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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu c¢alismada kronik total okliizyonlarda basarili
revaskiilarizasyon sonras1 miyokard tiillenme derecesi ile takip eden orta donemdeki

stent restenozu iligkisi arastirildi.

GEREC VE YONTEM: 01.02.2015 ile 01.10.2017 tarihleri arasinda hastanemiz
Kardiyoloji Klinigi’nde yapilan koroner anjiyografiler retrospektif olarak tarandi ve
en az 1 koroner arterinde KTO saptanan 250 hastanin arasindan basarili seklinde
revaskiilarize edilen ve sonrasinda 6-12 ay icerisinde tekrar anjiyografi yapilmis olan
60 hasta c¢aligmaya dahil edildi. Sadece balon anjiyoplasti yapilarak revaskiilarize
edilen hastalar ¢alismadan dislandi, stent implantasyonu yapilan hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Revaskiilarize edilen tiim hastalarda everolimus kapli stent
kullanilmistir. Bu hastalarin anamnez bilgileri, klinigimizde yapilan ekokardiyografi
sonuclari, koroner anjiyografilerin yapildig1 sirada yapilan laboratuar tetkikleri
retrospektif olarak incelendi. Revaskiilarizasyon sonrasi miyokard tiilllenme
dereceleri (MBQG) ii¢ bagimsiz gozetmen tarafindan degerlendirildi ve ortalamalar
esas alindi. MBG 0/1 basarisiz, MBG 2/3 basarili miyokardiyal reperfiizyon olarak
tanimlanmustir. Kontrol anjiyografilerdeki % 50 ve lizeri stent i¢i daralma instent

restenoz olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Stent uzunlugu ile restenoz arasinda anlamli iliski saptandi. Aspirin
kullanan hastalarda miyokardiyal tiillenme derecesi anlamli olarak daha yiiksek
olarak saptandi. Aglik kan sekeri diisiik olan hastalarda perfiizyon derecesi daha
yiiksek saptandi. Miyokard tiillenme derecesi ile in-stent restenoz arasinda

istatistiksel anlaml1 iligki saptanmadi.

SONUCLAR: Calismamizda stent uzunlugu ile restenoz arasinda anlamli iliski
saptand1, stent uzunlugu arttikca ISR orani artmakta idi. Ayrica aspirin kullanan
hastalarda ve aglik kan sekeri diisiik olan hastalarda MBG degeri anlamli olarak daha

yiiksek saptandi. MBG ile ISR arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.



Anahtar kelimeler: kronik total okliizyon, miyokard tiillenme derecesi, restenoz



SUMMARY

INTRODUCTION AND OBJECTIVES: In this study, we investigated the
relationship between myocardial blushing grades (MBG) of chronic total occlusions

(CTO) which were successfully revascularized and mid-term in-stent restenosis.

MATERIALS AND METHOD: Consecutive patients (n: 250) who were referred to
our institution for elective coronary angiography and who underwent successful PCI
for CTO lesions between February 2015 and October 2017 were retrospectively
screened. Of the 250 patients, 60 had undergone follow-up angiography in 6-12
months to evaluate stable or unstable angina pectoris resulting the study population.
The drug-eluting stents implanted patients had involved to the study, only
conventional balloon angioplasty performed patients excluded. All the DESs used
were everolimus-eluting. All clinical, demografic and laboratory data determined
before the procedures were collected from the registry. Data from the coronary
angiograms were interpreted by three different independent interventional
cardiologists who were blinded to the patient characteristics. Successful miyocardial

perfusion was defined as MBG 2/3. In-stent restenosis was defined as >50% stenosis.

RESULTS: The ISR group had higher rate of greater stent lenght. Compared with
the MBG 0/1 group, the MBG 2/3 group had a greater proportion of patients using

aspirin and mean level of fasting glucose was lower.

CONCLUSION: Long stent length was associated with higher rate of in-stent
restenosis, this association had statistical significance. This relationship was reported
by many other studies, this was one of the important points strengthen the validity of
the results of this study. Furthermore patients using aspirin and having lower level of
fasting glucose had successful myocardial blushing grades. The relationship of these
parameters with MBG was comfirmed with previous studies, but only with patients
having acute coronary sydnromes, our study population involves patients having
CTOs, so this is an important result. Also, our hypothesis — lower grade of

myocardial blushing grade associated higher rate of restenosis in CTOs — was not

Xi



verified with statistical significance, however best of our knowledge this was the
single study invastigating this relationship, in this respects this data was valuable.

