asamali, kompleks bir siirectir. Bu siirecin sonunda
kararsiz damar igi plaklarin olusumu gerceklesir. Bu plaklar ince fibroz kapsiil ve az
lipit ¢ekirdegi igerir. Plak riiptiirii riski yliksektir ve trombiis olusumuna neden olabilir.
Kararsiz plaklarda inflamasyonun devam etmesi, fibroz kapsiiliin zayiflamasina neden
olur. Plak riiptiire oldugunda trombosit agregasyonu ve koagiilasyon kaskadi aktive
olarak akut tromboz gelisebilir. Bu siire¢ miyokard infarktiisii, iskemik inme veya ani
oliim gibi ciddi klinik tablolara yol acabilir (19-21).
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Sekil 3. Endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz (21).

2.1.5 Komplikasyonlar

Aterosklerozun en 6nemli komplikasyonlari, plak riiptiirii ve tromboz sonucu
gelisen akut kardiyovaskiiler olaylardir. Plak riiptiirii diiz kas hiicrelerinin azalmis
kollajen sentezi ve hiicre dis1 makromolekiillerin artmis katabolizmasi sonucu plak
fibroz kapstiliinlin zayiflamasinin bir sonucu olarak kabul edilmektedir. Aterosklerotik
plaklarin ilerlemesiyle arter liimeni daralabilir ve bu durum kronik iskemik
semptomlara neden olabilirken, kararsiz plaklarin riiptiire olmasi ani tikanikliklara yol

acarak yasami tehdit eden akut klinik tablolara sebep olabilir (22).
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Sekil 4: Ateroskleroz komplikasyonu (20).

2.2. Koroner Arter Hastahg:

Kalp, her giin viicutta kanin hareket etmesinden sorumlu olan giiclii bir kas
pompasidir. Diger kaslar gibi, kalbimizin de diizgiin calismasi i¢in siirekli kana ve
oksijene ihtiyact vardir. Kalp kasi isini yapmak i¢in ihtiya¢ duydugu kani koroner
arterlerden alir. Koroner arter hastaligi (KAH) veya iskemik kalp hastaligi, kalp kasmi
besleyen koroner arterlerin genellikle ateroskleroz gibi patolojik siirecler sonucu
daralmasi1 veya tikanmasi ile ortaya ¢ikan ciddi bir klinik tablodur. Kiiresel 6l¢ekte en
onemli 6liim nedenlerinden biri olan KAH, miyokard iskemisine, anginaya, miyokard
infarktiisiine, kalp yetmezligine ve tehlikeli aritmilere yol agarak ciddi morbidite ve
mortaliteye neden olmaktadir. KAH’ nin erken tanisi ve etkin ydnetimi, hastaligin
ilerlemesini Onleyerek komplikasyonlarin gelisimini engelleyebilir. Bu nedenle,
KAH’nmm etiyolojisinin, patogenezinin ve klinik seyrinin iyi anlasilmasi, risk
faktorlerinin yOnetimi ve uygun tedavi yaklasimlarmin belirlenmesi biiyiik 6nem

tagimaktadir (23,24).

2.2.1. Koroner Arterin Yapisi ve Anatomisi

Koroner arterlerin anatomisinin bilinmesi koroner arter hastaliklarinin
tanisinda Oonemlidir. Aortun sag ve sol siniis valsalvalarindan sag ve sol koroner

arterler c¢ikar. Nadiren de olsa posteriyor siniis, “non-koroner siniis” den de koroner



arterin ¢iktig1 bildirilmistir. Sag koroner arter (RCA) sag atriyum, sag ventrikiil ve
siklikla sol ventrikiil arka duvarini kanlandiran arterdir. {1k dali konus arterdir; bazen
aorttan direkt olarak ¢ikar ve kalbin Oniinde seyreder. Bu dal sag ventrikiil ¢ikigini
besler. RCA’nin diger dali sinoatriyal nodal arterdir. Bu dal baz1 kisilerde proksimal
sol sirkumfleks arterden (LCx) koken alabilir ve sinoatriyal nod bdlgesini besler.
RCA’nin diger dali akut marjinal dal sag ventrikiil miyokardiyumunu besler.
Posteriyor inen arter interventrikiiler septumun inferiorunu ve posteriyor lateral dallar
sol ventrikiil arka duvarini beslemektedirler. Arka interventrikiiler septumun
beslenmesi ise RCA, LCx ve sol 6n inen arter (LAD) ile saglanmaktadir. LAD kalbin
sol ventrikiil 6n yiizlinl, ventrikiiller aras1 septumun 6n 2/3’{inii, kalbin apeksini ve

yan dallartyla (diagonal arterler) kalbin lateral duvarini beslemektedir (23).

Ust anatoplardamar Sol pulmoner arter

Aort Sol pulmoner venler

Sag kulakgik Sol koroner arter

. Sol 6n inen arter
Sag koroner

arter
Sol sirkumfleks arter
Arka inen arter
Sol marjinal arter

Sag marjinal
arter Diagonal dal

Sag karincik Sol karincik

Sekil 5: Koroner arterler (23)

Koroner vendz dolasim postkapiller diizeyde birbirleriyle birleserek sag
atriuma agilirlar. Bu vendz doniisiin en biiylik damari koroner vendz siniis sag atriuma
acilir. Kalan kisim kalbin sag tarafinda thebesian venlerle 6zellikle dort kardiyak

odaya acilir (23).



2.2.2. Risk Faktorleri

Koroner arter hastaliginin gelisiminde birgok risk faktorii rol oynamaktadir.
Bunlar degistirilebilir ve degistirilemez olmak tiizere iki gruba ayrilir. Hipertansiyon,
dislipidemi, diyabetes mellitus, sigara kullanimi, obezite ve fiziksel inaktivite
degistirilebilir risk faktorleridir. Bu faktorler yasam tarzi degisiklikleri ve tibbi
miidahalelerle kontrol altina alinabilir, dolayisiyla hastaligin Onlenmesi ve
ilerlemesinin yavaslatilmasinda kritik bir rol oynayan faktdrlerdir. Ileri yas, erkek
cinsiyet ve aile Oykiisii gibi risk faktorleri kisiye ozeldir. Yagla birlikte damar
duvarinda aterosklerotik degisikliklerin olmasi riski artirirken, erkek cinsiyetin
Ostrojenin koruyucu etkisinden yoksun olmasi nedeniyle kadinlara gére daha yatkin
olduklar1 bilinmektedir. Genetik faktorler ise bireyin ateroskleroz gelisiminin erken
yasta ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir. Bu risk faktorleri degistirilemez risk

faktorleridir.

Koroner arter hastaligmin yas ilerledik¢e, 6zellikle 65 yasindan sonra ortaya
cikma olasilig1 daha ytiksektir. Kalp krizi riski erkeklerde kadinlara gére daha fazladir
ve erkekler kalp krizini kadinlara gore daha erken yasta gecirirler. Ancak 70 yas ve
iizeri erkekler ve kadinlar esit risk altindadir. Ebeveynlerinde kalp hastalig1 olanlarda
(6zellikle 50 yasindan Once kalp hastaligi teshisi konmussa), kalp hastaligina
yakalanma riski artar. Bunun yaninda boélgesel farkliliklara gore de toplumda risk
farkhidir. Afrika kokenli amerikalilar, katkasyalilara gore daha siddetli yiiksek
tansiyona sahiptir ve bu nedenle kalp hastalig1 riski daha yiiksektir. Bu kismen bu

popiilasyonlarda daha yiiksek obezite ve diyabet oranlarindan kaynaklanmaktadir (25).

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda koroner arter hastalig1 i¢in yeni risk faktorleri
tanimlanmistir.  Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP), lipoprotein(a),
homosistein, fibrinojen ve ¢esitli inflamatuar biyobelirtegler, ateroskleroz gelisiminde
rol oynayan yeni risk faktorleri olarak 6ne siiriilmiistiir. Bu belirteclerin diizeyleri,
inflamasyonun ve trombotik siireglerin aktivitesini yansitarak hastaligin ilerleyisi ve
prognozu hakkinda ek bilgi saglayabilmektedir. Ayrica, klinik pratige giderek daha
fazla entegre edilmekte ve bireysellestirilmis tedavi yaklasimlarmin gelistirilmesine

katkida bulunmaktadir. Risk faktOrlerinin erken donemde tanimlanmasi ve kontrol



altina alinmasi, koroner arter hastaliginin hem birincil hem de ikincil korunmasinda
bliyilk 6nem tagimaktadir. Saglhikli yasam aligkanliklarinin  benimsenmesi,
farmakolojik tedavilerin etkin kullanimi ve diizenli tibbi takip, hastaligin
onlenmesinde ve komplikasyonlarin azaltilmasinda temel stratejiler arasinda yer

almaktadir (26).

2.2.3 Koroner Arter Hastaliginin Tipleri

Koroner arter hastaliginin klinigi, altta yatan aterosklerotik siire¢, vaskiiler
tonus degisiklikleri ve trombotik olaylara bagl olarak degiskenlik gostermesi dikkate

aliarak akut veya kronik koroner arter hastaligi olarak ayrilmaktadir (26).

2.2.3.1.Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom (AKS), koroner arterlerdeki aterosklerotik plaklarin ani
rlptiire olmas1 veya erozyona ugramasi sonucu trombiis olusmasiyla meydana gelen,
acil tibbi miidahale gerektiren bir durumdur. Akut miyokard iskemisi veya infarktiisii
sliphesi olarak karsimiza ¢ikar. Akut miyokard infarktiisiinden kisa bir siire sonra
ortaya ¢ikan angina, miidahale yapilmadiginda yiiksek mortalite ile iliskilidir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda 6liimiin en yaygin nedenidir ve kadmlarda tiim
kardiyovaskiiler hastalik 6liimlerinin %38'ini ve erkeklerde %44'lini olusturur (26).

Klinik olarak {i¢ ana gruba ayrilmaktadir:

Kararsiz angina: Plak riiptiirii sonrast gelisen tromboz, damar liimenini kismi
tikayarak miyokard iskemisine ve nekrozuna yol agar. Yeni baglangicli olan anginada
dogal seyir, kismen gogiis agrisini tetiklemek i¢in gereken efor derecesine baglidir.
Semptomlar tipik olarak efor, emosyonel stres, soguga maruz kalma, agir yemek
tiiketimi veya sigara i¢imi ile tetiklenir. Rahatsizlik hissi genelde retrosternal bolgede
lokalize olup boyna, omuzlara, kollara, ¢ceneye, epigastrik bolgeye ve sirta yayilim
gosterebilmektedir. Hastalar bu rahatsizlik hissini yanici, bogucu, gogiis kafesinde
agirhik varmig gibi tarif ederler. Bazi hastalarda gogilis agris1 olmadan nefes darligi,
ileri derecede halsizlik, gii¢siizliik, bag donmesi, mide bulantisi, terleme, bozulmus

mental durum veya senkop goriilebilir. Iskemi iliskili gdgiis agris1 tipik olarak



dinlenme veya dil alt1 nitrogliserin ile 3 ila 5 dakikada gecer. Miyokardiyal infarktiis
olmaksizin 30 dakikadan fazla siirmez. Bu bulgularin yeni baslangi¢h (<2ay) veya
ilerleyici karakterde olmasi durumuna kararsiz angina pektoris adi verilir. Bir akut
koroner sendromdur.

ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI): Plak riiptiirii sonras1 gelisen
tam tikaniklik sonucu miyokard iskemisine ve nekrozuna yol acar. Siklikla sol kola
yayilim gosteren sikistirict ve daraltici bir his olarak tarif edilen ciddi, ezici retrosternal
gbgis agrisi ile karakterizedir. Bu rahatsizlik hissi angina pektorisin aksine daha uzun
stirer ve istirahat veya nitrogliserin ile rahatlamaz. STEMI tanisi, iki bitigik
derivasyonda kilavuz esiklerini asan ST segmenti yiikselmesi (erkeklerde V2-V3’te
<40 yas > 2,5 mm; >40 yas > 2 mm; kadinlarda V2-V3’te > 1,5 mm; diger
derivasyonlarda > 1 mm) veya STEMI esdeger paternlerin (de Winter paterni, Wellens
paterni, Aslanger paterni vb.) gosterilmesine dayanir. Bu tani i¢cin ST segment
ylikselmesine elektriksel olarak zit (resiprokal) derivasyonlarda ST segmenti

depresyonu eslik etmesi taninin 6zgiilliigiinii artirir.

ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii (NSTEMI): Plak riiptiirii sonrasi
gelisen kismi tikaniklik sonucu miyokard iskemisine ve nekrozuna yol acar. Hastalar
genellikle ST segment ylikselmeli miyokard infarktiisii ge¢iren hastalara oranla daha
yashidir ~ve komorbid durumlart daha fazla goriilmektedir.  Cekilen
elektrokardiyografide ST-T segment degisiklikleri ve iskemi bulgular1 gozlenebilir.
Ardisik alinan kardiyak 6zgiil belirtecler ile tanisi konmaktadir. Fizik muayene ¢ok

katki saglamamakla beraber kalp yetmezligi belirtileri izlenebilir.

Bu klinik tablolarin hizli ve dogru sekilde taninmasi, mortalite ve morbiditeyi
azaltmada kritik rol oynar. Erken tani, reperfiizyon stratejilerinin uygulanmasi ve
optimal medikal tedavi, hastalarin prognozunu belirleyen en 6nemli faktorlerdir (26-
29).

2.2.3.2. Kronik Koroner Sendrom

Kronik koroner sendromlar (KKS), koroner arterler ve/veya koroner

mikrosirkiilasyon diizeyinde gelisen yapisal ve/veya fonksiyonel degisikliklere bagh



olarak ortaya ¢ikan bir dizi klinik durumu ifade eder. Bu degisiklikler, miyokardin
oksijen ihtiyaci ile kan sunumu arasinda gecgici ve geri doniislii bir dengesizlik
olusturarak hipoperfiizyona, dolayisiyla miyokardiyal iskeminin gelisimine neden
olabilir. Iskemik ataklar siklikla fiziksel efor, emosyonel stres gibi tetikleyici
faktorlerle ortaya ¢ikmakla birlikte, bu tiir stres etkenleri olmaksizin da meydana

gelebilmektedir.

