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OZET

Hemodinamik olarak 6nemli olmayan koroner darliklar (% 45-55 ¢cap daralmasi)
Akut Koroner Sendrom (AKS) nedeni olabilmekte ve dnceden kestirilemeyen bir hizla
ilerleyerek akut miyokard infarktiisiine (AMI) yol acabilmektedir.Bu lezyonlara
perkutan girisim yapilmasi kararsiz angina pektorisli hastalarda lezyon pasifizasyonu
saglayarak klinik olaylari 6nleyebilir. Bu amacla lezyon derecesi %45-55 arasinda
olan (grup 1) ve lezyon derecesi % 70 Uzerinde olan (grup 2) kararsiz angina pektoris
klinigindeki 40’ar hasta diger klinik parametreleri esitlenerek retrospektif caligildi.
islem ve klinik dzellikleri benzer olan bu hasta grubunda ortalama 3 yillik izlemde
klinik olaylar arasinda fark bulunmadi. Yuksek riskli kararsiz angina pektorisli
hastalarda hemodinamik 6nemi olmayan lezyonlara girisim yapilmasi , onemli

lezyonlarla ayni sonucu vermektedir.

SUMMARY
Lesions with hemodynamically insignificant diameter stenosis could lead to acute
coronary syndromes by way of plaque disruption and percutaneous intervention to
such lesions may prevent clinical events , so called ‘plaque passification’. In a
retrospective cohort of 80 patients with high risk unstable angina pectoris, clinical
events were compared in two groups sharing same clinical and angiographic
charecteristics other than lesion significance (Lesion percent diameter stenosis <55
%:Group 1 ; lesion percent diameter stenosis > 70 %:Group 2) At the end of 3 years
there were no clinical difference in event rates between the two groups.
GiRiS

Perkutan Koroner Girisimler (PKG) anjiyografik olarak onemli lezyonlarin
(>%70 cap daralmasi) tedavisinde semptomlari yok etmek igin kullanilmaktadir. Oysa

Hemodinamik olarak énemli olmayan koroner darliklar da (% 45-55 ¢ap daralmasi)



Akut Koroner Sendrom (AKS) nedeni olabilmekte ve énceden kestirilemeyen bir hizla
ilerleyerek akut miyokard infarktiisiine (AMi) yol acabilmektedir. Perkutan Koroner
Girisimler (PKG) tipik olarak plak yirtiimasina yol acar ve bunu izleyen neointimal
proliferasyon kollajenden zengin bir tabaka yaratarak yirtilmis plagi orter ve tamir
surecindeki akut okllizyon riski gectikten sonra olusan fibréz kapsul nedeniyle plak
pasifize hale gelir (1,2). PKG bu nedenle, hemodinamik olarak énemli olmayan
ancak hassas olan kararsiz plaklari pasifize etme ve AKS’'u 6nleme yontemi olarak
kullanilabilir (3).

Bu yaklasim simdiye dek prospektif olarak test edilmemis olmasina karsin bazi
g6zlemsel galismalar yayinlanmistir (4,5,6). Eger bu kuramsal yaklasim dogru ise
onemli lezyonlara yapilan PKG gibi, nemsiz lezyonlara yapilan PKG arasinda da
klinik olaylar agisindan fark olmamasi beklenir. Bu ¢alismada AKS ile basvuran ve
anjiyografik olarak Oonemsiz lezyon saptanan hastalara yapilan PKG ile plak
pasifizasyonunun ,ayni tablo ile bagvuran ve énemli koroner darlik saptanarak PKG

yapilan hastalar ile klinik farklarini retrospektif olarak arastirmak amaglanmistir.

HASTALAR ve YONTEM

Marmara Universitesi Hastanesi ve Ozel Yeni isvicre Hastanesi Anjiyografi
Laboratuari kayitlari incelenerek AKS ile bagvuran PKG yapilmis hastalardan % 45-
55 ile >%70 darlik derecesine islem yapilmis olan tek damar hastalari ¢ikariimigtir.
Bu hastalarin anjiyografik darlik dereceleri kantitatif degerlendirme ile saptanarak iki
gruba ayrilmiglar ve iglem sonrasi klinik olaylar telefonla sorgulanarak ve yeterli klinik
bilgi edinilememesi halinde c¢agrilip hastanede incelenerek klinik olaylar kayit
edilmistir.