Key words: chronic total occlusion, myocardial blush grade, restenosis
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1.GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH), koroner arter damarinin liimeninde daralmaya yol
acan ateroskleroz sonucu hemodinamik olarak anlamli koroner lezyonlar olusmasi ve
buna baglh gelisen iskemidir. Total koroner okliizyonlar tamamen tikali koroner
lezyonlardir. Son on yillik zaman zarfinda KAH’ nin perkiitan tedavisinde kayda
deger ilerleme saglanmistir (Colmenarez et. al, 2010, Keeley et al. 2003). Kronik
total okliizyonlar (KTO) girisimsel kardiyologlarin sikg¢a karsilastigt kompleks
lezyonlardir. KTO’ larin bildirilmis prevelans: %16 ile %50 arasinda degismekle
beraber, biiyiik ¢alisma ve kayitlarda ortalama %20 civarindadir (Christofferson et al.
2005, Fefer et al. 2012, Jeroudi et al. 2013, Werner et al. 2009). Kanada ¢ok merkezli
KTO kayitlarinda, KTO hastalarin biiyilk bir ¢ogunluguna medikal tedavi
uygulandigi (%64) veya koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisine
yonlendirildigi (%26), sadece %10’luk kismima KTO perkiitan koroner girisim
(PKG) revaskiilarizasyonu uygulandigi belirlendi (Fefer et al, 2012). KTO’ nun
yiiksek prevelansina ragmen diisiik oranda invaziv girisim yapilmasindaki
uyumsuzluk bu iglemin teknik zorlugunun ve medikal tedaviye kiyasla

karsilagilabilecek komplikasyon riskinin yansimasidir.

Koroner KTO’ nun tarihi 1985’e dayanmaktadir, 76 hastalik KTO vaka serisinin
koroner anjiyoplasti sonuglart yaymlamistir (Kereiakes et al, 1985). Fakat kronik
okliizyonlara perkiitan girisimdeki erken donemdeki gelismelerin cogunlugu perifer

arter hastaliklarinda yasanmustir.

KTO lezyonlarin perkiitan koroner girisim ile resvaskiilarize edilmesinin sol
ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme ve sag kalim {izerine olumlu etkileri vardir
(Werner et al. 2005, Khan et al. 2013). Girisim teknikleri ve farmakoterapideki
onemli gelismeler ve ilag¢ kapli stentlerin kullanilmaya baglanmasi in-stent restenoz

(ISR) oranimi ¢arpict bir sekilde azaltmistir. Yine de KTO revaskiilarizasyonu



sonrasinda %10-15 civarinda ISR goriilebilmektedir, 6zellikle yiiksek riskli hastalar
olan diabet hastalarinda (Liu et al, 2013) ve safen ven greft KTO’ nuna girisim

yapilan hastalarda (Al-Lamee et al, 2010) daha yiiksek oranlarda saptanmaktadir.

Revaskiilarizasyon sonrasi sadece epikardiyal kan akimi degil aynm1i zamanda
miyokard perfiizyonunun degerlendirilmesi de Onemlidir, bunun igin Onerilen
anjiyografik degerlendirmelerden biri miyokard tiillenme derecesidir (MBG). TIMI
akim derecesi, miyokardin degil sadece epikardiyal koroner arterin akimi hakkinda
bilgi verir (Chesebro et al, 1987). Bu sebeple, miyokardin reperfiizyonunu
tanimlayan bir anjiyografik parametre olarak MBG tanitilmistir (Van’t Hof et al,
1998). Biiyiik klinik ¢aligmalarda miyokard tiillenme derecesi (MBG) ile enfarkt
alan1 genisligi ve mortalite arasinda iligki ortaya konulmustur (Van’t Hof et al. 1998,

Costantini et al. 2004, Henriques et al. 2003).