Klinik olarak KKS; tipik angina pektoristen atipik gogiis rahatsizligina, nefes
darligmma ya da tamamen asemptomatik seyreden iskemiye kadar genis bir semptom
yelpazesiyle kendini gosterebilir. Bu durum, iskemik siireclerin sadece epikardiyal
koroner arterlerdeki daralmalardan degil, ayn1 zamanda mikrovaskiiler disfonksiyon,
endotel  bozukluklari  veya  vazomotor tonus  degisikliklerinden  de

kaynaklanabilecegini ortaya koymaktadir.

Kronik koroner hastaliklar uzun siire stabil seyredebilseler de, bu tablolar
siklikla ilerleyici niteliktedir. Bu nedenle, stabil donemlerde bile hastaligin potansiyel
olarak akut bir tabloya donlisme riski mevcuttur. Nitekim hastaligin dogal seyri
icerisinde akut koroner sendrom gelisimiyle destabilizasyon meydana gelebilir. Bu
yoniiyle KKS, yalnizca sabit stenozlara bagl klasik bir klinik durum olmaktan ¢ikmas;
mikrosirkiilatuvar diizeydeki patofizyolojik siiregleri de iceren daha kapsamli bir

kavramsal ¢erceveye kavusmustur (29).

2.2.3.2.1. Epikardiyal Yapisal Bozukluklar

Epikardiyal diizeyde koroner arterlerin duvar yapisimi etkileyen ve liimen

daralmasina neden olan ilerleyici patolojik degisiklikleri igerir.

Ateroskleroz, koroner arterlerin liimeninde plak birikimi sonucu olusan ve en
yaygin goriilen yapisal bozukluktur. Aterosklerotik plaklar, lipit birikimi, inflamasyon
ve fibrozisin bir sonucu olarak gelisir ve zamanla damar liimenini daraltarak
miyokardiyal iskemiye neden olur. Stabil aterosklerotik plaklar genellikle kronik,
eforla iligkili semptomlara yol acarken, kararsiz plaklarin riiptiirii akut koroner

sendromlara neden olabilir (29,30).

Koroner arter ektazisi, koroner arterlerin anormal genislemesi ile karakterize

bir patolojidir. Damar ¢apinin normalden 1,5 kat veya daha fazla genislemesi



durumudur. Anevrizmada daha lokalize bir genisleme vardir. Bu durumlar, kan
akisinda yavaglama, tlirblilans ve trombiis olusumu riskini artirarak iskemik
semptomlara yol agabilir. Etiyolojide ateroskleroz, vaskiilitler (6zellikle kawasaki

hastalig1), bag dokusu hastaliklar1 ve konjenital nedenler yer alir.

Miyokardiyal bridging (kopriilesme), koroner arterin bir segmentinin miyokard
icinde seyretmesi durumudur. Normalde epikardiyal yerlesimli olan koroner arterler,
miyokardiyal bridging durumunda kalp kasi tarafindan "kopriilenir" ve sistol sirasinda
damar liimeninde dinamik bir daralma olusur. Bu durum, 6zellikle tasikardi varliginda

miyokardiyal iskemiye yol agabilir.

Spontan koroner arter diseksiyonu (SKAD), koroner arter duvarmin spontan
olarak ayrilmasi sonucu olusan, nadir goriilen ancak ciddi bir durumdur. Daha ¢ok
genc-orta yash kadinlarda, gebelik sonras1 donemde veya fibromiiskiiler displazi gibi
altta yatan hastaliklar varhiginda goriiliir. Intimal yirtik sonucu kan damar duvari igine
girerek yalanci limen olusturur ve gergek liimeni daraltarak iskemiye neden olur.
Hemodinaminin stabil oldugu akimi bozmayan diseksiyon durumlarinda yaklagim
olarak medikal tedavi secilmektedir. Beta-bloker, asetilsalisik asit ve lipit diistiriicti
tedavi ile 1-3 ay sonrasinda kontrol koroner anjiyografi yapilmaktadir. Genellikle
kendiliginden iyilesmektedir. Hemodinamiyi bozan ana koroner diseksiyonu veya sol
on inen arterin osteal diseksiyonu gibi durumlarda acil revaskiilarizasyon tedavi

secenegi olmaktadir (31).

Koroner hematom, koroner arter duvari i¢inde kan birikimi ile meydana gelir.
Genellikle travma, perkiitan koroner girisimler veya spontan koroner arter diseksiyonu
sonrasinda geligir. Damar liimeninde daralma sonucu kan akis1 azalarak miyokardiyal

iskemiye yol agar.

2.2.3.2.2. Epikardiyal Fonksiyonel Bozukluklar

Epikardiyal fonksiyonel bozukluklar, koroner arterlerin yapisal bir darlik

olmaksizin anormal vazomotor yanit gésterdigi durumlardir.

Epikardiyal koroner vazospazm, koroner arterlerin gecici, anormal kasilmasi
ile karakterizedir. Bu durum, "vazospastik angina" veya "prinzmetal angina" olarak da

bilinir. Vazospazm, genellikle istirahat halinde, 6zellikle geceleri ortaya ¢ikan gogiis



agrist ataklar ile kendini gosterir. EKG'de gecici ST segment yiikselmesi goriilebilir.
Vazospazm, hem normal koroner arterlerde hem de aterosklerotik plaklarin bulundugu

damarlarda gelisebilir.

Koroner vazospastik angina, 6zellikle epikardiyal koroner arterlerin spazmi
sonucu dinlenme sirasinda meydana gelir. Hastada iskemik gogiis agris1 benzeri agriya
neden olur (29,32).

2.2.3.2.3. Mikrovaskiiler Yapisal Bozukluklar

Mikrovaskiiler yapisal bozukluklar, koroner mikrovaskiiler yatakta (500

um'den kiiclik damarlar) olusan yapisal degisiklikler sonucu ortaya ¢ikar.

Mikrovaskiiler yeniden sekillenme (remodelling), diyabet, hipertansiyon veya
kardiyomiyopati gibi hastaliklar1 olanlarda mikrovaskiiler yapida olusan kalici
degisikliklerdir. Mikrovaskiiler damarlarin duvarlarinda kalinlasma, perivaskuler

fibrozis ve mikrovaskiiler ag yogunlugunda azalma ile karakterizedir.

Mikrovaskiiler tromboz, kiiciik koroner damarlarda olusan trombotik
tikanmalar, mikrovaskiiler dolasimin bozulmasina ve miyokardiyal iskemiye neden
olabilir. Bu durum 6zellikle hiperkoagiilabilite durumlarinda, embolik olaylarda veya

akut koroner sendromlar sirasinda goriilebilir.

Kapiller seyrelme, miyokardda kapiller yogunlugunun azalmasi durumudur.
Hipertrofi, kardiyomiyopatiler veya kronik iskemi sonucunda geligebilir. Sonugcta

miyokardiyal perfiizyonun bozulmasina yol agar (33).

2.2.3.2.4. Mikrovaskiiler Fonksiyonel Bozukluklar

Mikrovaskiiler fonksiyonel bozukluklar, yapisal bir bozukluk olmadan
mikrovaskiiler koroner dolagimin vazomotor tonusunda anormal degisiklikler ile

seyreder.

Mikrovaskiiler =~ spazm,  mikrovaskiiler  yatakta  olusan  anormal

vazokonstriksiyondur. Istirahat sirasinda angina benzeri gdgiis agris1 ile kendini



gosterir ve koroner arter hastali1 i¢in yapilan anjiyografide belirgin epikardiyal darlik

saptanmaz.

Endotel disfonksiyonu, mikrovaskiiler yatakta endotel fonksiyonlarmnin
bozulmasi sonucu vazodilatér yanitin azalmasi durumudur. Nitrik oksit
biyoyararlaniminin azalmasi, oksidatif stres artis1 ve inflamasyon ile iliskilidir.
Diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara kullanim1 gibi risk faktorleri

endotel disfonksiyonuna katkida bulunur (34).

Son yillarda, tikali olmayan koroner arterlerde iskemi (INOCA) ve tikal
olmayan koroner arterlerde angina (ANOCA) kavramlari 6nem kazanmigtir. ANOCA
anjiyografik olarak belirgin darlik saptanmayan hastalarda (<%50) tipik angina
semptomlarmin varligidir. INOCA anjiyografik olarak belirgin darlik saptanmayan

hastalarda iskemi kanitinin (stres testi veya diger fonksiyonel testlerde) varligidir.

Bu iki durum da cogunlukla mikrovaskiiler disfonksiyon veya epikardiyal

vazospazm sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Epikardiyal arterlerde aterosklerotik plaklar, koroner arter limeninde daralmaya
yol agarlar. Ancak plaklar stabil olduklarinda ani riiptiir veya trombiise neden olma
riskleri diisiiktiir. Miyokardin oksijen ihtiyaci arttigi fiziksel efor ve bu gibi
durumlarda, koroner arterler bu ihtiyaci karsilayamaz. Bunun sonucunda hastada
iskemik semptomlar gelisir. Bu hastalarin biiyiik cogunlugunda eforla tetiklenen,
istirahatle veya nitratlarla gerileyen tipik gogiis agris1 goriilmektedir. Stabil angina,
hastalarda benzer klinik seyir izler. Tedavi i¢in yasam tarzi degisiklikleri, farmakolojik

tedavi ve refrakter angina izlenen bazi durumlarda invaziv girisimler gerekebilir (30).

2.2.4. Koroner Arter Hastah@inda Klinik

Kronik koroner sendrom (KKS), aterosklerotik epikardiyal veya mikrovaskiiler
lezyonlarin miyokardin artan oksijen gereksinimini karsilayamamasi sonucunda
ortaya ¢ikan, ongdriilebilir nitelikte iskemik semptomlarla seyreden klinik tablodur.
En sik prezentasyon bi¢imi stabil angina pektoris olup, koroner liimen daralmasina
bagli subendokardiyal iskeminin tetikledigi, tipik olarak efor, emosyonel stres veya

postprandiyal hipermetabolik donem gibi durumlarla baglayan retrosternal baski-



yanma-sikigma tarzindaki goglis agrist ile karakterizedir. Agri ¢cogunlukla birkag
dakikay1 gecmez, fiziksel aktivitenin sonlandirilmasi veya sublingual nitrogliserin
uygulanmasindan sonraki 1-5 dakika icerisinde geriler; tipik olarak sol omuz, iist

ekstremite, boyun, mandibula veya interskapular bolgeye yayilim gosterebilir.

Semptom paterni son iki ay i¢inde yeni baslamis, giderek diisiik eforla tetiklenir
hile gelmis ya da istirahatte ortaya c¢ikmaya baslamis ise, aterosklerotik plagin
rliptlir/erozyonla stabilitesini yitirdigi disliniiliir ve klinik tablo kararsiz angina
pektoris basligi altinda degerlendirilir; bu durum, yliksek trombotik risk ve akut
koroner sendrom spektrumuna gegis olasiligi nedeniyle erken invaziv strateji gerektirir

(26).

2.2.5. Koroner Arter Hastaliginda Tam

Koroner arter hastaligimin tanisi, hastaligin siddetinin belirlenmesi, prognozun
belirlenmesine ve tedavinin yonlendirilmesine yardimci olur. Tanida hasta Oykiisii,
risk faktorlerinin sorgulanmasi ve klinik degerlendirme 6n plandadir. Tipik olarak
hastalar, fiziksel aktivite veya emosyonel stres ile tetiklenen, istirahat veya nitrat
kullanimiyla diizelen gdgiis agrisindan sikayet ederler. Bu tiir semptomlar, angina
pektoris i¢in karakteristiktir ve koroner arterlerdeki aterosklerotik daralmanin bir
gostergesi olabilir. Elektrokardiyografi (EKG), efor testi, ekokardiyografi, miyokard
perflizyon sintigrafisi, pozitron emisyon tomografisi, manyetik rezonans goriintiileme
gibi non-invaziv testler iskemi varligini dogrulamada kullanilir. Ek olarak, koroner
bilgisayarli tomografi anjiyografisi (KBTA) ve fraksiyonel akim rezervi (FFR)
rehberliginde koroner bilgisayarli tomografi anjiyografisi (FFR-KBTA) gibi
goriintilleme yontemleri, aterosklerotik plaklarin ve koroner arterdeki darligin

degerlendirilmesinde tercih edilebilir (29).

2.2.5.1. Non Invaziv Testler
2.2.5.1.1. Biyokimyasal Testler

Yiiksek duyarhilikli C-reaktif protein (hs-CRP) ve fibrinojen diizeyleri,

aterosklerotik inflamasyonun dolayli gdstergeleri olarak tani ve risk siniflamasinda



yararli kabul edilir. Rutin biyokimyasal incelemeler, olasi iskemik tetikleyicileri
saptamak amaciyla tam kan sayimiyla siddetli anemiyi, tiroit fonksiyon testleriyle
hiper veya hipotiroidizmi arastirirken; kardiyovaskiiler risk profilini ortaya koymak
icin tam lipit paneli (toplam kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliseritler,
lipoprotein[a]) ve aclik plazma glukozu Olglimlerini igerir. Ayrica prognoz
Ongoriistinde onemli olan bobrek islev testleri (lire, kreatinin, tahmini glomeriiler
filtrasyon hiz1) ve sistemik inflamasyon belirtecleri de degerlendirilir. Miyokardiyal
hasarin 6zgiil gostergeleri olan troponin T ve troponin I yiiksekligi miyokard hasar1
diistindiiriir. Eslik eden kalp yetersizliginin dislanmasi veya belirlenmesine katki
saglayan N-terminal pro-B-tip natriiiretik peptid (NT-proBNP) o&l¢iimii de bu
kapsamda klinik deger tasir (29).