Her iki laboratuarin 2005 Temmuz ile 1998 Temmuz tarihleri arasindaki PKG
filmleri incelenmis ve tek damar islemleri ayrilmistir. Daha sonra kantitatif koroner
anjiyografi yazilimi kullanilarak islem &éncesi lezyon ¢api % 45-55 arasinda olanlar
saptanarak (1. grup) ayrilmistir. islem éncesi darlik derecesi % 70 den fazla olanlar
2. grubu olusturmustur. Bu grupta 6nemsiz de olsa baska koroner lezyonu olan
hastalar calisma disinda birakilmistir.

Her iki grupta yer alan hastalarin izleyen yillarda yeni koroner girisim yapilip
yapilmadigi hem kayitlardan hem de telefon ile ulagilarak ya da kontrole ¢agrilarak

denetlenmistir.Hastalara islem sonrasi donemde angina statuleri, kalp kirizi gegirip



gecirmedikleri, koroner nedenle hastaneye yatip yatmadiklari ve yeni iglem yapilip
yapilmadigi sorulmustur. Stphe halinde hastaneye c¢agrilarak durum saptanmistir.

Kardiyak oOlum ancak kardiyak bir nedenle 6lum oldugu kesin olarak
kanitlanmigsa kabul edilmistir.Non-fatal miyokard infarktisi ancak 2 ardisik
derivasyonda yeni patolojik Q dalgasi varsa (en>40 ms, derinlik>1/4 x eslik eden R
dalgasi boyu), kardiyak enzimler 2 kattan cok ylkseldi ise kabul edilmigtir.Yeni
koroner girisim ancak s6z konusu lezyona vyapildi ise pozitif bulgu olarak
kaydedilmistir. Angina statuleri tipik gogus agrisi varhginda kabul edilmis ve CCVS
siniflamasina gore kaydedilmistir.

Kantitatif Koroner Anjiyografik (KKA) élgumler General Electric ve Siemens
koroner anjiyografi sistemleri icindeki yazilimlar kullanilarak yapiimistir .Kategorik
degiskenler icin ‘Fisher exact test’ ve devaml degiskenler icin student T test
kullanilmistir.

BULGULAR:

Her iki laboratuar kayitlarindan Q dalgasiz miyokard infarktist veya kararsiz
angina pektoris klinigi ile igslem yapilan ve tek damar hastaligi olan 867 hasta
saptanmigtir. Bu hastalardan 63 tanesi hemodinamik olarak énemli olmayan koroner
darhiga HOOKD sahip hastalardir.. Bu hastalardan 23 tanesine ulasilamamis ya da
klinik olaylar konusunda guvenilir bilgi toplanamamis ve kalan 40 hasta Grup 1'i
olusturmustur. Bu grubun iglem 6ncesi gorsel degerlendirme ile lezyon siddeti % 50
den fazla ¢ap daralmasi olarak rapor edilmis olmasina karsin (% 61+23) , KKA ile
%45-55 arasi ¢ap daralmasi oldugu saptanmistir. Kalan 804 hastadan 225’inin darlik
derecesi KKA ile % 70’den az bulunmus ve calisma disi birakilimistir. Kalan 579
hasta Grup 2'yi olusturmustur. Bu gruptan Grup 1 ile benzer klinik 6zellikler tagiyan
40 hasta c¢ekilmis ve karsilastirmalar 40 hasta barindiran iki grup arasinda
yapilmistir. Hastalarin klinik dzellikleri Tablo-1’de yer almaktadir.Her iki grup arasinda
arastirma yontemi geregi yas, cinsiyet ve klinik risk parametreleri bakimindan fark
yoktu. Hasta populasyonu gerek enzim yukselmesi, gerekse EKG degisikliklerinin
yayginhdi bakimindan orta ve yuksek riskli kararsiz angina sinifina uyan ozellikler
tasimaktadir. Lezyon darlik derecesi iki grup arasinda planlanmis olarak farkli tutulan
tek degiskendi. islem yapilan damar tiir(i, lezyon uzunlugu, islem basarisi, islem tiri
iki grup arasinda tumuyle benzer idi (Tablo-2)