Calismamizda miyokard tiillenme derecesi ile takip eden donemde gelisen in-Stent
restenozu arasindaki iligki arastirilmistir. Ayni zamanda restenozu ve miyokard
tillenme derecesini Ongordiirecek ve calisma gilivenilirligini arttiracak farkl
parametreler de dahil edilmistir. Bu veriler bundan sonra yapilacak ¢aligmalara da

151k tutacaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner arter hastaligi (KAH), koroner ateroskleroza bagli miyokarta gelen kan
akimmin azalmasi1 sonucu gelisir. Koroner ateroskleroz, yasamin oldukca erken
donemlerinde koronerler ve diger arteriyel yataklarda yagl cizgilenmeler ile baslar.
Yagh ¢izgilenmeler ve daha gelismis bazi lezyonlar ¢esitli otopsi ¢alismalarinda;
erkeklerde adolesan ¢aglarin sonunda ve 20’li yaslarin basinda, kadinlarda ise 20’li
yaglarin sonunda ve 30’lu yaslarin basinda tespit edilmistir (Mayo Clinic
cardiology:Concise Textbook 4 Edition, 2015).

2.1.1. Dogal Siire¢ ve Patofizyoloji
Ateroskleroz gelisiminin kompleks bir yol takip ettigi gortilmektedir:

- Endotel disfonksiyonu sigara kullanimi, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi
bir dizi faktdr nedeniyle ortaya ¢ikar. Bu durum farkli kan kisimlarinin
arteriyel intimal tabakaya girmesine olanak tanir. Bu kisimlar normalde
endotelde kayarak artere hasar vermemektedir.

- Lokosit, lipid ( LDL kolesterol partikiilleri ile tasinir) ve makrofajlar arterin
intimal tabakasinda birikir.

- Enflamasyon gelisir ve makrofajlarin LDL kolesterol partikiillerini sindirmesi
sonucu lipidden zengin kopiiksii hiicreler olusur. Bu kopiiksii hiicreler birikir
ve nihai olarak arteriyel liimene dogru cikinti olusturan yagh cizgilenmeler

meydana gelir. Bu evrede hastalik eger kan LDL kolesterol seviyeleri



diistiriilir, HDL kolesterol partikiiller arttirilirsa halen geriye donebilir ve
endotel fonksiyonlari tekrar kazandirilabilir.

- Diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu ve medial tabakadan gocii yaglh lezyonun
tizerinde fibroz bir sapka olusturur. Bu, tamamen geriye donebilir olmayan
kompleks bir lezyondur. VVazovazorumun proliferasyonu lezyona kendi kan
destegini saglar.

- Devam eden plak ilerlemesi lipid korun biiyiimesi ve nihayetinde nekrozu,
plak i¢inde kalsifikasyon kanama ve obstriiktif olmayan piht1 formasyonu ile
birlikte olan yiizey erozyonu ile karakterizedir. Eksternal elastik lamina
gerilerek, bu plak bliylimesini, iskemi goriilmeden sinirlayabilir ama sonugta
arteriyel limen fiziksel ve psikolojik stres pediyodlar1 sirasinda iskemi
gelismesine neden olacak kadar daralir. Bu iskemi sessiz olabilir veya
anjinaya neden olabilir.

- Makrofajlardan salinan matriks metalloproteinazlarin etkisi ile incelen ve
zayiflayan fibroz sapkaya, plagin liiminal yiizeyinden gecen kan akiminin
yarattigr gerilim eklendiginde akut plak riiptirii goriilebilir. Nikotin
kullanimi, asin fiziksel stres ve psikolojik stres gibi hazirlayici faktorler de
aterosklerotik plaklarin riiptiiriinde rol almaktadir. %70’ten daha az obstriiktif
olan plaklarin riiptiir olmas1 daha muhtemeldir, bunun nedeni bu plaklarin
daha yiiksek lipid igermesine, daha ince fibroz sapkaya sahip olmasina ve
gerilim kuvvetlerinin daha etkin oldugu belirgin omuz boélgelerinin varligi ile
birlikte konfiglirasyonunun daha diizensiz olmasia bagli olabilir (Mayo

Clinic cardiology:Concise Textbook 4 Edition, 2015).

Plak riiptiirii sonucunda arterin subtotal veya total tikanmasiyla ortaya ¢ikan klinik
durum akut koroner sendrom olarak adlandirilmaktadir ve akut miyokart
enfarktiisiinii, kararsiz anjinayr ve ventrikiil fibrilasyonuyla gelisen ani oliimii
icermektedir. Koroner kalp hastaliginin diger bulgulari arasinda kararli veya eforlu
anjina vardir. Bu anjina tipi plak biiylimesinin arterde subtotal okliizyon

olusturdugunda ve iskemik kardiyomiyopatide ortaya cikar.