2.2.5.1.2. Elektrokardiyografi (EKG):

Elektrokardiyografi (EKG), koroner arter hastaligindan siiphelenilen olgularda
iskemik degisikliklerin tespitinde basvurulacak ilk tanisal yontemdir. Acil servise
gbgiis agrisiyla bagvuran hastada EKG, basvuru-semptom siiresini 10 dakikay1
asmadan ¢ekilmelidir. ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) tanisi,
iki bitisik derivasyonda kilavuz esiklerini asan ST segment yiikselmesi (erkeklerde
V2-V3’te <40 yas > 2,5 mm; >40 yas > 2 mm; kadinlarda V2-V3’te > 1,5 mm; diger
derivasyonlarda > 1 mm) veya STEMI esdeger paternlerin (de Winter paterni, Wellens
paterni, vb.) gosterilmesine dayanir. Bu tan1 i¢in ST segment yiikselmesinin elektriksel
olarak zit (resiprokal) derivasyonlarinda ST segment ¢okmesi eslik etmesi taninin
Ozglinliglinii artirir ve perikardit gibi taklitci tablolarin ekarte edilmesine yardimei
olur. Ardisik derivasyonlardaki ST segment T dalga degisiklikleri iskemiden
stiphelenilmesinde yardimeidir (26).

2.2.5.1.3. Efor Testi

Egzersiz testi, temel olarak tani, fonksiyon ve prognoz belirlenmesinde
kullanilir. Hastanin yasina, altta yatan hastaliklarina, fonksiyonel kapasitesine gore
degisik modaliteler ve protokoller kullanilir. Giinliik pratikte, rahat ulagilir olmasi ve
maliyetinin diisikliigii sebebiyle sik kullanilmaktadir. Klasik efor testi, yorgunluk,
siirlayict gogiis agrist veya rahatsizlik, anlamli iskemik EKG degisiklikleri, aritmiler,

asir1 hipertansiyon, kan basincinda diisme gelisene ya da hastanin tahmin edilen



maksimum kalp hizinin %85’ine ulasilmasina kadar kademeli egzersizi icerir. Efor
testi koroner arter hastaligi tanisinda, KAH semptomlar1 ve dykiisii olan hastalarda
risk ve prognoz degerlendirilmesinde, miyokard infarktiisii sonrasi risk
belirlenmesinde, KABG ve koroner anjiyoplasti Oncesi ve sonrasi hastanin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilir.  Son zamanlarda yapilan karsilastirmali
analizler neticesinde stres EKG yerine goriintiileme yOntemlerinin tercih edilmesi

gerektigi vurgulanmaktadir. Efor testini yiiksek riskli yapan kriterler sunlardir:

e [Egzersizin ilk 5-6 dakikasinda (< 5 MET) ortaya ¢ikan, > 2 mm horizontal ya
da asagiya egimli ST segment ¢okmesi, besten fazla bitisik derivasyonda
yayilim gostermesi veya egzersiz bittikten sonra > 5 dakika persiste etmesi

e ( dalgasi bulunmayan derivasyonlarda > 1 mm egzersize baglh ST segment
ylikselmesi ya da > 1 mm ST segment yiikselmesi ile birlikte karsilikli
(resiprokal) ST ¢okmesi paterni

e Egzersiz sirasinda sistolik kan basincinda istirahate gore > 10 mmHg diisiis

e Hedeflenen yasa gore maksimum kalp hizinin %85’ine ulasamamasi veya
egzersiz sonrasi ilk dakikada kalp hizinin <12 vuru/dk diismesi (yetersiz kalp
hiz1 toparlanmast)

e Diisiik egzersiz kapasitesi (<5 MET) ya da Duke Treadmill Skoru <—11 olmasi

e Siddetli angina ya da malign aritmi gelismesi

Bu bulgulardan birinin varlig1 bile ¢cok damar hastalig1, sol ana koroner veya
proksimal LAD tutulumu olasiligini yiikselterek hastay1 koroner anjiyografi ve olasi

revaskiilarizasyona yonlendirmelidir.

Istirahat EKG’sinde sol dal blogu, kalp pili ritmi, Wolff-Parkinson-White
sendromu, > 0,1 mV ST segmenti ¢okmesi veya dijitalis tedavisi gibi ST segment

yorumunu engelleyen degisiklikler efor testinin tanisal olmadigi durumlardir.
2.2.5.1.4. Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi (MPS)

Stres testlerinin bir pargasi olarak kullanilan bu non-invaziv goériintiilleme
yontemi, miyokardin kanlanmasii degerlendirir ve iskemi bolgelerini tespit eder.
Perfiizyon kusurlari, koroner arterlerdeki darliklarin fonksiyonel etkilerini ortaya

koyar. Miyokard perfiizyon sintigrafisinin yliksek riskli oldugu durumlar mevcuttur.



Miyokard perfiizyon sintigrafisinde yliksek risk, oncelikle yaygin veya derin
iskemi ile tanimlanir. Sol ventrikiil miyokardinin > %10’unda saptanan reversibl
perfiizyon defekti dnemli prog-nostik belirleyici olarak kabul edilir ve siklikla ¢oklu

damar veya proksimal sol 6n inen arter tutulumunu yansitir.

Ikinci ©6nemli gosterge gecici iskemik dilatasyon (transient ischaemic
dilatation) (TID) oraninin yiikselmesidir. Stres sonrasi sol ventrikiil kavitesinin
istirahate gore belirgin genislemesini ifade eden TID > 1,20—1,31 araligi, koroner akim
rezervinin yaygin olarak bozuldugu, sol ana ya da {i¢ damar hastaligina sahip olgulari

ay1rt eden yiiksek risk belirtecidir.

Yiiksek riskli olarak raporlanan diger parametreler sunlardir: stres sirasinda sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun <%40 olmas1 veya istirahate gore >%5 diismesi,
belirgin akciger/radyoniiklid tutulum artisi (pulmoner/kalp oran1 >0,50) ya da sag
ventrikiil izlenebilirligi, istirahatte genis sabit defektlerle birlikte yaygin reversibilite
ve stres sonrasi duvar hareket anormalliklerinin yeni ortaya ¢ikmasi. Bu bulgular
bireysel olarak prognozu olumsuz etkiler ve biiyiik iskemik alan veya yiiksek gecici

iskemik dilatasyon ile birlestiginde mortalite riski katlanarak artar.

Miyokard perfiizyon goriintiilemesinde yukaridaki kriterlerden biri veya daha
fazlasimin varligi, hastay1 “yiiksek olay riski” siifina tagir. Optimal medikal tedaviye
ek olarak zamaninda koroner anjiyografi ve uygun revaskiilarizasyon stratejisinin

planlanmasi onerilir.
2.2.5.1.5. Stres Ekokardiyografi

Miyokardiyal iskemiyi teshis etmek, duvar hareketlerini incelemek ve diger
kalp sorunlarmna ait riskleri tahmin etmek igin stres ekokardiyografi Onerilir.
Miyokardiyal kan sunumunun oOtesinde miyokardiyal oksijen talebini artirarak

miyokardiyal iskemiyi tetiklemeye dayanir.
2.2.5.1.6. Koroner Bilgisayarlh Tomografi Anjiyografisi (KBTA)

Koroner arterlerin yapisinin degerlendirilmesinde tercih edilen bir goriintiileme
yontemidir. Bu yontem, aterosklerotik plaklarin erken tespiti, plak morfolojisinin
degerlendirilmesi, koroner arterdeki darliklarin siddetinin belirlenmesi ve koroner

arter anomalilerinin tespitinde yardimcidir. Ayrica, invaziv anjiyografiye ihtiyag



duymadan koroner arterlerdeki darliklar1 gorsellestirme imkani sunar. Son yillarda
koroner bilgisayarli tomografi ile fraksiyonel akim rezervi Olclilmeye baslanmistir.
Boylelikle koroner bilgisayarli tomografi anjiyografisinde goriilen anatomik darligin

klinik degerlendirilmesi miimkiin hale gelmektedir.
2.2.5.1.7. Kardiyak Manyetik Rezonans (KMR)

Ekokardiyografinin (ultrason kontrast madde kullanildiktan sonra) kesin sonug
vermedigi durumlarda KAH siiphesi olan hastalarda bir alternatiftir. Tipik bir skarlt

miyokard goriintiileme, genel ve bolgesel yapilarini degerlendirme i¢in yararhdir.

2.2.5.2. invaziv Testler

2.2.5.2.1. Koroner anjiyografi

Tanty1 kesinlestirmek ve tedavi planini olusturmak amaciyla invaziv bir
prosediir olan koroner anjiyografi uygulanabilir. Bu yontem, koroner arterlerdeki
darliklarm yerini ve siddetini dogrudan goriintiileyerek cerrahi veya girisimsel tedavi

kararlarinda 6nemli bir rol oynar.
2.2.5.2.2. intravaskiiler Ultrasonografi (IVUS)

Intravaskiiler ultrason, koroner arterlerin i¢ yapisinin daha detayl bir sekilde
incelenmesini saglar. Anjiyografiye ek olarak kullanilan bu ydntem, aterosklerotik
plaklarin boyutunu ve bilesimini degerlendirme imkan verir. IVUS, plaklarin dogru
bir sekilde smiflandirilmasi ve optimal stentleme kararlarinda etkili bir aractir.
Prosediir oncesi planlama asamasinda ve prosediir sonrasi stent ekspansiyonu ve

apozisyonunu, periprosediirel komplikasyonlarin varligini degerlendirmede kullanilir.
2.2.5.2.3. Optik Koherens Tomografi (OKT)

OCT, IVUS’a benzer sekilde koroner arterlerin i¢ yapisim1 ¢ok yiiksek
coziiniirlikkle kizilotesi 1s1k kullanarak incelemeye olanak tanir. Plak stabilitesini ve
riiptiir riskini belirlemede oldukga etkilidir. ince fibrdz kapsiil gibi plak ozellikleri
OCT ile daha net bir sekilde degerlendirilebilir. Kullanim amac1 IVUS ile benzerdir.



2.2.5.2.4. Fraksiyonel Akim Rezervi (FFR)

Epikardiyal koroner arterlerdeki darligin miyokardiyal kan akisi iizerindeki
etkisini 6lgmek i¢in kullanilan invaziv bir yontemdir. Koroner anjiyografi sirasinda,
kateter araciligiyla basing sensorlii bir tel darlik olan bolgeden gegirilir ve koroner arter
icindeki basing diisiisii hesaplanir. FFR degeri 0.80 ve altinda olan lezyonlar, klinik
olarak anlamli kabul edilir ve bu revaskiilarizasyon endikasyonudur. Bu yontem,
gereksiz stent yerlestirilmesini onleyerek tedavi kararlarinin daha hassas bir sekilde
almmasma yardimci olur. Giliniimiizde bilgisayarli tomografiye entegre edilerek

uygulanmasi miimkiin hale gelmistir.
2.2.5.2.5. Koroner Akim Rezervi (CFR)

Epikardiyal koroner arterlerdeki ve mikrovaskiiler seviyedeki kan akigini
degerlendiren bir yontemdir. CFR, hiperemik (maksimum kan akis1) ve istirahat
durumundaki koroner kan akigi oranini dlgcer. Hem epikardiyal darliklarin hem de
mikrovaskiiler disfonksiyonun tanisinda kullanilir. CFR degeri 2.0’nin altina

diistiiglinde hemodinamik olarak anlamli bir kisitlanma oldugu kabul edilir.

2.2.5.2.6. Instantaneous wave-Free Ratio (iFR)

FFR’ye alternatif olarak kullanilan ve koroner darligin hemodinamik etkisini
degerlendiren invaziv bir tekniktir. FFR’den farkli olarak hiperemiyi (mikrovaskiiler
yatak direncinin ortadan kaldirilmasi) gerektirmez ve istirahat durumundaki basing
farklarin1 o6l¢erek karar verir. Hastanin daha konforlu olmasini sagladigi ve islem
stiresini kisalttig1 icin tercih edilebilir. 0.89’a esit ve altindaki degerlerde lezyonlar

hemodinamik olarak anlamli kabul edilir (29).

2.2.6. Tedavi

ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii tedavisinde temel hedef, trombotik
okliizyonu hizla ortadan kaldirarak miyokard nekrozunu smirlamak ve uzun dénem
rekiirrensi onlemektir. ESC 2023 kilavuzu tani anindan itibaren asetilsalisilik asit
yiiklemesi ve potent bir P2Y 1> inhibitorii (tercihen prasugrel veya tikagrelor) ile erken
ikili antitrombositik tedaviyi, parenteral antikoagiilasyon olarak heparin kullanimini

ve yiiksek-doz statini (atorvastatin >40mg /rosuvastatin >20 mg) baslatmay1



onermektedir. Hemodinamik stabil hastalarda beta bloker ve intravendz nitrat
semptom kontrolii saglar. ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisiinde ilk tani-
balon siiresini <90 dakikada tutacak sekilde primer perkiitan koroner girisim altin
standarttir. Erisilebilirligin sinirhi oldugu sahada <120 dakikay1 asacak gecikme
bekleniyorsa fibrinolitik tedavi uygulanmali ve 2-24 saat icinde farmakoinvaziv PKG

ile tamamlanmalidir (26).

ST segment yiikselmesiz AKS hastalarinda hemodinamik kararsizlik, kardiyak
arrest, inat¢1 iskemik agri, iskeminin tetikledigi akut kalp yetersizligi, malign aritmi,
mekanik komplikasyon veya tekrarlayict ST segment yiikselmesi gelismesi “gok
yliksek risk” kategorisine girer ve acil (< 2 saat) invaziv stratejiyi zorunlu kilar.
Dinamik ST-T degisiklikleri, gecgici ST segmenti yiikselmesi ya da GRACE skoru>140
saptanan “yiiksek riskli” olgularda ise 24 saat i¢inde erken koroner anjiyografi ve

uygun revaskiilarizasyon onerilmektedir.