Ortalama izlem suresi olan 3 yilin sonundaki klinik olaylar Tablo-2 de

Ozetlenmistir.



Tablo-1:Hastalarin klinik 6zellikleri

GRUP-1

Yas 48+12
Erkek (%) 78
Oyki (%) -

HT 15

DM 10

Sigara 33

Hiperkolesterolemi (%) 25
EKG degisikligi (ST-T) (%) 90
Enzim yuksekligi (%) 38

GRUP-2
49+11
75

18
13
35
28
93
43

P
AD
AD

AD
AD
AD
AD
AD

AD

DM:Diabetes Mellitus; HT:hipertansiyon; AD:anlamli degil



Tablo-2:Hastalarin Klinik izlemleri

GRUP-1 GRUP-2 P

Darlik derecesi 4819 8715 <0.01
Lezyon uzunlugu 125 137 AD
islem tirQ

BA 10 7 AD

Stent 90 93 AD
islem yapilan damar 40 40

LAD,n 28 26

Cx,n 7 8

RCA,n 5 6
islem basarisi 100 100 AD
Reziduel darlik 5+7 719 AD
Stent uzunlugu 1314 1416 AD
Angina Pektoris,n 8 9 AD
Non-fatal Mi,n 2 3 AD
Tekrar anjiyografin 9 8 AD
Tekrar PKG,n 5 7 AD
Kardiyak olum,n - 1 AD
izlem siresi,yil 3+5.6 3+6.1 AD

Her iki grup arasinda 6lum, non fatal enfarktis, yeni koroner anjiyografi ve koroner

islem, angina sikligi bakimindan ortalama 3 yillik izlem sonunda fark bulunmamistir.

TARTISMA

Calismamizda, orta-yuksek riskli kararsiz angina pektorisi (KAP) olan ve
anjiyografik darlik dereceleri disinda klinik ozellikleri benzer tutulan iki grup
retrospektif olarak incelenmis ve ortalama 3 yillik izlem sonunda klinik olaylar
bakimindan iki grup arasinda fark olmadigi saptanmigtir. Calismamiza gore
anjiyografik olarak %50 darlik derecesine sahip olan KAP hastalara yapilan islemler

daha ciddi darlik derecesine sahip KAP hastalara yapilan islemlerden farksiz klinik



sonuglar vermektedir. Orta-yuksek riskli KAP’te hemodinamik olarak &nemli
lezyonlara perkutan girisim yapilmasinin mortalite ve morbiditeyi azalttigi
bilinmektedir . Bu durumda, benzer klinik sonuglar bildiren ¢alismamiz, ayni klinik
tablo ile basvuran ve hemodinamik dnemi olmayan lezyona islem yapilmasinin da
yararli olabilecegini distindirmektedir.

‘Plak stabilizasyonu’ veya ‘plak izolasyonu’ terimleri son yillarda teorik olarak
tartisiimaktadir (4-11). Akut miyokard infarktisunden sorumlu lezyonlarin ciddi
darliklar yerine daha ¢cok orta derecedeki daha az ciddi lezyonlar olmasi bir yandan ,
perkutan girisimlerin izleyen yillarda gelisen enfarktis sikhigini azaltmamis olmasi 6te
yandan hassas plaklarin belirlenmesi ve stabilize edilmesi stratejisinin
kullanilabilecegini dusundurmaustur.