2.1.2. Prevelans ve insidans

American Heart Association (AHA) koroner arter hastaligi hakkinda yillik olarak
istatistiksel bir rapor yaymlamaktadir. Giliniimiizdeki bilgiler ABD’de 17.6
milyondan fazla KAH vakasi oldugunu gostermektedir ve 20 yas iistii erkeklerin
%9,1’inde, kadinlarin %7’sinde KAH mevcuttur. KAH’a bagli miyokart enfarktiis
insidans1 yillik olarak yaklagik 935 000 vakadir. Bunlarin 610 bini ilk olay ve 325
bini rekiirren ataktir. Hastane disinda KAH iligkili 6lim vaka sayis1 yillik olarak
yaklasik 309 bindir. 40 yasindaki Amerikali bir erkekte yasam boyu koroner kalp
hastalig1 gelisme riski %49 ve 40 yasindaki bir kadinda %32’dir (AHA Statistical
Update, 2012).

2.1.3. Risk Faktorleri

KAH’nin risk faktorleri ilk kez, 1948 yilinda baslayan Framingham Kalp
Arastirmasi’nda belirlenmis ve daha sonra ¢ok sayida arastirmada dogrulanmistir.
KAH ile iligkili risk faktorleri (Crawford M: Current Diagnosis&Treatment in
Cardiology, 4 Edition , Mayo Clinic cardiology:Concise Textbook 4 Edition, 2015):

- Yas

- Erkek cinsiyet

- Aile 6ykiisiinde prematiir KAH
- Irk

- Yikselmis LDL kolesterol

- Diisiik HDL kolesterol

- Hipertansiyon

- Diyabet

- Obezite

- Diizenli egzersiz yapmamak

- Psikolojik stres



2.1.3.1. Yas ve cinsiyet

Erkeklerde 45 yas istii, kadinlarda 55 yas iistii veya postmenopozal olmak KAH

acisindan risk faktorii olarak sayilmaktadir.

Yapilan koroner anjiyografilerde yas arttikca kalsifiye plak sayisinda, tutulan damar

ve segment sayisinda artis oldugu saptanmigtir (Hong et al, 2010).

2.1.3.2. Aile oykiisii

Ailede birinci derece erkek akrabada 55 yasindan 6nce KAH olmasi, kadin akrabada
65 yasindan once KAH bulunmasi risk faktori olarak kabul edilmektedir (Kulkarni
2014). Aile Oykiisiiniin pozitif olmas1 birey i¢in erken yasta ve yasam boyunca

KAH’na sahip olma riskini arttirmaktadir (Piepoli et al, 2016).

2.1.3.3. Sigara

Sigara diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak KAH riskini arttirmaktadir. Yapilan
caligmalarda sigaranin stabil anjina pektoris, akut koroner sendrom, akut MI, ani
kardiyak 6liim, inme, intermittan kladikasyo ve abdominal aort anevrizmasi riskini

arttirdigini gosterilmistir (Ambrose and Rajat 2004).

2.1.3.4. Hipertansiyon

Hipertansiyon, sistolik kan basincinin >140 mm-Hg, diyastolik kan basincinin >90
mm-Hg olarak tanimlanmaktadir. Hipertansiyon diger risk faktorlerinden bagimsiz

olarak KAH riskini arttirmaktadir (Mancia et al, 2014).

2.1.3.5. Diyabetes mellitus

Avrupali diyabetik hastalarin en sik 6lim nedeni KAH’dir (Ryden et al, 2013). Tip |
DM’li hastalarda KAH riski, diyabetik nefropati ortaya cikmasiyla belirgin bir



sekilde artmaktadir. Tip 2 DM’li hastalarda diyabet varlig1 kadin ve erkeklerde MI
oykiisti, KVH ve biitiin nedenlere bagli mortaliteyi belirgin derecede arttirmaktadir

(Ryden et al, 2007).

Tip 1 DM’li hastalarda HbA ¢ *deki her %1°lik diisiis KVH riskini %21, Tip 2 DM’li
hastalarda HbAic ‘deki her %1°lik diisiis MI oraninda %14 azalma saglamaktadir
(Ryden et al, 2007).

Hiperglisemi; NO salinnminda azalma, dislipidemiye yatkinhik, vaskiiler
inflamasyon, endotel disfonksiyonu, yagli ¢izgilenme olusumu ve trombosit
fonksiyonlarinda bozulmaya yol acarak koroner arter hastaligina yol agmaktadir

(Ryden et al, 2013).