Taburculukta 12 ay siiren ikili antitrombositik tedavinin yani sira yagsam boyu
diisiik doz asetilsalisilik asit, hedef LDL-K <55 mg/dL olacak sekilde yogun lipit
distiriicii tedavi, beta bloker (sol ventrikiil disfonksiyonu veya ritm endikasyonunda),
anjiotensin donistiiriici enzim (ACEi)/ anjiotensin reseptor blokaji (ARB)/
anjiotensin reseptor-neprisilin inhibitdrii (ARNI), sodyum glukoz ko tasiyict 2
inhibitériic (SGLT2-1) veya mineralokortikoid reseptér antagonisti (MRA) gibi
kardiyoprotektif ajanlar ve kardiyak rehabilitasyon programlari ikincil korumanin
temelini olusturur. Diyabet, hipertansiyon ve sigara gibi modifiye edilebilir risk

faktorlerinin agresif kontrolii uzun dénem mortaliteyi belirgin azaltir (26).

Kronik koroner sendrom (KKS) yonetiminde ilk basamak, her hastaya yagsam tarzi
optimizasyonu (sigara birakma, akdeniz tipi diyet, diizenli aecrobik egzersiz) ile birlikte
optimal medikal tedavidir (OMT). Bu, diisiik doz asetilsalisilik asit (veya intoleransta
klopidogrel), yliksek-doz statin, kan basinct ve kan sekeri kontrolii icin
ACEV/ARB/ARNI, beta bloker (6zellikle gegirilmis miyokard infarktiisii veya sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 <40 %’de), SGLT2 inhibitorii veya glukagon benzeri
peptid-1 (GLP-1) agonisti (eslik eden diyabette) ve gerektiginde MRA eklenmesini
kapsar. Semptom kontroliinde beta blokerler ve nondihidropiridin kalsiyum kanal
blokerleri birinci sirada yer alir, kontraendikasyon veya yetersizlik halinde uzun etkili

nitratlar, ranolazin, ivabradin, nikorandil ya da trimetazidin kademeli olarak kombine



edilebilir. OMT’ye ragmen persistan smirlayict angina veya fonksiyonel
goriintiilemeyle belgelenen genis iskemik yiikk (= %10 sol ventrikiil miyokardi,
FFR<0,80 ya da iFR<0,89) varliginda revaskiilarizasyon 6nerilir. Miidahale bi¢iminin
secimi, koroner anatomiyi (SYNTAX skoru), diyabet ve renal yetersizlik gibi
komorbiditeleri, cerrahi riski ve hasta tercihini dikkate alan kalp takimi
degerlendirmesine dayanir. Kompleks ¢ok damar veya sol ana koroner lezyonlarinda
KABG o6ne ¢ikarken, lokalize veya diisik SYNTAX (Synergy between PCI with
TAXUS and Cardiac Surgery) skorlu darliklarda perkiitan koroner girisim tercih edilir
(29).

SYNTAX skoru, koroner arter hastaligimin anatomik kompleksligini nicel olarak
Olcen ve hangi revaskiilarizasyon stratejisinin -perkiitan koroner girisim mi yoksa
koroner arter baypass greftleme mi- tercih edilmesi gerektigine iliskin rehberlik

saglayan bir derecelendirme sistemidir.

2.2.6.1 Medikal Tedavi

Miyokardiyal perfiizyonu 1yilestirme amaciyla anti iskemik ilaglar yaygin olarak
kullanilmaktadirlar. Bu ilaglar, semptom kontroliinde temel rol oynamakta olup, hasta
ozelliklerine gore tek bagina veya kombinasyon halinde kullanilabilirler. Hastanin
yasam kalitesini artirirlar. Tk basamak tedavi olarak beta blokerler ve kalsiyum kanal
antagonistleri onerilmektedir. Trimetazidin, ranolazin, nikorandil, ivabradin ve uzun
etkili nitratlar, bu ajanlara ek olarak ya da tolerans gelisen hastalarda alternatif

secenekler olarak kullanilabilirler (29).

2.2.6.1.1. Beta Blokerler

Beta adrenerjik reseptor antagonistleri kalp hizin1 ve kontraktilitesini azaltarak
miyokardiyal oksijen tiiketimini diisiiriir ve diyastolik dolum siiresini uzatarak koroner
perfiizyonu iyilestirirler. Beta blokerler 6zellikle gegirilmis miyokard infarktiisii olan
hastalarda mortaliteyi azaltma etkisine sahiptir. Kardiyoselektif beta blokerler

genellikle bronkospazm riski nedeniyle selektif olmayanlara tercih edilir. Akut



koroner sendromdan sonra, beta blokerler ile tedavi miimkiin olan en kisa siirede
baslanir (35).

2.2.6.1.2. Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri, vaskiiler diiz kaslarda kalsiyum girisini
engelleyerek periferik ve koroner vazodilatasyona neden olurlar. Dihidropiridin sinifi
kalsiyum kanal blokerleri (amlodipin, nifedipin) birincil olarak arteriyel
vazodilatasyon saglarken, nondihidropiridin sinifi ajanlar (verapamil, diltiazem) hem
vazodilator etki hem de kalp hizi ve kontraktilite lizerinde negatif kronotropik ve
inotropik etkiler gosterirler. Beta bloker intoleransi olan hastalarda ilk segenek

olabilirler. Ayrica vazospastik anginada etkili olduklar1 bildirilmistir (36).

Beta blokerler ve kalsiyum kanal antagonistleri, semptomlar1 rahatlatmada
benzer etkinlige sahiptirler. Ancak beta blokerlerin miyokard infarktiisii sonrasi
hastalarda prognostik yararlar1 da vardir. Her iki grupta da ilag se¢imi ve doz
titrasyonu, hastanin komorbiditeleri ve yan etki profili géz 6niinde bulundurularak

yapilir.

2.2.6.1.3. Uzun Etkili Nitratlar

Nitratlar, diiz kas hiicrelerinde nitrik oksit salinimi yoluyla vazodilatasyon
saglarlar. Bu etki sistemik venlerde (6n yiik azalmasi), periferik arterlerde (ard yiik
azalmas1) ve koroner arterlerde goriiliir. Isosorbid mononitrat ve dinitrat gibi uzun
etkili nitratlar, angina ataklarmin sikligin1 ve siddetini azaltmada etkilidirler. Ancak
tolerans gelisimi sik rastlanan bir bulgudur. Ayrica, nitratlar fosfodiesteraz-5

inhibitorleri ile birlikte kullanilmamalidirlar (37).
2.2.6.1.4. Trimetazidin

Trimetazidin, miyokardin metabolizmasini etkileyerek etki gosteren bir anti
iskemik ajandir. Serbest yag asitlerinin oksidasyonunu azaltip, glukoz
metabolizmasini artirarak iskemik kosullarda daha verimli enerji iiretimi saglar. Beta
bloker veya kalsiyum kanal blokerlerine ek olarak kullanildiginda angina

semptomlarmi 1iyilestirdigi gosterilmistir. Hemodinamik parametreler iizerinde



minimal etkisi vardir, bu nedenle diger anti iskemik ajanlarla giivenle kombine

edilebilir (38).
2.2.6.1.5. Ranolazin

Ranolazin, ge¢ sodyum akimimni inhibe ederek kardiyomiyositlerdeki kalsiyum
yiikiinii azaltir ve boylece miyokardiyal gevsemeyi iyilestirir. Ozellikle diyabetik
hastalarda ve mikrovaskiiler anginada etkili oldugu gosterilmistir. Ranolazin, kalp hiz1
ve kan basinci tizerinde minimal etki gosterdiginden, hemodinamik intoleransi olan
hastalarda tercih edilebilir. QT uzamasi yapabileceginden, bu yonde risk faktorii olan
hastalarda dikkatli kullanilmalidir (39).

2.2.6.1.6. Nikorandil

Nikorandil, potasyum kanal aktivatorii ve nitrik oksit dondrii 6zelliklerine sahip
bir ajandir. Hem arteriyel hem de vendz dilatasyon saglayarak miyokardiyal oksijen
arz-talep dengesini iyilestirir. Standart anti anginal tedaviye direncli hastalarda tercih
edilebilirler. Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarinda, stabil angina tedavisinde

ikinci basamak ilag olarak onerilmektedir (40).
2.2.6.1.7. ivabradin

Ivabradin, siniis diigiimiinde funny (If) kanallarin1 selektif olarak inhibe ederek
kalp hizin1 disiiriir, ancak kontraktilite veya kan basinci lizerinde anlamli bir etkisi
yoktur. Ozellikle siniis ritminde olan ve yiiksek kalp hizina sahip hastalarda, beta
bloker tedavisine ek olarak veya beta bloker intoleransi durumunda kullanilabilir.
Ejeksiyon fraksiyonu diisiik kalp yetmezligi olan hastalarda mortaliteyi azalttig
bildirilmistir (41).

2.2.6.1.8. Antitrombotik Tedavi

Akut koroner sendrom sonrasi 12 ay ikili antiplatelet tedavi (asetilsalisilik asit
+ tikagrelor veya prasugrel) kullanimi 6nerilir. Yiiksek kanama riski olanlarda alt1 aya
kisaltilabilir, yliksek iskemik risk ve diislik kanama riski olanlarda 12 aydan daha uzun
siire (30-36 ay) diistiniilebilir. Kronik koroner sendrom hastalarinda elektif PKG

sonras1 tedavide genellikle alt1 ay ikili antiplatelet tedavi (asetilsalisilik asit +



klopidogrel) onerilir. Yiiksek kanama riski olan hastalarda 1-3 aya kisaltilabilir,

yliksek iskemik risk ve diisiik kanama riski olanlarda 12 aya uzatilabilirler (42).

Asetilsalisilik asit (ASA) (75-100 mg/giin), kronik koroner sendromlarda
standart tedavidir ve kontrendikasyon olmadik¢a tiim hastalarda kullanilir. ASA
intoleransi olan hastalarda klopidogrel (75 mg/giin) alternatif olarak tercih edilebilir.
ASA, tromboksan A2 sentezini inhibe ederek trombosit agregasyonunu azaltir. Atriyal
fibrilasyon gibi antikoagiilasyon endikasyonu olan KKS hastalarinda, iskemi ve
kanama risklerine gore tiglii tedavi (ASA + P2Y 12 inhibit6rii + oral antikoagiilan) veya
ikili tedavi (P2Y12 inhibitdrii + oral antikoagiilan) stratejileri degerlendirilir. Uglii
tedavi stratejisinde kanita dayali kullanimi olan P2Y'12 inhibitorii olarak klopidogrel
secilmelidir. Yiiksek kanama riski olan hastalarda, PKG sonrasi ii¢lii tedavi siiresi
miimkiin oldugunca kisa tutulur (1-7 giin). Sonra ikili tedaviye (genellikle klopidogrel
+ oral antikoagiilan) gegilir (43).

Tedavi siiresi ve ilag se¢imi yapilirken ARC-HBR (Academic Research
Consortium for High Bleeding Risk) kriterleri gibi kanita dayali risk skorlamalari
kullanilir. Ileri yas, diisiik trombosit sayisi, dnceki gastrointestinal kanama dykiisii ve
oral antikoagiilan kullanim1 gibi faktorler, yiliksek kanama riski (HBR) grubuna dahil
edilir. Bu hastalarda tedavi siiresi kisaltilabilir ya da diistik riskli antitrombotik
kombinasyonlar tercih edilebilir. Yiiksek kanama riski (HBR) kriterleri olarak, ileri
yas (=75 yas), onceki ciddi kanama veya hemorajik inme Oykiisii, kronik bobrek
yetmezligi (GFH <30 ml/dk), diisiik viicut agirligr (<60 kg), aktif malignite, oral
antikoagiilan kullanimi, ciddi anemi, trombositopeni (<100,000/uL) nedenler arasinda
sayilabilir. PRECISE-DAPT skoru gibi risk skorlama sistemleri kullanilarak hastanin
ikili antiagregan tedavi siiresi kisisellestirilebilir. PRECISE-DAPT skoru >25 olan

hastalarda ikili antiplatelet tedavi siiresi kisaltilmas1 diigtintilmelidir (44-47).

Literatiirde yiiksek iskemik riski belirleyen unsurlar, stentle iliskili teknik
ozellikler ve hastaya 6zgii klinik parametreler olarak iki ana grupta incelenmektedir.
Stent iligkili bilesenler arasinda toplam stent uzunlugunun 60 mm’nin iizerinde olmasi,
coklu stent implantasyonu, <2,5 mm c¢apindaki kiiciik damarlarin stentlenmesi,
bifurkasyon lezyonlarinda kullanilan kompleks stentleme teknikleri, kronik total
okliizyonlarin agilmasi, sol ana koroner arter revaskiilarizasyonu ile intrakoroner

goriintiileme ile saptanan stent malapozisyonu veya yetersiz ekspansiyon



sayllmaktadir. Hasta iligkili faktorler ise diyabetes mellitus, ¢oklu damar hastaligi,
kronik bobrek yetmezligi, onceki stent trombozu Oykiisii, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun <%40 olmas1 ve ST segment yilikselmeli miyokard infarktiisii ile
bagvuru seklinde oOzetlenebilir. Bu 0Ozelliklerin bir veya daha fazlasini tasiyan
bireylerde, trombotik komplikasyon ve hedef damar tekrar girisim ihtimali anlamh
olglide arttigindan, antitrombotik stratejilerin  bireysellestirilmesi ve stent

iyilesmesinin intrakoroner goriintiilleme ile dogrulanmasi dnerilmektedir (46).