Bu konudaki ilk calismada, stabil angina pektorisli 64 hastada Kklinikten
sorumlu olan lezyonlar % 60 altinda ve Ustlinde darlik derecesi olanlar olarak iki
gruba ayrilmis ve dilate edilen bu iki grup lezyonlu hastalar klinik olaylar bakimindan
izlenerek karsilastiniimistir (5). isleme bagli yiiksek enfarkt sikligi (% 6.2 vs % 0) ve
yuksek restenoz (% 29) oranina dikkat ¢ekilerek hafif lezyonlarin balon anjiyoplasti ile
dilate edilmemesi onerilmigtir (5) . Bir baska calismada %50 altinda (n:29) ve
ustiindeki (n:32) lezyonlar dilate edilmis ve 6 ayin sonunda dnemsiz lezyonlarin darlik
dereceleri iglem Oncesi darlik derecelerine esit hale gelmis ve iki grup arasinda 6 ay
sonunda ortalama lezyon dereceleri ayni bulunmus ve yine hemodinamik olarak
onemsiz lezyonlara iglem yapilmamasi onerilmistir (7). Yakin zamanda yapilan
DEFER calismasinda da bu kez PKG igin refere edilmis ancak lezyonlarin
hemodinamik olarak énemli olmadidi fraksiyonel akim rezervi ile gdsterilen ve
islemleri ertelenen hastalarla , islemleri yapilan hastalarin 2.yil klinik sonuglari
arasinda fark bulunmamis ;hatta istatistiksel anlamliiga ulagsmasa da iglemleri
ertelenen hastalar daha az yeni iskemik olay gecirmislerdir (8). Retrospektif yapilan
genig hasta sayili bir analizde stabil anginasi olan ve islem oncesi darlik dereceleri
%50 alti, %50-99 ve %99dan fazla olarak ayrilan gruplar arasinda bir yilin sonunda
olum, olumcul olmayan enfarkt sikligi benzer bulunmustur (6) .Bu sonuglarla darlik
derecesi Onemsiz lezyonlara islem vyapimasinin yarari da zarari da
kanitlanamamaktadir.

Balon anjiyoplastinin darlik derecesinden bagimsiz olarak hassas plaklarin
stabilizasyonunda kullanilabilecegine yoénelik bir g¢alismada daha &nce balon

anjiyoplasti yapilan 300 lokalizasyon 7 yil boyunca izlenmistir (9). Bu lezyonlardan



yalnizca ikisi (%0.7) yeni enfarktisden sorumlu bulunmug 6te yandan 7 yil icinde
enfarkt gegiren 249 hastanin % 99.3'Unde enfarkttan sorumlu lezyon baslangicta
anjiyoplasti yapilan yerlesim diginda bir lezyondan olugsmustur.

So6zu edilen galismalarin tumua kararl angina pektoris klinigindeki hastalarda
yapillmistir. Kararsiz angina pektoris klinigi olan hastalarda yapilmis prospektif bir
calisma literatirde bulunmamaktadir. Yaptigimiz retrospektif calismada énemli ve
onemsiz darlik derecelerine sahip plaklara yapilan girisimlerin klinik sonuglari
arasinda fark olmadigini saptadik. Bu sonug, ‘plak stabilizasyonu’ kuramina
dogrudan bilimsel bir destek sayllamaz. Eger hemodinamik olarak dnemsiz olan
klinikten sorumlu lezyonu olan ve islem yapilmayan bir hasta grubumuz olabilseydi
dogrudan karsilastirma yapilabilirdi.

Bu yontemin yararli olabilmesi i¢cin hassas plaklarin dogru saptanabilmesine
ihtiyac vardir.Bu konuda gelismeler olmasina kargin yeterli dogruluga henuz
ulasilamamistir. Ote yandan hassas plaklarin tek basina var olmadiklari , ‘hassas
plak’dan ziyade ¢ok sayida koroner ve sistemik hassas plaga sahip olan ‘hassas
hasta’dan s6z edilmesi daha dogrudur (10,11). Bu durumda hassas plaklarin
onceden bilinebilmesi ve birden ¢ok plaga islem yapilmasi gerekebilecektir.
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