2.1.3.6. Dislipidemi

Total kolesterol ytiksekligi, LDL yiiksekligi, TG yiiksekligi ve HDL diistikliigli olan
bireylerin kardiyovaskiiler riskinde artis oldugu gosterilmistir (Rosendorff et al,
2015). LDL’deki her 1 mmol/L (40mg/dL)'lik azalma kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalitede %22’lik bir diisiis saglamaktadir (Reiner et al, 2011).

2.1.3.7. Obezite

Beden kitle indeksinin (BMI) >25 - <30 kg/m2 arasinda olmasi kilo fazlalig1 ve 30
kg/m*nin iizerinde olmasi obezite olarak tamimlanmaktadir (Perk et al, 2012). Bel
cevresinin erkeklerde >94cm, kadinlarda >80 cm olmasi santral obezite olarak

tanimlanmaktadir (Reiner et al, 2011).

Obezite insiilin sensitivitesinde azalma, sempatik sistem aktivasyonunda artis,
hiperkoagiilopati ve sistemik inflamasyon sonucu ile kardiyovaskiiler riskte artiga

neden olmaktadir (Akin and Nienaber 2015).



2.2. KRONIK TOTAL OKLUZYON

2.2.1. Tamim

- ‘Gergek’ kronik total okliizyon (KTO) koroner akiminin tamamen kesilmis
olmasi (Thrombolysis In Myocardial Infarction [TIMI] 0 akim olmasi)

- ‘Fonksiyonel” KTO distal yatakta opasifikasyon olmadan lezyon distaline
minimal kontrast madde gegisi olmasi (TIMI 1 akim olmasi) seklinde

tanimlamalar bulunmaktadir.

Fakat literatiirdeki ¢aligmalarda bu ikisinin ayrimi1 ¢ok dikkate alinmamistir (Stone
et al, 2005). Avrupa KTO kuliibii, 2012 uzlas1 bildirisinde KTO’yu *’3 aydan uzun
siredir tam tikali olan segmentte akimin olmamasi (TIMI 0) olarak
tanimlamaktadir (Sianos et al, 2012). Bu tanimlamadaki en zor kriter siire kriteri olup
tikanikligin stiresini her zaman kesin olarak bilmek miimkiin olmamaktadir. Seri
anjiyografiler varliginda tikanma siiresi daha kolay belirlenebilirken c¢ogunlukla
Klinik bilgiye dayali olarak karar verilir (6rnegin tikali damar bolgesinde MI
Oykiisit). Bu nedenle KTO’larda tikanma siiresi kesin (anjiyografik olarak
saptanmig), olas: (klinik olarak tahmin edilen) ve belirsiz olarak ii¢ grupta
tanimlanmaktadir. Tikanma siiresi anjiyografi veya klinik olarak belirlenemeyen
olgularda TIMI 0 akimla birlikte son 3 aydir degismeyen semptomlar ve uzun siireli
tikanma oldugunu disiindiiren anatomi (6rn: gelismis kollateraller) lezyonun KTO

oldugunu destekler.

2.2.2. Histopatolojik Ozellikler

KTO yap1 olarak iki cesit doku icermektedir, bunlar ateromatéz plak ve eski
trombiistiir. Akut bir tikanma sonucu ya da ciddi derecede bir darligin uzun dénemde

tam tikanikliga donlismesi sonucunda olusurlar.



KTO histopatolojik olarak plak, trombin, fibrin, enflamatuar hiicreler ve neovaskiiler
kanallardan olusur. Zamanla kollajen doku ve kalsifikasyon 6n plana geger (Srivatsa

et al, 1997).

KTO’nun kalsifikasyon derecesi ve boyutu zaman gectik¢e artmaktadir, buna ragmen
3 aydan daha kisa siireli tikanikliklar da bile kalsifikasyon goriilme sikligi %54 tiir
(Srivatsa et al, 1997).

Bir yildan eski KTO’larda fibrokalsifik doku ©on plandayken daha yenilerde
kolesterol ve kopiik hiicreleri baskin olup fibréz doku daha az ve gevsektir. Kronik
tikali segmentin proksimal ve distal uglarinda fibr6z doku daha fazla olup bu
bolgelere fibroz baslik (fibrous cap) denir. Tam tikanma liimen i¢i yanitla beraber

yeniden sekillenmeyle damarin kii¢iilmesine de sebep olur.