Kronik koroner sendromlarin farmakolojik tedavisinde beta blokerler ve
kalsiyum kanal antagonistleri ilk basamak anti iskemik ajanlar olarak kullanilirken,
diger anti iskemik ilaclar tedaviye eklenerek semptom kontrolii optimize edilebilir.
Antitrombotik tedavide ise, hastanin iskemi ve kanama riskleri dikkatle
degerlendirilerek kisisellestirilmis tedavi stratejileri olusturulabilir. Ozellikle stent
implantasyonu sonrasi, uygun ikili antiplatelet tedavi siiresi ve ilag¢ se¢imi, stent
trombozu ve kanama komplikasyonlar1 arasinda optimal dengeyi saglayacak sekilde

belirlenir (45).

2.2.6.2. Revaskiilarizasyon Tedavisi

Revaskiilarizasyon tedavileri, miyokard iskemisinin azaltilmasi ve uzun donem
kardiyovaskiiler prognozun iyilestirilmesi amaciyla yapilan mekanik girigimleri
kapsar ve iki temel yaklagimdan olusur: perkiitan koroner girisim ve cerrahi. Modern
PKG, ince sitrath ilag salinimli stentler, radyal arter yolu ve intrakoroner fizyolojik
degerlendirmenin (FFR/iFR) rutine girmesiyle minimal invaziv ve kisa iyilesme siiresi
avantaji sunar. Diigiik-orta SYNTAX skoru olan fokal lezyonlarda, ileri yas ya da
komorbiditesi yiiksek hastalarda tercih edilir. Buna karsin, ¢ok damar hastaligi, > %50
sol ana koroner/proksimal LAD darlig1 veya anatomik olarak kompleks (SYNTAX >
23) olgularda koroner arter bypass greftleme, 6zellikle arteriyel greft kullaniminin
getirdigi listiin uzun donem patensi sayesinde tekrarlayan miyokard infarktiisii ve
mortaliteyi daha etkin azaltir. Hibrit revaskiilarizasyon (cerrahi LIMA-LAD + takip
PKG) ise sec¢ilmis hastalarda her iki teknigin avantajlarini birlestirerek tam
revaskiilarizasyon ve kisa hastanede kalis hedefini saglayabilir. Tedavi secimi,
iskemik yiik (= %10 sol ventrikiil), ejeksiyon fraksiyonu, diyabet, renal fonksiyon ve
hastanin tercihini igeren klinik parametrelerle birlikte koroner anatomiyi degerlendiren

kalp takimi karariyla belirlenir. Optimal medikal tedavi ve yasam tarzi modifikasyonu,



revaskiilarizasyon basarisint ve uzun dénem sonuglart belirleyen temel bilesenler

olarak tlim hastalarda siirdiirtilmelidir (29,48).

Perkiitan koroner girisim revaskiilarizasyonun en yaygin kullanilan yontemidir.

PKG, hizli sonug¢ veren ve minimal invaziv bir yontemdir.

Koroner arter baypas greftleme baz1 hastalarda, 6zellikle kompleks koroner
anatomi ve yliksek syntax skoru olan veya PKG'in basarisiz oldugu durumlarda cerrahi

bir yaklasim olarak tedavi i¢in tercih edilebilir (49).

2.2.7. Komplikasyonlar
2.2.7.1. Stent Trombozu

Stent trombozu, koroner arter stent implantasyonunu takiben stent limeninde
akut trombotik okliizyon gelismesiyle ortaya ¢ikan, cogu kez ST segment yiikselmeli
miyokard infarktiisii veya ani kardiyak 6liimle seyreden nadir fakat katastrofik bir
komplikasyondur. Zamanlamaya gore akut (<24 s), subakut (1-30 giin), ge¢ (31 giin—
12 ay) ve ¢ok ge¢ (>12 ay) diye evrelere ayirir. ikinci nesil ince sitrath ilag salinimli
stentlerle erken stent trombozu insidansi 1 yilda =%0,5’e diismiis olsa da, ge¢ ve
ozellikle ¢ok ge¢ stent trombozu oranlari neoateroskleroz, polimer bozulmasi ve

kronik inflamasyona bagl olarak devam etmektedir.

Patogenez ¢ok faktorliidiir. Stent yetersiz ekspansiyonu, malapozisyon, kenar
diseksiyonu, uzun veya iist liste gelen stentler, bifurkasyon ve kronik total okliizyon
miidahaleler; ertelenmis endotelyal iyilesme, polimer-hipersensitivite, persistan
inflamasyon; ge¢ fazda ise stent i¢i neoateroskleroz ve intimal erozyon/plaga bagl
tromboz yer alir. Hastaya 0zgii risk faktorleri arasinda diyabetes mellitus, kronik
bobrek yetmezligi, diisiik sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, aktif sigara kullanimi,

koroner sendrom prezentasyonu ve dnceki stent trombozu yer alir (50).



2.2.7.2. Stent Ici Restenoz

Stent i¢i restenoz (SIR), implantasyon sonras1 > 50 % luminal yeniden daralma
gelismesiyle tanimlanan ve baslangigta siklikla eforla iliskili angina, bazen de akut
koroner sendromla prezente olan ge¢ donem bir komplikasyondur. Ciplak metal
stentlerde (CMS) temel mekanizma diiz kas hiicresi proliferasyonu ve ektraseliiler
matriks birikimiyle klasik neointimal hiperplazi iken, modern ilag salinimli stentlerde
(ISS) baskilanmis hiicresel proliferasyona karsin neoateroskleroz ve mikroskopik
kalsifikasyon daha belirgindir. Giincel ikinci nesil ince sitratli ISS’lerle SIR insidansi
%4-8’e gerilemis olsa da kii¢iik damar (<2,5 mm) ¢api1, uzun stent segmentleri, stent
yetersiz ekspansiyonu, malapozisyonu, diyabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi
ve persistan inflamasyon varliginda risk anlaml bigimde artmaktadir. Anjiyografik
olarak Mehran simiflamasinda tanimlanan fokal (<10 mm), diffiiz (>10 mm stent i¢i),
proliferatif (stent + uzantis1 >10 mm) ve total okliiziv paternler, tedavi basarisini
ongdrmede kullanilmaktadir. Onleyici stratejiler, yiiksek basingli post dilatasyon ve
intrakoroner goriintiileme rehberliginde optimizasyonla tam stent agiliminin
saglanmasi, kalsifik lezyonlarda aterektomi veya modifiye balon hazirligini igerir.
Tedavide ilag kapli stent i¢i restenozda giincel kilavuzlar tekrar ila¢ kapli stent ile
revaskiilarizasyonu 6nermektedir. Bazi durumlarda klinisyenin karariyla ilag kaph

balonlar ile revaskiilarizasyon igslemi yapilabilmektedir (51).
2.2.7.3 Malapozisyon

Stentin damar duvarina tam olarak temas etmemesi, yani malapozisyon,
ozellikle ila¢ salimimimin etkili olmamasina ve damar i¢i iyilesmenin bozulmasina

neden olabilir. Bu durum, hem restenoz hem de ge¢ donem tromboz riskini artirir.
2.2.7.4 Yetersiz Ekspansiyon (Yetersiz Genisleme)

Stentin yetersiz genisletilmesi, hedef lezyonun tam olarak agilmamasina ve
yeterli liimen kazanci saglanamamasina neden olur. Bu mekanik yetersizlik,

neointimal proliferasyonun tetiklenmesiyle restenoz gelisimini kolaylastirir (51).



2.2.7.5. Yavas akim (Slow Flow) ve Akimsizlik (No-Reflow) Fenomenleri

No-reflow ve slow-flow fenomenleri, epikardiyal damar limeninin mekanik
olarak acik olmasma karsin koroner mikrosirkiilasyonda yeterli reperfiizyonun
saglanamamasiyla karakterize, birincil olarak akut koroner sendrom ve perkiitan
koroner girisim baglaminda goriilen kardiyovaskiiler komplikasyonlardir. Slow-flow
cogunlukla PKG sirasinda gelisir. Epikardiyal stenoz giderildikten sonra kontrastin
distal damara ilerlemesi yavas kalir. Patofizyolojide diisiik dereceli distal
embolizasyon, vazospazm, intrakoroner trombiis artiklari, viskozitenin yiikselmesi ve
endotel bagimli mikrovaskiiler disfonksiyon baslica mekanizmalardir. Klinik anlamda
elektrokardiyografik ST segment rezoliisyonunda gecikme, troponin pikinde artig ve
periprosediirel miyokardiyal hasar ihtimalinin yiikselmesiyle iliskilidir. No-reflow ise
daha agir bir tabloyu temsil eder. Ac¢ilmis epikardiyal damara ragmen akimim hig
olmamas1 veya ¢ok az olmasi durumudur. Cogu kez ST segment ylikselmesi devam
eder ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu derinlesir. Kompleks lezyon morfolojisi
(uzun/trombotik lezyon, anterior miyokard infarktiisii, trombiis fazlalifi), ge¢
reperfiizyon (>3 saat), diyabetes mellitus, renal yetmezlik ve iler1 yas
ongordiiriictileridir. Histopatolojik olarak distal emboli, nétrofil takibiyle tetiklenen
kapiller tikaniklik, miyokardiyal 6dem, vazokonstriktdr mediyatdr salinimi ve serbest
radikal hasar1 6n plandadir. No-reflow gelisen olgularda hastane i¢i mortalite ve 6 ay
ciddi kardiyak olay oranlar1 belirgin artar. Onleme ve ydnetim icin lezyon hazirliginda
diisiik endotaksik yiik (aspirasyon, trombiis modifiye balon), yiliksek basingli stent
optimizasyonu, intrakoroner nitrik oksit/adenozin, intrakoroner kalsiyum kanal
blokeri, intrakoroner adrenalin ya da GPIIb/IIla inhibitorii inflizyonu ve hipotermi
stratejileri  kanitlanmig  yaklasimlardir. No-reflow gozlendiginde ilk adim
hemodinamik stabilizasyon, ardindan intrakoroner vazodilatorler, mikrokateterle
distal trombektomi veya diisiik doz intrakoroner doku plazminojen aktivatorii (tPA)
verilmesi, gerektiginde mekanik dolasim destegidir. Zamaninda miidahale, infarkt
biiyiikliigiinii sinirlamak ve sol ventrikiil fonksiyonunu korumak agisindan kritik onem

tasir (52).



3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma Dizaym

Bu tek merkezli, retrospektif ve gdzlemsel kohort ¢alisma, Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi’'nde Ocak 2022—Ocak 2024 tarihleri arasinda
koroner stent implantasyonu ile revaskiilarizasyon uygulanan hastalarin elektronik ve
anjiyografik kayitlar1 iizerinden yiriitiilmistiir. Kronik koroner sendromu olup
%90’dan fazla darlig1 olan veya %50-%90 arasinda darlik ve iskemi (invaziv veya
noninvaziv metotlarla belirlenen) bulgusu olan hastalar, pre dilatasyon ve stent
implantasyonunu takiben uygulanan post dilatasyon teknigine gore iki gruba
ayrilmistir: (i) kontrol grubu; stent yerlestirilmesinden sonra non kompliyan balon ile
post dilatasyon yapilan olgulari; (i1) deney grubu ise stent implantasyonu sonrasi stent
balonu ile post dilate edilen olgular1 icermektedir. Birincil sonlanim bileskesi olarak
12 aylik takip siirecinde kardiyak kokenli 6liim, hedef damar iliskili miyokard
infarktiisii (HDIMI) ve hedef lezyon revaskiilarizasyonu (HLR) belirlenmistir. Tkincil
sonlanimlar; kontrast iligkili nefropati, toplam radyasyon dozu, prosediir siiresi ile
periprosediirel komplikasyonlar (TIMI<2 akim, perforasyon, stent deformasyonu ve
stent kenar diseksiyonu) olarak belirlenmistir. Bu ¢alisma tasarimi, non kompliyan
balonla yapilan standart post dilatasyon stratejisi ile stent balonu kullanilarak
gerceklestirilen post dilatasyon yaklasiminin klinik etkinlik ve giivenlik profillerini

karsilastirmay1 amaclamaktadir.

3.2 Hasta Popiilasyonu

Calismamiza dahil edilen 76 hastanin tiimiiniin tanis1 kronik koroner sendrom
idi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, sigara igiciligi, eslik eden
hastaliklar1, ejeksiyon fraksiyonu, anjiyografik 6zellikleri (stent ¢api, stent uzunlugu,
lezyon oOzellikleri), anjiyografi sirasinda alinan radyasyon (mQGy), periprosediirel
komplikasyonlar ve islem siiresi (dakika) gibi temel bilgiler, bazal laboratuar tetkikleri

ve kullandig1 ilaglar geriye doniik olarak tespit edilerek kaydedildi.



Hastalarin calismaya dahil edilme kriterleri

e 18 yas iistl

e Kronik koroner sendromu olup revaskiilarizasyon gerektiren hastalar

e Kullanilan stent ¢capt > 3mm ve stent uzunlugu < 18mm olan hastalar

e Rutin kan tetkikleri yapilmis hastalar

e Telefon ve/veya hastane sistemi iizerinden takibi saglikli olarak yapilabilen

hastalar

Hastalarin calismadan dislanma Kriterleri

e Kronik total okliizyon

e Bifurkasyon lezyonlar1

e Osteal ve ana koroner lezyonu olan hastalar

e QGreft miidahaleleri ve yan dal hastaliklar

e (iddi kalsifik lezyonlar

e Akut koroner sendromlar

e Evre 3 (GFH<60) ve iizeri kronik bobrek yetersizligi olan hastalar
e Ilac kaplamasiz stent ile girisim yapilmis hastalar

e Verilen tedaviye ve ilaglara uyumsuz hastalar

¢ Bilinen malignite 0ykiisii olan hastalar

e Son donem kronik sistemik hastalig1 olan hastalar

Calisma popiilasyonunda kaydedilen temel demografik 6zellikler asagidaki

gibi tanimlanmustir:

Hipertansiyon: Avrupa Kardiyoloji Dernegi Hipertansiyon Tami ve Tedavi
Kilavuzu’na gore sistolik kan basincinin ofis dlgiimlerinde >140 mmHg ve/veya
diyastolik kan basincinin >90 mmHg olmasi ve/veya en az bir antihipertansif ajan

kullanimidir.



