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MiIYOKARDIYAL BRIDGE NEDENIYLE UYGULANAN iINTRAKORO-
NER STENT iMPLANTASYONUNDA RESTENOZ
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Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Konya, TURKIYE

Medikal tedaviye ragmen semptomatik miyo-
kardiyal bridge (MB) ile benzer lokalizasyondaki
‘de novo' aterosklerotik lezyonlardaki intrakoroner
stent implantasyonunun restenoz agisindan karsi-
lastinimasi amaglandi.

Optimal medikal tedaviye refrakter anjinasi
olan, egzersiz stres testi (EST) pozitif ve koroner
anjiyografide >%75 sistolik daralmaya neden olan
MB'li 14 hasta galisma grubunu, benzer yas ve
lezyon o6zelliklerine sahip 'de novo' aterosklerotik
lezyon nedeniyle stent yerlestirilen 13 hasta ise
kontrol grubunu olusturdu. Kontrol koroner
anjiyografi, girisimden 6 ay sonra veya ciddi yakin-
malarn ile elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri
oldugu zaman yapildi. Koroner anjiyografide
>%50 daralmanin saptanmasi restenoz olarak
kabul edildi.

Bitiin hastalarda stent implantasyonu basariyla
gergeklestirildi. Calisma grubundaki 14 hastaya (3

kadin, yas ort.: 5410 yil) 17 stent (3 hastaya 2'ser
adet), kontrol grubundaki 13 hastaya (7 kadin, yas
ort.: 60£7 yil) 15 stent (2 olguda 2'ser adet) yerles-
tirildi. Kullanilan stentlerin ¢ap ve uzunluklari her
iki grupta benzerdi (p>0.05). Hastalar kontrol
anjiyografi yapilana kadar ¢aligma grubunda orta-
lama 8*2.4 ay, kontrol grubunda 7.5%2.2 ay takip
edildi (p>0.05). Calisma grubunda 17 stentin
7'sinde (%41), kontrol grubunda ise 15 stentin
4'iinde (%27) restenoz saptandi (p>0.05).

Aterosklerotik lezyonlara gére, MB'de in-stent
restenoz orani istatistiksel olarak anlamli olma-
makla birlikte daha yliksek bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Miyokardiyal bridge, Stent
implantasyonu, Restenoz

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2006;10:1-6)

GiRiS

Dogumsal bir koroner arter anomalisi olan miyo-
kardiyal bridge (MB), major epikardiyal koroner arterin
bir boliminin miyokardin iginde seyretmesi olarak
tanimlanir’. MB'ler %70 oran ile en sik sol 6n inen
koroner arterde (LAD) gorulir. Bunu %40 ile sol sir-
kimfleks koroner arter (Cx) ve %36 ile sag koroner
arter (RCA) takip eder?. Anjiyografik olarak MB, siklikla
LAD'nin orta segmentinde tespit edilir® ve sistolde dara-
lan koroner arter segmentinin diyastolde tekrar nor-
male donuguyle (milking effect) taninir’. Otopsi calig-
malarinda MB prevalansi %40-80 bildirilirken>¢, koro-
ner anjiyografi ile tespit edilen MB prevalansi %0.5 ile
%16 arasinda degismektedir’. MB, genellikle asempto-
matik ve benign bir anomali olarak bilinmesine ragmen;
ciddi miyokardiyal iskemi®", akut miyokard infark-
tusu'=" senkop', egzersizin indikledigi ventrikiler
tasikardi'®, egzersiz sirasinda atriyoventrikiler blok™,
akut sol ventrikdl yetmezligi'® ve ani 6lum'2 gibi ciddi
klinik durumlara da neden olabilmektedir.

Koroner kan akiminin sadece %15'i sistol esnasin-
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da gerceklesir ve MB'de sistolik koroner akimdaki
bozulma 6n plandadir. Normal kosullarda ihmal edile-
bilecek oranda olan bu akim tasikardi varliginda diyas-
tolik akim suresinin kisalmasi ve koroner akim rezer-
vinin azalmasi nedeniyle énemli hale gelir®’. Bununla
birlikte bazi ¢alismalarda MB'de sistolik koroner kan
akimindaki bozulmaya ilaveten diyastolik koroner kan
akiminin da bozuldugu tespit edilmistir®2.