Bir diger onemli Ozellik lezyon i¢inde ve tiim damar duvarinda yeni damar
olusumudur  (neovaskiilarizasyon).  Yeni KTO’larda  neovaskiilarizasyon
adventisyada simirl1 iken bir yildan sonra anventisyadaki vazo-vazorumlardan mediya
tabakast ve intimaya wulasir (kOprii kollateraller). Lezyon igerisindeki
neovaskiilarizasyon KTO govdesinde 100-150n c¢apina ulasabilen ve KTO
girisimlerinin basarisinda 6nemli rol oynayan mikrokanallarin olusumunu saglar

(Sakuda et al, 1992).



Sekil 1 KTO’da rekanalizasyon saglayan kiiciik ve orta boyutta neovaskiiler kanallar
(Srivatsa et al, 1997)

2.2.3. Epidemiyoloji

Girisim tekniklerindeki, malzemelerdeki gelismeler ve artan deneyime ragmen KTO
hala girigsimsel kardiyolojide basar1 oranmin en diisiik oldugu anatomik lezyon
grubudur. 90’l1 yillarin baslarinda Kahn, anjiyografi yapilan koroner arter
hastalarinin yaklasik {i¢te birinde en az bir tam tikali damar bulundugunu bildirmistir
(Kahn et al, 1993). KTO’larin ortalama tespit edilme yast 66 + 11 iken, KTO’nu
bulunmayan KAH’a sahip hastalarin ortalama yas1 64 + 12°dir (Fefer et al, 2012).
KTO prevelansi koroner arter by-pass (KABG) yapilan hasta hasta grubunda %54,
ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) olgularinda %10, koroner anjiyografi
yapilanlarda ise %18 olarak bildirilmistir (Fefer et al, 2012). Hastalarin
cogunlugunda KTO RCA’da (%47) tespit edilmistir. %20 siklikla LAD’de, %16
CX’te ve %17 ¢ok damar olarak goriilmektedir.

Bu kadar sik rastlanmasina karsin KTO’larin pek azina perkiitan koroner girisim
(PKG) yapilmaktadir. Tanisal anjiyografi i¢in bagvuran 8000’in {izerinde hastanin
incelendigi bir ¢alismada, KAH tedavisinde PKG’nin tercih edilmemesinin baslica

nedeninin KTO varlig1 oldugu gézlenmistir (Christofferson et al, 2005).
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Son yillarda Japon operatorlerin Onciiliigiinde, diger teknik gelismelerin yani sira
retrograd yaklagimin da katkisiyla KTO’larda bagart orani artmakta, giderek daha
¢ok KTO girisimi yapilmaktadir. Japon serilerinde 90’1 yillarin basinda %64.,9 olan
basar1 oran1 2007°de %92,2’ye ¢ikmistir (Rathore et al, 2009). 2006 yilinda kurulan
Avrupa KTO Kuliibii (EuroCTO Club) kayitlarinda (EuroCTO Registry) 2008-2009
yillarinda girisim yapilan ardisitk 1914 hastada islem basaris1 %82,9 olarak
bildirilmistir (Galassi et al, 2011).

2.2.4. KTO Revaskiilarizasyonunun Faydalari

KTO’larin en karakteristik ozelliklerinden olan kollateraller miyokard nekrozunu
Onleyip miyokard kontraktilitesini devam ettirecek metabolik gereksinimleri
saglayabilirler. Ancak ¢ok gelismis kollateral baglantilar bile egzersiz iskemisinin ve

farmakolojik olarak tetiklenmis iskeminin olusumunu engelleyemez (Werner et al.
2006 , Sachdeva et al. 2014).

KTO girisimde amag¢ semptomlar1 ve prognozu diizeltmektir. Basarili KTO girigimi:

- Anjina ve hayat kalitesinde iyilesme (Grantham et al, 2010)

- Miyokardda elektriksel stabilite (Opitz et al 1998, Nombela-Franco et al
2010)

- KABG ameliyati i¢in daha az ihtiya¢ (Khan et al, 2013)

- Gelecekteki koroner hadiseler i¢in artmis tolerans (Valenti et al 2008, Sun et
al 2012)

- Sol ventrikiil fonksiyonlarinda artig (Kirschbaum et al 2012, Roifman et al
2013)

- Sag kalimda artis (Borgia et al 2011, Jones et al 2012) saglamaktadir.