Diyabetes mellitus: Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi’ne gore aclik plazma glukoz
diizeyinin >126 mg/dl ve/veya tipik diyabet yakinmalariyla beraber rastlantisal plazma

glukoz diizeyinin >200 mg/dl ve/veya HbA1c degerinin >6.5 olmasidir.

Dislipidemi: NCEP ATP III kriterlerine gore kardiyovaskiiler risk faktorii
olmayanlarda LDL kolesterol diizeyinin >160 mg/dl, bir kardiyovaskiiler risk faktorii
olanlarda >130 md/dl ve diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi, periferik arter

hastaligy, ii¢ ya da daha fazla risk faktorii olanlarda >100 mg/dl olmasidir.
Sigara igiciligi: Son bir sene igerisinde aktif olarak sigara kullanimidir.

Viicut kitle indeksi: Viicut agirliginin (kg) boyun (m) karesine boliinmesiyle

hesaplanmagtir.

Koroner arter hastaligi: Epikardiyal koroner arterlerde %50 ve iizerinde stenoz
bulunan, cerrahi veya invaziv olarak revaskiilarizasyon yapilmis hastalar olarak

tanimlanmastir.

Kontrast iliskili nefropati: Iyotlu kontrast madde verildikten sonra 24-48 saat
icerisinde serum kreatinin degerinin 0,5 mg/dl mutlak veya %25°ten fazla artis

gostermesidir.

Periprosediirel komplikasyonlar: Revaskiilarizasyon islemi sirasinda gergeklesen
perforasyon, stent deformasyonu, yavas akim veya akimsizlik (TIMI<2 akim) veya

stent kenar diseksiyonu izlenmesi durumudur.

3.3. Lezyon Ozelliklerinin Belirlenmesi ve Revaskiilarizasyon Protokolii

Perkiitan koroner girisimler, Siemens goriintiileme sistemiyle standart Judkins teknigi
kullanilarak femoral veya radyal perkiitan yolla yapildi. Koroner arterleri gosterecek
sekilde kaudal ve kraniyal agilarla sol ve sag oblik diizlemlerde anjiyografik goriintiiler
elde edildi. Tiim iglemlerde iyonik olmayan diisiik ozmolar kontrast madde (Iohexol,
Omnipol 300 mg I/ml; Polifarma, Istanbul, Tiirkiye) kullanildi. Tiim anjiyogramlar
QCA-CMS sistemi (Siemens Syngo Yazilim, Almanya) kullanilarak analiz edildi.

Referans Olctimlendirme igin kilavuz katater capr kullanilarak iki farkli ortogonel



pozda koroner arterlerin viziiel darlik yilizdesi, minimum liimen ¢ap1, referans damar

cap1 ve hedef lezyon uzunlugu hesaplanmistir.

Anjiyografide iskemisi dogrulanan (klinik veya tanisal yontemlerle) kronik
koroner sendrom olgularinda, Resolute Onyx™ zotarolimus-salinimli koroner stent
sistemi (Medtronic Vascular, Santa Rosa, CA, ABD) ile revaskiilarizasyon iki farkl
post dilatasyon stratejisiyle gergeklestirildi. Onyx Trucor stentinin nominal basinci 12
atm olup patlayict basingta %12 ekspansiyon artig1 olmaktadir. Kontrol grubunda
lezyon nominal basingta yar1 kompliyan balonla 6n dilatasyona tabi tutulduktan sonra
I’e 1 ¢ap ve uzunlukta stent 30 ila 45 saniye nominal basingta implante edilip, ardindan
16-20 atm’de stent ¢apina esit ¢apta veya 0.25 mm/0.5 mm daha biiyiik non kompliyan
balonla 15 saniye yiiksek basingl post dilatasyon uygulandi; miidahale grubunda ise
ayni 6n dilatasyon ve 30 ila 45 saniye nominal basingta stent implantasyonu sonrasinda
ek balon kullanilmaksizin stentin yiiklii oldugu balon, 12-16 atm basingta 15 saniye
yeniden sisirilerek post dilatasyon gerceklestirildi. Her iki grupta da tiim lezyonlarin
anjiyografik 6zellikleri islem Oncesi ve sonrasi (lezyon uzunlugu, referans damar ¢api,
lezyonun minimal liimen c¢ap1 ve lezyonun anjiyografik stenoz yiizdesi) QCA-CMS
sistemi (Siemens Syngo Yazilim, Almanya) kullanilarak analiz edildi. Tiim hastalarda
islem sirasinda maruz kalman radyasyon miktart mGy cinsinden dlciildii ve islem
stireleri ilk anjiyografik goriintii alinmasindan baslanip islemin sonlandirildigi ana
kadar dakika cinsinden tespit edildi. Hastalarin islem oncesi ve islem sonrasi 24-48
saat icerisindeki bobrek fonksiyon degerleri incelenerek kontrast iligkili akut bobrek
hasar1 incelendi. Hastanenin elektronik arsivindeki tiim revaskiilarizasyon seanslarina
ait goriintii ve prosediir raporlar1 geriye doniik incelenerek kaydedildi. Periprosediirel

komplikasyonlar kayit altina alindu.

3.4 Klinik sonlanimlar

Calismamizda takip siiresi 1 yil idi. Hastalar, post dilatasyonun non kompliyan
balonla yapildig1 kontrol grubu ile stentin yerlestirildigi balonla post dilatasyonun
yapildig1 deney grubu olarak iki kola ayrildi. Birincil sonlanim olarak ciddi kardiyak
olumsuz olaylar; kardiyak nedenlere bagli 6liim, hedef damar ile iligkili miyokard
infarktiisii ve hedef lezyon revaskiilarizasyonu olarak belirlendi. Kardiyak oliim,
kardiyak olmayan bir nedene acikca atfedilmeyen herhangi bir 6liim olarak tanimlandi.

Ikincil sonlanim noktalar1 olarak toplam radyasyon dozu, islem boyunca gegen siire



(ilk anjiyografik goriintii alinmasindan baslanip islemin sonlandirildigi ana kadar),
kontrast iliskili nefropati ve periprosediirel komplikasyonlar (perforasyon, stent kenar

diseksiyonu, TIMI<2 akim, stent deformasyonu) olarak belirlendi.

3.5. Verilerin Toplanmasi

Calismaya dahil edilen hastalarin anjiyografik 6zellikleri hastane kayitlarindan
retrospektif olarak tarandi. Bu hastalar ve/veya yakinlartyla hafta i¢ci 09.00—17.00
saatleri arasinda goriisme yapildi. Hastalar ¢alisma konusu ile ilgili bilgilendirildi ve
hastalardan sozel olarak onam alindi. Sonrasinda c¢alismaya goniillii dahil olan

hastalara asagidaki sorular iletildi.

1. Hastalarin hastanemiz biinyesindeki revaskiilarizasyon islemi sonrasi
takiplerinde kalp krizi gegirip ge¢irmedigi ve koroner anjiyografi/PKG olup olmadig;
eger oldu ise koroner anjiyografi ve/veya koroner girisimin tarihi ile beraber goriintii
ve raporlart sorgulanarak temin edildi. Raporu ve anjiyografi goriintiileri olmayan
hastalarin bilgilerine ulusal saglik portali (e-nabiz) ilizerinden ulasilmistir. Aym
zamanda hastalarin hastanemiz biinyesindeki anjiyografi girisimi sonrasi bypass olup

olmadig1 sorgulanmistir.

2. Hastalarin vefati durumunda ulusal saglik portali (HSYS) lizerinden 6lim

nedeni ve zamani 6grenilmistir.

3.6. istatistiksel analiz

Caligmadaki tiim istatistiksel analizler SPSS 25.0 yazilimi (IBM SPSS,
Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlere ait normallik testi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren siirekli
degiskenler icin bagimsiz Orneklem t-testi, normal dagilim gostermeyen stirekli
degiskenler i¢in ise non-parametrik alternatifi olan Mann—Whitney U testi kullanildi.
Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma (SD) veya medyan (interkuartil aralik,
IQR) seklinde raporlandi. Kategorik degiskenler i¢in Ki-kare testi uygulanmis olup,

capraz tablodaki frekans degerleri “5” in altinda olanlar i¢in Fisher’s exact testi



kullanildi. Kategorik degiskenler say1 (n) ve yiizde (%) olarak sunuldu. Birincil ve

ikincil sonlanim analizlerinde p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Rosenbaum ve Rubin tarafindan 1983 yilinda deney ve kontrol gruplarini
karsilastirmak amaciyla gelistirilen es gruplar yaratmasi nedeniyle sapmada azalmay1
saglayan propensity score matching (PSM) bu calismada gruplar arasindaki baglangi¢
farkliliklarin1 azaltmak ve olast se¢im yanliligini en aza indirmek i¢in kullanildi.
Propensity skorlar, yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sigara, dislipidemi, diyabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter
hastalig1 ve glomeriiler filtrasyon hizi gibi baslangic ozelliklerini iceren lojistik

regresyon modeli kullanilarak hesaplandi.

Propensity skorlarina goére 1:1 en yakin komsu eslestirme yontemi (nearest
neighbor matching) ile deney ve kontrol gruplar: eslestirildi. Eslestirme sonrasinda,

dengelenmis hasta gruplari lizerinde istatistiksel analizler gergeklestirildi.

3.7. Etik Onay

Calisma igin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan 13/03/2025
tarih ve KU GOKAEK-2025/06/15 say1 ile onay alindi. Arastrmamiz Helsinki
deklarasyonu, Iyi Klinik Uygulama (Good Clinical Practice) ilkelerine uygun ve denek

aragtirma etik kurallar1 ile ¢elismemektedir.



4.BULGULAR

Caligmada hastalarin ortalama yag1 64.18+9.51 idi. Non kompliyan balon ile
post dilatasyon grubunun 63.82+9.20 ve stent balonuyla ¢ift inflasyon grubunun
64.71+9.20 idi. Toplamda takip stiresi 12 aydi. Hastalarin 12(15.8%)’sinde KY,
56(73.7%)’smmda  HT, 35(46.1%)’inde DM, 35(46.1%)’inde Dislipidemi,
29(38.2%)’unda KAH, 3(3.9%)’linde SVO ve 26(34.2%)’sinda sigara icme Oykiisii
mevcuttu. Hastalarin ortalama sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu degerleri
56.96+10.92, SKB’leri 125.55+13.90 ve DKB’leri 75.20+7.95 idi. Islem sonrasi
tedavide hastalarin %96.1°1 asetilsalisik asit, %96.1°1 P2Y12 inhibitorii, %97.4’i
statin, %55.3’1i beta bloker, %34.2°si kalsiyum kanal antagonisti, %10.5’1
mineralokortokoid reseptor antagonisti, %23.7’si ditiretik, %67.1°1 renin anjiotensin
reseptor blokeri, %3.9’u nitrat, %2.6’s1 ranolazin, %10.5’1 SGLT2 inhibitori, %7.8°1
oral antikoagiilan kullandi. Hasta popiilasyonunun temel demografik ve klinik

ozellikleri Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1: Tiim caligma grubu (Propensity match dncesi)

Ozellikler Toplam(N=76) 1(;Iilljltlz):;;t(;n(N=45) ggasyon(N=31)
Yas 64.18+9.51 63.82+9.20 64.71+£9.20
Cinsiyet (Erkek) 47(61.8%) 28(62.2%) 19(61.3%)
Boy (cm) 167.2948.05 166.67+7.74 168.19+8.51
Kilo (kg) 81.42+13.69 80.69+11.18 82.48+16.83
VKI (kg/m?) 28.67+4.64 28.68+4.03 28.64+5.48
SKB (mmHg) 125.55+13.90 125.60+11.57 125.48+16.94
DKB (mmHg) 75.20£7.95 75.11£8.32 75.32+7.52
Sol Ventrikiil EF (%) 56.96+£10.92 58.20+9.44 55.16£12.71
Nabiz 71.92+9.09 70.44+8.37 74.06+9.78
Damar

-LAD 31(40.8%) 20(44.4%) 11(35.5%)
-CX 25(32.9%) 12(26.7%) 13(41.9%)
-RCA 20(26.3%) 13(28.9%) 7(22.6%)

Ek Hastahklar

Kalp Yetmezligi 12(15.8%) 6(13.3%) 6(19.4%)
Hipertansiyon 56(73.7%) 34(75.6%) 22(71.0%)
Diyabetes Mellitus 35(46.1%) 22(48.9%) 13(41.9%)
Dislipidemi 35(46.1%) 22(48.9%) 13(41.9%)
Koroner Arter Hastalig1 29(38.2%) 15(33.3%) 14(45.2%)




Sigara 26(34.2%) 17(37.8%) 9(29%)
SVO 3(3.9%) 2(4.4%) 1(3.2%)
Laboratuar

Kreatinin (mg/dL) 0.90+0.20 0.84+0.18 0.98+0.20
GFH (mL/min/1.73 m?) 83.16+15.60 86.53+14.80 78.27£15.67
Hemoglobin (g/dL) 13.70+1.69 13.71£1.74 13.68+1.64
Platelet sayis1 (10°/L) 248.27+69.27 255.75+69.76 237.41+68.20
LDL (mg/dL) 99.96+34.85 101.11+35.10 98.29+35.00
WBC (10°/L) 8.08+2.31 8.18+2.47 7.93+2.09
Medikal Tedavi

Asetilsalisilit Asit 73(96.1%) 44(97.8%) 29(93.5%)
P2Y 12 inhibitorii 73 (96.1%) 44(97.8%) 2993.5%)
Statin 74(97.4%) 43(95.6%) 31(100%)
Beta bloker 42(55.3%) 23(51.1%) 19(61.3%)
Kalsiyum Kanal Antagonisti 26(34.2%) 17(37.8%) 9(29.0%)
Mineralokortikoid Reseptoér Antagonisti 8(10.5%) 3(6.7%) 5(16.1%)
Ditiretikler 18(23.7%) 11(24.4%) 7(22.6%)
Renin-Anjiotensin Reseptor Blokaji 51(67.1%) 29(64.4%) 22(71.0%)
Nitrat 3(3.9%) 3(6.7%) 0(0%)
Ranolazin 2(2.6%) 2(4.4%) 0(0%)
SGLT?2 inhibitori 8(10.5%) 4(8.9%) 4(12.9%)
Oral Antikoagiilan 6(7.8%) 3(6.7%) 3(6.7%)

DKB: Diyastolik kan basinci, GFH:Glomeriiler Filtrasyon Hizi, LDL: Low density lipoprotein, NK:
Non kompliyan balon, SKB: Sistolik kan basinci, SVO: Serebro vaskiiler olay, VKI: Viicut kitle
indeksi, WBC:Beyaz kiire sayisi

Calisma hastalarmin propensity matching dncesi ve sonrasi verileri Tablo2’de
verilmistir. Propensity matching Oncesi toplam 76 hastanin 45’1 non kompliyan
balonla post dilatasyon grubunda ve 31’i ¢ift inflasyon grubunda idi. Eslestirme
sonrast 29’ar iki grup olusturulmustur. GFH icin propensity matching oncesinde

p<0,05 iken propensity matching sonrasi p>0,05 olmustur.