Semptomatik MB'de ilk basamak tedavi; eksternal
kompresyonu azaltarak sistolik daralmay! azaltan,
diyastolik dolug siresini uzatarak koroner perfuzyonu
artiran negatif inotropik ve/veya negatif kronotropik
ajanlardir”. Optimal medikal tedaviye cevap vermeyen,
revaskularizasyon gerektiren MB vakalarinda yakin
zamana kadar cerrahi miyotomi, tek ve zorunlu
segenek olarak uygulanmaktaydi®%, Cerrahi miyotomi,
MB icin etkili bir tedavi olmasina ragmen ventrikiler
perforasyon, mural anevrizma ve skar dokusu geligimi
nedeniyle damara eksternal kompresyon gibi ciddi
komplikasyon riski tagimaktadir®'. Genellikle tek damar
tutulumu olan MB'de, cerrahi tedavinin ciddi komp-
likasyon riskleriyle beraber olmasi, intrakoroner stent
implantasyonunu alternatif bir tedavi segenegdi haline
getirmistir®#7323 fakat MB'lerde stent restenozu ile ilgili
veriler cok kisithidir®,
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Bu ¢alismada; medikal tedaviye ragmen sempto-
matik MB ile 'de novo' aterosklerotik lezyonlardaki
intrakoroner stent implantasyonunun restenoz
acisindan karsilastiriimasi amaclandi.

MATERYAL VE METOD

Hasta se¢imi: Calismaya, Ocak 2002 ile Ocak
2003 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram
Tip Fakultesi Kardiyoloji Poliklinigine gogus agrisi
sikayetiyle bagvuran ve efor stres testi pozitif olmasi
nedeniyle koroner anjiyografi yapilan hastalar arasin-
dan secilen toplam 27 olgu alindi.

Koroner anjiyografide MB tespit edilen hastalar,
optimal medikal tedavi (beta bloker ve/veya kalsiyum
antagonisti) verilerek takibe alindi. Bu hastalar ara-
sindan LAD'de sistol aninda >%75 daralmaya neden
olan MB tespit edilmis olan, 1-5 ay slreyle verilen
optimal medikal tedaviye ragmen hala semptomatik
olan ve tekrar edilen EST (+) olan toplam 14 hastaya
(11 erkek, 3 kadin, yas ortalamasi: 54110 yil) stent
implante edildi ve bu hastalar ¢alisma grubunu olus-
turdu. Ayrica LAD'deki benzer lokalizasyona sahip
'de novo' aterosklerotik lezyon nedeniyle direkt stent
implante edilen toplam 13 hasta (6 erkek, 7 kadin,
yas ortalamasi: 607 yil) kontrol grubu olarak alindi.

Akut miyokard infarktiis (AMI), diabetes mellitus
(DM), kronik bdbrek yetmezligi hastalari ile koroner
anjiyografide total oklizyon tespit edilenler galisma
disi birakildi.

Tdm hastalarin demografik 6zellikleri ve bazal
aterosklerotik koroner arter hastaligi risk faktorleri
kaydedildi.

Egzersiz Stres Testi (EST): Hastalarin timune
koroner anjiyografi dncesi treadmil egzersiz testi
(Bruce protokoll ile) uygulandi (Marquette electro-
nics, ABD); 2 mm >ST depresyonu, 1 mm ST elevas-
yonu (aVR hari¢), maksimal is glictinln disik olmasi
(<6 METS), sistolik kan basincinin 120mmHg'nin
Uzerine glkmamasli veya egzersiz sirasinda istirahat
degerinin altina inmesi (10mmHg'dan fazla), disuk
egzersiz seviyesinde anjina olmasi, surekli (>30sn)
veya semptomatik VT gelismesi durumunda EST
pozitif olarak degerlendirildi.

Koroner Anjiyografi: Koroner anjiyografi islemi,
femoral arter yolu ile Judkins teknigdi kullanilarak
monoplan sineanjiyografi sistemi (Optimus 2000,
Philips, Hollanda) ile gerceklestirildi. Referans damar
cap! olarak, proksimal segmentin c¢api alindi. MB
veya aterosklerotik lezyonun en dar kismindaki darlik
derecesi kaydedildi. MB'li segmentin sistolik daralma
derecesi; "diyastolik cap-sistolik ¢cap/diyastolik ¢capx
100" form0lu ile hesaplandi. Kontrol koroner anji-
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yografide stent ici >%50 darlik saptanmasi restenoz
olarak kabul edildi.