Tablo 2: Non kompliyan balon ile post dilatasyon ve ¢ift inflasyon gruplar1 arasinda

Propensity matching 6ncesi ve sonrasi degiskenlerin anlamliligi

Propensity Matching Oncesi Propensity Matching Sonrasi

Ozellikler Toplam NK post- Cift p- NK post- Cift p-

NE7 6 dilatasyon Inflasyon degeri dilatasyon Inflasyon dege

(N=76)  (4=45) (0=31) (n=29) (0=29) ri
Yas 64.1849.51  63.82+9.20 64.71£10.0 0.692  63.79+9.52  65.07+10.17 0.62

7

Cinsiyet (Erkek) 47(61.8%)  28(62.2%) 19(61.3%)  0.561  19(65.5%)  18(62.1%) 0.5
VKI 28.67+4.64  28.68+4.03 28.64+5.48 0.555  28.51+£3.44 28.99+5.56  0.69
SoVEF 56.96£10.9  58.20+9.44 55.16£12.7 0417  56.72+10.8 56.07+11.5 0.91
Sigara 26(34.2%)  17(37.8%) 9(29.0%) 0.295  9(31%) 9(31%) 0.61
Dislipidemi 35(46.1%)  22(48.9%) 13(41.9%) 0359  12(41.4%)  13(44.8) 0.5
DM 35(46.1%)  22(48.9%) 13(41.9%) 0359 11(37.9%) 12(41.1%) 0.5
HT 56(73.7%)  34(75.6%) 22(71.0%)  0.425  19(65.5%)  21(72.4%) 0.38
KAH 29(38.2%)  15(33.3%) 14(45.2%)  0.211  14(48.3%)  12(41.1%) 0.39
GFH 83.16+15.6  86.53+14.8 78.27£15.6 0.022  82.48+154 79.21+15.7 0.42

Siirekli degiskenler i¢in normallik testi yapilmig. Normal dagilan degiskenlere bagimsiz 6rneklem t
testi, normal dagilim gdstermeyen degiskenlere mann-whitney-u testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenler icin ki-kare testi yapilmistir.

DM: Diyabetes Mellitus, GFH:Glomeriiler Filtrasyon Hizi, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter
Hastalig1, NK: Non kompliyan balon, SoVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, VKI: Viicut kitle
indeksi

Calismaya dahil edilen hastalarin anjiyografik o&zellikleri Tablo 3’te
gosterilmistir. Iki grup arasinda segilen stent cap1 (p=0.147), stent uzunlugu (p=0.808),
lezyon uzunlugu (p=0.492), referans damar (p=0.23), islem Oncesi ve sonrasi
hesaplanan minimal liimen ¢aplar1 (MLC-1 ve MLC-2 i¢in sirayla; p=0.26 ve p=0.153)
ve islem oOncesi hesaplanan stenoz ylizdesi (DSQCA; p=0.23) anlamli fark

gostermemistir.




Tablo 3: Calisma gruplarinin anjiyografik 6zellikleri

Anjiografik Ozellikler I&K g))st-dilatasyon Cift inflasyon (N=29)  p-degeri
Stent Cap1 (mm) 3.20+0.31 3.34+0.38 0.147
Stent Uzunlugu (mm) 15.20+2.36 15.20+2.12 0.808
Lezyon Uzunlugu (mm) 12.42+2.24 12.05+2.39 0.492
Referans Damar (mm) 3.01+0.36 3.23+0.37 0.23
MLC-1 (mm) 1.60+0.31 1.51+0.33 0.26
MLC-2 (mm) 2.97+0.37 3.16+0.31 0.153
DSQCA-1 (%) 73.24+11.20 75.82+8.49 0.23

DSQCA: Kantitatif koroner anjiyografi ile hesaplanan stenoz yiizdesi, MLC: Minimal liimen g¢apz,

NK: Non kompliyan balon

Calismaya alinan hastalarda 12 aylik takip siiresinde non kompliyan balonla

post dilatasyon yapilan grupla cift inflasyon yapilan grup arasindaki birincil

sonlanimlar Tablo 4’te gdsterilmistir. Bu iki grup arasinda oliim (p=0.754), hedef

damar revaskiilarizasyonu (p=0.5) ve hedef damar iliskili miyokard infarktiisii

acisindan anlaml fark izlenmemistir.

Tablo 4: Birincil Sonlanimlar

Birincil sonlanimlar

NK post-dilatasyon  Cift inflasyon  p-degeri

(n=29) (n=29)
Kardiyak Oliim 1(3%) 1(3%) 0.754
Hedef Damar Revaskiilarizasyonu 1(3%) 0(0%) 0.5
Hedef Damar Iliskili Miyokard 0(0%) 0(0%)

Infarktiisii

NK: Non kompliyan balon




Calismaya dahil edilen hastalarda 12 aylik takip siirecinde non kompliyan
balon ile post dilatasyon yapilan grup ile stent balonuyla ¢ift inflasyon yapilan grup
arasindaki ikincil sonlanimlar Tablo 5°te gdsterilmistir. Gruplar arasinda ¢ift inflasyon
yapilan gruptaki hastalarin isleminde kullanilan radyasyon miktari, non kompliyan
balonla post dilatasyon yapilan hastalarin isleminde kullanilan radyasyon miktarindan
anlamli olarak daha diisiik bulunmus olup ¢ift inflasyon grubunda hem degerler hem
de sapmalar daha disiik bulunmustur (759.17+450.79 kiyasla 931.31+495.38;
p=0.034). Aym sekilde ¢ift inflasyon yapilan gruptaki islemlerin siiresi ile non
kompliyan balonla post dilatasyon yapilan gruptaki islemlerin siiresi kiyaslandiginda
istatistiksel anlaml1 fark izlenmis olup (18.66+13.28 kiyasla 25.69+14.52; p=0.024)
cift inflasyon yapilan grupta hem degerler hem de sapmalar daha diisiik bulunmustur.
Ote yandan iki grup arasinda periprosediirel komplikasyonlar (perforasyon, stent
deformasyonu, kenar diseksiyonu, TIMI<2 akim) ve kontrast iligkili nefropati (KIN)

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmada.

Tablo 5: ikincil Sonlanimlar

ikincil Sonlanimlar (l\illizggst-dilatasyon ((;‘llit2 gl)lﬂasyon p-degeri
Radyasyon (mGy) 931.31+495.38 759.17+450.79 0.034
Periprosediirel komplikasyonlar 1 0 0.511

-Perforasyon 0 0

-Stent deformasyonu 0 0

-Kenar diseksiyonu 0 0

-TIMI<2 Akim * 1 0 0.584
KIN 2 2 0.978
Islem siiresi (dk) 25.69+14.52 18.66+13.28 0.024

KIN:Kontrast iligkili nefropati, NK: Non kompliyan balon TIMI: Miyokard enfarktiisiinde tromboliz
*TIMI akim simiflamasi, koroner arterde yeniden kan akiminin degerlendirilmesinde kullanilan bir
skorlama sistemidir. TIMI 0: tam tikaniklik, TIMI 1: lezyon distalinde minimal antegrad akim var,
TIMI 2: lezyon distalinde tam dolum izlenir ancak akim yavastir, TIMI 3: normal hizda ve tam distal
dolum




5. TARTISMA

Stent implantasyonunu takiben uygulanan post dilatasyon islemi, stentin
optimal agilimini saglamak agisindan kritik dneme sahiptir ve standart olarak non
kompliyan balonlarla yapilmasi dnerilmektedir. Ancak bu islem hem zaman kaybi ve
daha fazla radyasyon maruziyetine, hem de maliyet artisina neden olmakla beraber
non kompliyan balon stent i¢i iyi hizalanamadig1 durumlarda periprosediirel stent
kenar diseksiyonu, perforasyon veya stent deformasyonu gibi sorunlara yol
acabilmektedir. Iwamoto ve arkadaslar1 ¢alismasinda, ayni balonla iki kez inflasyon
uygulanan hastalarda minimal liimen alaninda anlamli artis saglandigini
bildirmislerdir. Bu bulgu stent ekspansiyonunun yalnizca kullanilan balonun fiziksel
yapisina degil, sisirme siiresi ve sayisina da duyarl oldugunu ortaya koymustur (53).
Giiniimiizde standart yontem olarak post dilatasyonda balon se¢imi non kompliyan
balondan yana kullanilmaktadir. Ancak ¢alismamizda, uygun anatomik yapi ve lezyon
karakteristigi olan olgularda, stent balonuyla gergeklestirilen post dilatasyonun, non
kompliyan balonla yapilan post dilatasyona gore anatomik ve klinik sonuglar agisindan

asag1 kalir olmadig1 beraberinde ikincil sonlanimlarla oniine gectigi diisiintilmektedir.

Kawasaki ve arkadaslarinin (54) ¢aligmasinda, yeni tan1 konmug 81 koroner
lezyonu bulunan 80 hasta rastgele dort kola ayrilmistir. Sirolimus salinimli stent (SSS)
grubunda lezyonlarin 21°ine 20 saniyelik tek inflasyon, 20’sine ise 20 saniyelik
inflasyonu takiben aynmi stent balonuyla ek 60 saniyelik inflasyon uygulanmstir.
Paklitaksel salimli stent (PSS) grubunda ise benzer bicimde 20 lezyonda yalnizca 20
saniyelik tek inflasyon, diger 20 lezyonda 20 + 60 saniyelik iki asamali inflasyon
protokolii uygulanmustir. Her prosediiriin ardindan kantitatif koroner anjiyografi
(QCA) ve intrakoroner ultrasonografi (IVUS) ile minimal liimen capit ve stent
genisleme orani degerlendirilmistir. Sonuglar hem SSS hem de PSS kollarinda ek 60

saniyelik ikinci inflasyonun stent ekspansiyonunu istatistiksel olarak anlamli diizeyde



iyilestirdigini  ortaya koymustur (p<0,05). Calismada klinik sonlanimlar

degerlendirilmemistir.

Calisma grubumuzda da literatiirlerle uyumlu olacak sekilde stent balonuyla
yapilan ikinci inflasyon sonrasi elde edilen minimal liimen ¢apmin (MLC), non
kompliyan balonla yapilan post dilatasyon sonrasinda elde edilen MLC’na kiyasla
istatistiksel olarak anlamli farkinin olmadigi ortaya koyulmustur (p=0.153). Stent
balonuyla yapilan post dilatasyonla elde edilen MLC’nin non kompliyan balonla
yapilana kiyasla daha yiiksek bulunmasi (3.16 = 0.31 mm’ye kars1 2.97 + 0.37 mm),
bu grupta ortalama stent ¢apinin daha biiylik secilmis olmasiyla agiklanabilir
(3.34 £0.38 mm’ye kars1 3.20 =0.31 mm). Her iki grupta da islem Oncesi minimal
liimen caplar1 karsilastirildiginda anlamli fark olmamasi ¢alisma gruplarinin islem
oncesinde anjiyografik olarak benzer o6zelliklere sahip oldugunu diisiindiirmektedir
(p=0.26; 1.60+=0.31"¢ kiyasla 1.51+0.33).

Soe Hee Ann ve ark (55) tek merkezli caligmasinda, 17 hasta ve 18 yeni tani
koroner lezyon incelenmistir. Bifurkasyon lezyonlari, osteal veya ana koroner
lezyonlar, kronik total okliizyonlar ile agir kalsifik darliklar ¢alisma dis1 birakilmistir.
Her lezyona, nominal basingta yar1 kompliyan balonla plak modifikasyonu amaciyla
pre dilatasyon yapilmis, ardindan stent nominal basingta implante edilmis ve inflasyon
siiresi anjiyografik olarak yeterli liimen agikligi saglanana dek siirdiirtilmiistiir.
Sonrasinda, stentin yiiklii oldugu balon ile 6nce 15 saniyelik ikinci, ardindan 30
saniyelik {iglincli post dilatasyon uygulanmistir. Stent implantasyonu ile her post
dilatasyon asamasindan sonra optik koherens tomografi (OCT) kullanilarak stent alan1
ve hacmi, malapoze sitrat say1s1, malapoze alan ve hacim 8l¢iilmiistiir. ilk inflasyonla
anjiyografik yeterli agiklik saglanmis olmasina karsin, 15 saniyelik ikinci inflasyon
sonrasinda OCT’de stent ekspansiyonunun anlamli derecede arttigi ve
malapozisyonun azaldig1 gosterilmistir (p<0,05); buna karsilik 30 saniyelik iiclincii

inflasyon istatistiksel anlamli ek bir iyilesme saglamamustir.

Calismamizda literatiirdeki caligmaya benzer sekilde plak modifikasyonu
amaciyla her iki grupta da yar1 kompliyan balonla pre dilatasyon islemi yapilmis olup
stent anjiyografik olarak yeterli llimen aciklig1 saglanana dek sisirilerek implante
edilmistir. Stent balonu ile post dilatasyon uygulanan deney kolunda, 12 aylik takip

stirecinde kardiyak mortalite ve hedef lezyon revaskiilarizasyonu agisindan, non



kompliyan balon kullanilan kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamis (p=0.754 ve p=0.5); bu da klinik etkinlik agisindan yontemin asagi
kalmadigin1 (non-inferior) ortaya koymustur. Hedef damar iligkili miyokard infarktiisii
higbir hastada gézlenmedigi i¢in bu sonlanim parametresi agisindan iki grup arasinda
karsilastirma yapilamamistir. Bu bulgular, uygun hasta ve lezyon se¢imi kosuluyla,
stent balonuyla gergeklestirilen ¢ift inflasyon tekniginin, ek bir non kompliyan balon
kullanimina gerek kalmaksizin benzer klinik ve anatomik sonuglar saglayabilecegini
gostermektedir. Ayrica, bu yontemin hem maliyet agisindan avantajli hem de gilivenli
bir alternatif olabilecegini diisiindlirmektedir. Ancak, birincil sonlanim olaylarinin
diisiik goriilme siklig1 ve hedef damar iligkili miyokard infarktiisiiniin hi¢ izlenmemis
olmasi, sonuclarin dogrulanmasi agisindan daha genis Orneklemli ve prospektif

caligmalarla desteklenmesi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Calisma grubumuzda stent balonuyla ¢ift inflasyon yapilan grup ile non
kompliyan balonla post dilatasyon yapilan gruplar ikincil sonlanimlar agisindan
karsilastirildiginda radyasyon maruziyeti (759,24450,8 mGy’e kiyasla 931,3+495,4
mGQGy; p=0.034) ve islem siiresinde (18,7+13,3 dk’ya kiyasla 25,7+14,5 dk; p=0.024)
istatistiksel olarak ¢ift inflasyon yapilan grup lehine anlamli farkhilik izlenmistir.
Periprosediirel komplikasyonlar sayisal olarak non kompliyan balonla post dilatasyon
yapilan grupta, stent balonuyla c¢ift inflasyon yapilan gruba karsi daha yiiksek
cikmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark olusturmamistir (p=0.511). Ancak
caligmanin giici arttirilldiginda non kompliyan ek bir balon kullaniminin stent
balonuyla ¢ift inflasyon yapilmasina kiyasla daha komplike bir islem olmas1 da g6z
oniline alindiginda sayisal ve istatistiksel olarak aradaki farkin acilabilecegi ve daha

saglikli degerlendirilebilecegi asikardir.

Calismanin bulgulari, “ratcheting fenomeni” plastik deformasyon kavramiyla
uyumludur. Ilk balon sisirilmesi, stent-damar kompleksinde elastik sinir1 asarak kismi
kalic1 genisleme saglar; hemen ardindan yapilan ikinci sisirme, artik daha diistik elastik
geri tepkiyle karsilasan dokuda kiimiilatif gerinim biriktirir ve llimen ¢apin arttirir.
Buna literatiirde ratcheting fenomeni denmektedir. Iwamoto (53) ve Ann (55)
calismalar1 da ardisik inflasyonlarin tek uzun inflasyona kiyasla daha iyi ekspansiyon
vermesini bu mekanizmayla agiklamistir. Dolayisiyla stent balonunun yeniden
sisirilmesi, yiiksek basin¢li non kompliyan balona bagvurmadan “ratcheting fenomeni”

ile uygun anatomi ve lezyon 6zelliklerinde optimum genisleme saglamaktadir.



Bununla beraber calismamiz kiiglik dlcekli olup biiyiik olgekli prospektif
calismalarla sonuclarinin dogrulanmasi gerekse de; modern invaziv kardiyoloji
pratiginde onemli yan kazanimlar saglayabilecegi fikrini ortaya ¢ikartmistir. Balon
degisim adiminin ortadan kalkmasi, bir yandan radyasyon maruziyetini azaltarak
operator ve hasta glivenligine katki saglarken diger yandan ek balon maliyetini ortadan
kaldirarak prosediiriin saglik sistemi {izerindeki ekonomik yiikiinii hafifletmektedir.
Ayrica balon degisimi ve balonun stent ig¢ine hizalanarak sisirilmesi siirecinde
yasanabilecek periprosediirel komplikasyonlarin Oniine gecilebilecegini 6ne
stirmiistiir. Literatiirde radyasyona bagli kas-iskelet hastaliklari, maligniteler ve
katarakt gibi komplikasyonlarin giderek daha sik raporlandigi goz oniine alindiginda,
bu kazanimlar 6zellikle yogun radyasyon maruziyeti olan girigsimsel kardiyologlar i¢in

klinik agidan kayda degerdir.

Son olarak, ¢aligmamiz 12 aylik izlem ile sinirli olup uzun dénem klinik
sonlanimlar hakkinda veri saglamamaktadir. Genis hasta popiilasyonlarinda,
prospektif olarak tasarlanacak ve intrakoroner goriintiileme ile desteklenecek
randomize ¢aligmalar, hem stent balonuyla post dilatasyon stratejisinin uzun donem
giivenlik-etkinlik profilini hem de radyasyon ve maliyet avantajlarin1 daha giiglii kanit
diizeyinde ortaya koyacaktir. Bu baglamda mevcut ¢aligsma, ileri arastirmalar i¢in

hipotez olusturan nitelikte bir pilot veri seti sunmaktadir.

Bu aragtirmanin bazi metodolojik kisithliklar1 bulunmaktadir. Caligmamiz
retrospektif ve tek merkezli olup hasta grubu ileri derecede homojen olarak se¢ilmis
az sayida olgudan olusmaktadir. ilk olarak, stent cap1 >3 mm ve stent uzunlugu <18
mm olan orta-biiyiik capli, diffiiz ve kalsifik olmayan basit lezyonlarin dahil edilmesi,
calisma popiilasyonunu daraltmis ve hasta sayisinin sinirlt kalmasina neden olmustur.
Bu durum, calismanin istatistiksel giiciinii azaltan 6énemli bir etken olmustur. Ayrica,
calismanin retrospektif tasarimi geregi analiz yalnizca anjiyografik verilere
dayanmakta olup, intrakoroner goriintiileme yontemleri (IVUS, OCT)
kullanilamamistir. Bu nedenle, stent ekspansiyonu ve apozisyonu gibi morfolojik
degerlendirmeler detayli bicimde yapilamamistir. Hasta sayisinin az olmasi nedeniyle
olay sayisi da az gozlenmistir. Bu nedenle birincil sonlanimlarin istatistiksel
degerlendirmesi saglikli yapilamamistir. Bununla birlikte ¢alisma, birincil sonlanimlar
(12 aylik kardiyak mortalite, hedef lezyon revaskiilarizasyonu ve hedef damar iligkili

miyokard infarktiisii) dikkate alindiginda, stent balonuyla gergeklestirilen g¢ift



inflasyon tekniginin giivenilir ve etkin bir yontem oldugunu diisiindiirmektedir. Yine
de uzun donem klinik sonuglarin degerlendirilmesi, bu bulgularin daha genis hasta

gruplarinda ve prospektif ¢aligmalarla dogrulanmasi gereklidir.



6. SONUC

Caligmamizda standart pre dilatasyon sonrasi stent implante edildikten sonra
non kompliyan balon ile post dilatasyon yapilan hastalarla, pre dilatasyon sonrasi stent
takilan hastalarda stent balonu ile post dilatasyon yapilmasi incelendi. iki hasta grubu
arasindaki veriler incelendiginde birincil sonlanimlarda (kardiyak nedenlere bagli
Olim, hedef damar iliskili miyokard infarktiisii, hedef lezyon revaskiilarizasyonu)
anlamli fark ¢tkmamustir. ikincil sonlanimlar incelendiginde ise stent balonu ile post
dilatasyon yapilan grupta hastanin ve operatoriin maruz kaldigi radyasyon miktari,
islem maliyeti ve islem siiresinin (ilk anjiyografik goriintli alinmasindan baslanip

islemin sonlandirildig: ana kadar) anlamli derecede azaldig1 goriilmiistiir.

Sonug olarak orta-biiyiik ¢apli,diffiiz ve kalsifik olmayan basit lezyonlu kronik
koroner sendrom hastalarinda stent balonu ile post dilatasyon protokolii giivenli ve
etkin bulunmustur. Yontem zamandan tasarruf, radyasyon maruziyetinin azaltilmasi,

maliyet etkin olmasiyla uygulanabilir bir stent optimizasyon secenegi sunmaktadir.



7.0ZET

Amagc: Bu ¢aligma non kompliyan balonla yapilan standart post dilatasyon stratejisi
ile stent balonu kullanilarak gerceklestirilen post dilatasyon yaklasiminin klinik
etkinlik ve giivenlik profillerini karsilastirmay1 amacglamaktadir.

Metod: Calismaya 2022-2024 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi biinyesindeki 76 hasta retrospektif olarak dahil edildi.
Bulgular: Calismada hastalarin  ortalama yasi 64.249.5 idi. Hastalarin
12(15.8%)’sinde kalp yetmezligi, 56(73.7%)’sinda hipertansiyon, 35(46.1%)’inde
diyabetes mellitus, 35(46.1%)’inde dislipidemi, 29(38.2%)’unda koroner arter
hastalig1, 3(3.9%)’linde serebrovaskiiler olay ve 26(34.2%)’sinda sigara icme Oykiisii
mevcuttu. Hastalarin ortalama sol ventrikiil sistolik fonksiyon degerleri 57+10.9,
sistolik kan basinglar1 125.6+13.9 ve diyastolik kan basinglar1 75.2+7.9 idi. Calismaya
alman hastalarda 12 aylik takip siiresinde non kompliyan balonla post dilatasyon
yapilan grupla cift inflasyon yapilan grup arasindaki birincil sonlanimlar (kardiyak
Oliim, hedef damar revaskiilarizasyonu ve hedef damar iliskili miyokard infarktiisii)
acisindan  anlamli  fark  izlenmemistir.  Ikincil  sonlanimlar  acisindan
degerlendirildiginde; radyasyon maruziyeti stent balonuyla c¢ift inflasyon grubunda
anlamli olarak daha diisiik bulundu (759.2 + 450.8 mGy’e kars1 931.3 + 495.4 mGy;
p=0.034). Benzer sekilde, islem siiresi de ¢ift inflasyon grubunda daha kisa olup
istatistiksel olarak anlamli fark gosterdi (18.7 +13.3 dk’a kars1i 25.7 = 14.5 dk;
p=0.024). Ote yandan iki grup arasinda periprosediirel komplikasyonlar ve kontrast
iligkili nefropati acisindan istatistiksel olarak anlamli1 fark bulunmadi. Cift inflasyon
grubunda standart gruptan farkli olarak hi¢ ek balon kullanilmada.

Sonug¢: Stent balonuyla ¢ift inflasyon teknigi geleneksel non kompliyan balonla
yapilan post dilatasyon teknigi kadar etkili ¢itkmis olup ikincil kazanimlar olarak islem
stiresi ve radyasyon maruziyetini azaltmaktadir. Ayni zamanda ek balon ihtiyacini
ortadan kaldirarak maliyet-etkin bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Kronik koroner sendrom, ¢ift inflasyon, radyasyon, islem siiresi



8.SUMMARY

Aim: This study aims to compare the clinical efficacy and safety profiles of the
traditional post-dilatation strategy using non-compliant balloons with a post-dilatation
approach utilizing the stent delivery balloon through a double inflation technique.
Methods: A total of 76 patients treated at Kocaeli University Research and Training
Hospital between 2022 and 2024 were retrospectively included in this study.

Results: The mean age of the patients was 64.2 + 9.5 years. Among them, 12 patients
(15.8%) had heart failure, 56 (73.7%) had hypertension, 35 (46.1%) had diabetes
mellitus, 35 (46.1%) had dyslipidemia, 29 (38.2%) had coronary artery disease, 3
(3.9%) had cerebrovascular disease and 26 (34.2%) had a history of smoking. The
mean left ventricular ejection fraction was 57 = 10.9%, mean systolic blood pressure
was 125.6 = 13.9 mmHg, and mean diastolic blood pressure was 75.2 +£ 7.9 mmHg.
During the 12-month follow-up, there was no statistically significant difference
between the non compliant balloon post-dilatation group and the stent balloon double
inflation group in terms of primary endpoints (cardiac death, target vessel
revascularization, and target vessel-related myocardial infarction).

Regarding secondary endpoints, radiation exposure was significantly lower in the stent
balloon double inflation group (759.17 £450.79 mGy vs. 931.31 +£495.38 mGy;
p=0.034). Similarly, procedure time was also significantly shorter in the stent balloon
group (18.66 + 13.28 min vs. 25.69 £ 14.52 min; p=0.024). There was no significant
difference between the two groups in terms of periprocedural complications and
contrast-induced nephropathy. The double inflation group, unlike the standard group,
did not require the use of any additional balloon.

Conclusion: In conclusion, the stent balloon double inflation technique proved to be
as effective as the conventional non compliant balloon post-dilatation technique, while
offering secondary benefits by reducing procedure time and radiation exposure.
Additionally, by eliminating the need for an extra balloon, it provides a cost-effective
alternative.

Keywords: Chronic coronary syndrome, double inflation, radiation, procedure time
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