Stent implantasyonu: Uygun cap ve uzunlukta-
ki stentler optimal basing altinda yerlestirildi. Calisma
grubunda; 11 Ephesos (Nemed, Turkiye), 3 Sequest
(Cathnet, A.B.D), 2 Syncro (Sorinbiomedica), 1 NIR
(Scimed, ABD) stent kulanildi. Kontrol grubunda ise;
14 Ephesos (Nemed, Turkiye), 1 REF Euca (Euatec,
Almanya) stent kullanildi. Ardigik lezyonlar nedeniyle
calisma grubunda 3 hastaya ve kontrol grubunda 2
hastaya 2'ser adet stent yerlestirildi.

Stent implantasyonundan sonra major koroner
olaylar (hastane ici 6liim, Q dalgali AMi veya koroner
arter bypass cerrahisi gereksinimi) olmadan <%20
rezidiel darlik olmasi ve iglemin sonunda TIMI-3
akim saglanmasi basarili stent uygulamasi olarak
kabul edildi.

Her iki gruptaki tim hastalara stent yerlestiriime-
den en az 48 saat dnce 300mg klopidogrel verildi ve
islem sirasinda 10.000 IU unfraxione heparin intra-
vendz olarak yapildi. Takip suresince tum hastalar
glnde bir kez aspirin 100 mg ve klopidogrel 75 mg
aldilar. Hastalarin almalari gereken optimal medikal
tedavilerine [beta bloker, anjiyotensin doénusturicl
enzim (ACE) inhibitérd, kalsiyum kanal blokeri, statin
gibi] devam edildi.

Takip: Calismaya alinan tim hastalar girisimden
1 ay sonra semptomlar agisindan degerlendirildiler.
Kontrol koroner anjiyografi girisimden 6 ay sonra
veya ciddi yakinmalari ile EKG degisiklikleri oldugu
zaman yapildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Olgularin istatistiksel analizi SPSS (Scientific
Packages for Social Sciences, Inc Chicago IL USA)
11.0 bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Bagim-
siz gruplar arasindaki ortalamalarin ve standart sap-
malarin karsilastiriimasinda "studen-t" testi, oransal
ifadelerin karsilastiriimasinda "ki kare" (Fisher's
Exact, Yates) testi kullanildi. istatistiksel analizlerin
timinde p<0.05 degeri istatistiki olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR
Her iki grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan
fark yoktu (sirasiyla; p=0.07, p=0.08). Gruplar arasin-
da aterosklerotik koroner risk faktorleri (hipertansi-
yon, dislipidemi, sigara icimi, aile hikayesi) acisindan

anlaml fark belirlenmedi (Tablo 1).
Stent implantasyon islemi, her iki gruptaki tim
olgularda basariliydi. Calisma grubunda 17 stent
(11 olguda 1, 3 olguda 2'ser adet), kontrol grubunda
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Tablo 1. Gruplarin demografik 6zellikleri ve koroner risk
faktorleri

Yazar ve ark.

Miyokardiyal bridge 3

Tablo 2. Gruplarin stent boyutlari, restenoz oranlari ve
ortalama takip sureleri

MB grubu Kontrol grubu P
(n=14) (n=13)
Yas (yil) 54110 60176 AD
Cinsiyet (E) 11 (%78) 6 (%46) AD
Hipertansiyon 3 (%21) 4 (%31) AD
Hiperkolesterolemi 3 (%21) 6 (%46) AD
Sigara igme 5 (%35) 3 (%23) AD
Aile hikayesi 1(%7) 2 (%15) AD

MB; Miyokardiyal bridge, AD; istatistiksel olarak anlamli
degil

15 stent (11 olguda 1, 2 olguda 2'ser adet) yerlestiril-
di. Gruplar arasinda stent ¢api (¢alisma grubunda
3.1£2.0mm, kontrol grubunda 3.1+2.3mm, p=0.6) ve
stent uzunlugu (g¢alisma grubunda 14.91£3.7mm,
kontrol grubunda 15.7+4.1mm, p= 0.8) agisindan fark
yoktu (Tablo 2).

Stent implantasyonundan 1 ay sonraki kontrolde,
calisma grubundaki tum hastalar semptomlarinda
iyilesme tarif ettiler. Calisma grubunda 2 hastada
atipik anjina nedeniyle, kontrol grubunda 2 hastada
tipik anjina nedeniyle kontrol koroner anjiyografi
6 aydan daha dnce yapildi. Diger tim hastalar kontrol
anjiyografi 6ncesinde asemptomatikti. Kontrol
anjiyografi calisma grubunda 8+2.4 ay, kontrol
grubunda ise 7.5+2.2 ay sonra yapildi.

Calisma grubunda 17 stentin 7'sinde (%41)
(birinde cift stent bulunan 6 hasta), kontrol grubunda
15 stentin 4'inde (%27) (birinde ¢ift stent bulunan 3
hasta) restenoz tespit edildi. Calisma grubunda
restenoz orani daha yuksek olmakla birlikte gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.5) (Tablo 2).

Calisma grubunda restenoz tespit edilen olgular-
dan 2'sine perkitan transluminal koroner anjiyoplasti
(PTCA), 2'sine KABGO uygulandi, diger 2 olguda
medikal tedavi ile takip karari alindi. Kontrol grubun-
da restenoz tespit edilen tim olgulara PTCA basa-
riyla uygulandi.

TARTISMA

MB'li hastalarda, intrakoroner stent uygulamasin-
daki restenoz oraninin arastirildiyi ¢alismamizda,
stent implantasyonundan hemen sonra sistolik
kompresyonun ortadan kalktigi fakat ortalama 8 aylik
takip sonunda MB'li hastalardaki anjiyografik reste-
noz oraninin 'de novo' aterosklerotik lezyonlu hasta-
lardakinden daha yuksek oldugu belirlendi. Tim
hastalar erken dénemde anjinal semptomlarinda
dizelme tarif ettiler.

intrakoroner stent, eksternal kompresyona karsi
internal stabilizasyon saglayarak anormal basing ve

MB grubu Kontrol grubu P

(n=17) (n=15)
Cap (mm) 3.1£2.0 3.1£2.3 AD
Uzunluk (mm) 14.9+£3.7 15.7+4.1 AD
Takip suresi (ay) 8+2.4 7.5%£2.2 AD
Restenoz 7 (%41) 4 (%27) AD

MB; Miyokardiyal bridge, AD; istatistiksel olarak anlamli
degil

akim fenomenini engellemektedir. Pek ¢ok MB'li olgu-
da intrakoroner stentin miyokardiyal iskemiyi dizelt-
tigi gosterilmigtir’*2%34_ Klues ve arkadaslari MB'li
hastalarda, intrakoroner stentin hemodinamik anor-
mallikleri ortadan kaldirabildigini ve semptomlari
dizeltebildigini géstermislerdir. Ayrica 7 haftalik takip
sonunda anjiyografi ve iVUS'da neointimal proliferas-
yon ve mekanik stent recoili tespit edilimemigstir®.
Haager ve arkadaslari, semptomatik MB'li 11 olguda
intrakoroner stent implantasyonundan hemen sonra
minimal lGmen c¢apinda artis ve koroner akim rezer-
vinde dizelme tespit etmislerdir. Yedi hafta sonra
restenoz gelisen 2 hastaya basarili PTCA ve 2 has-
taya da KABGO uygulanmig, 6 ay sonra yapilan
koroner anjiyografide ise 9 hastanin higbirinde
restenoz tespit edilmemistir®. Kursaklioglu ve ark.
yapmis oldugu calismada da, erken dénem olumliu
sonuglarina ragmen yaklasik 5 aylik takip sonucunda
MB'li vakalarda anjiyografik olarak restenoz orani
daha fazla bulunmustur®.

Stent implantasyonundan sonra damar duvarin-
daki lokal inflamatuvar cevap ve elastik recoil feno-
meni, instent restenozu tetikleyen temel mekaniz-
malardir. instent restenozdan sorumlu mekanizmanin
neointimal hiperplazi oldugu, endoteliyal hasar ve
duvar gerilimindeki artisin normal koroner arterlerde
bile instent neointimal hiperplaziyi tetikledigi gosteril-
migtirt"*.

MB'de damar duvar patolojisinin, damar igindeki
mekanik guglerin ve koroner akim o6zelliklerinin
aterosklerotik lezyonlardan farkli olmasi nedeniyle,
daha oOnce aterosklerotik lezyonlardan elde edilen
restenoz ile ilgili verilerin MB olgularina tam olarak
uyarlanamayacagi acgiktir. MB'de stent implantas-
yonu sonrasinda stent Uzerine eksternal kompres-
yonun devam etmesi, aterosklerotik lezyonlarla
arasindaki en Onemli farklihdi teskil etmektedir.
MB'de ilave eksternal kompresyon olmasi, her
kontraksiyonda (sistolde) damar duvarinin stent ve
miyokardiyal band arasinda kalmasi, damar duvarin-
da daha ciddi hasara ve shear stres artisina neden
olabilir. Bu "sandvi¢ etki"nin neointimal proliferas-
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