Fakat 2017 yilinda sonuglar1 agiklanan ¢ok merkezli randomize DECISION-CTO
calismasinin verilerine gore 3 yillik takip sonucunda KTO lezyonlan icin PKG
yapilmast ile optimal medikal tedavinin arasinda mortalite ve yasam Kkalitesi

acisindan fark bulunmamistir. Calisma metodoloji acisindan elestiri almaktadir, bu
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zamana kadarki literatiir verileri ile ¢akigsmasi sebebiyle daha genis katiliml

randomize ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu gercegini tekrar agiga ¢ikarmistir.

Ayrica KTO’nun hangi damarda oldugu da hastanin sag kalimi agisindan fark
yaratabilmektedir. 2 608 kisinin dahil edildigi ve 5 yillik takibin yapildigi bir
calismaya gore KTO-PKG yapilan hastalardan bagarili olan ve basarili olmayan PKG
ayriminda net yarar sadece LAD lezyonlari i¢in goriilmiigken, RCA ve CX’te bu
fayda goriilmemistir (Safley et al, 2008). Bu bulgular i¢in iki muhtemel agiklama
vardir. Birincisi LAD arterinin besledigi alanin RCA ve CX’in besledigi alandan
daha biiyiik olmasi, bu sebepten otiirli klinik fayda daha kolay ortaya ¢ikmaktadir.
Ikincisi, sempatik inervasyonun sol ventrikiiliin anterior duvarinda inferior duvarina
gore daha fazla olmasi ve vagal afferent reseptorlerin daha ¢ok posterior duvarda
bulunmasidir (Webb et al 1972, Airaksinen et al 1999). Klinik acgidan inferior MI
genellikle vagal aktivasyona sebep olmaktadir. Koroner okliizyona bagli otonomik
sinir siteminin dengesinin degismesi MI sirasinda gelisen hayati tehdit edici
ventrikiiler aritmiler ve kardiyak dliimler agisindan riski arttirmaktadir (La rovere et
al, 1998). Hayvan deneylerinde, vagal stimulasyonun veya sempatik inhibisyonun
ventrikiiler fibrilasyon i¢in esik degeri diisiirdiigii gosterilmistir (Schwartz and Stone
1980). Bu sayede, inferior MI gegiren hastalar anterior okliizyonu olanlara gore
ventrikiiler fibrilasyondan nistepen daha fazla korunabilirler. Kiiciik bir kohort
calismasia gore, KTO-PKG’nin otonomik sinir sistemi iizerindeki yarar1 sadece
LAD arteri i¢in gosterilmistir, RCA’da bu etki saptanmamustir (Szwoch et al, 2009).
Bu bulgular, LAD revaskiilarizasyonunun potansiyel anti-aritmik etkilerinin
oldugunu agiga c¢ikarmaktadir. Bu veriler 1s1igmda KTO bulunan LAD arteri

revaskiilarizasyon i¢in daha 6n planda diistiniilmelidir.
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2.2.5. Basarih PKG Olasihigi

Islem kompleks olmasina ragmen, tecriibeli operatdrle basari oran1 %85 civarindadir
(Patel et al, 2013).

Cesitli faktorler islemin zorlugunu arttirabilir ve basarili sonuclar1 kisitlayabilir.

Bunlar:

- Yasi fazla olan KTO

- Blunt (kiint) bir giidiik

- Kopri kollateraller

- Kalsifikasyon

- Asiri tortuozite

- Uzun okliizyon boyutu

- Okliizyon girisinde yan dal (Noguchi et al 2000, Olivari et al 2003, Suzuki et
al 2006).

Bu o6zelliklerin ¢ogunlugu J-CTO (multicentre CTO registry in Japan) skoru i¢inde
tanimland1 (tablo 2) (Morino et al, 2011). Bu puanlama sistemi lezyonun 30 dakika

igerisinde gegilebilme zorlugunun derecelendirilmesini saglamaktadir.

Her 6zellik 1 puan olarak degerlendirilir; kolay (skor: 0), orta (skor: 1), zor (skor: 2),

¢ok zor (skor: 3-5) olarak belirlenmistir.

Tablo 1 Lezyonu 30 dakika igerisinde basarili bir sekilde gegebilmeyi tahmin eden J-
CTO skoru (Morino et al, 2011).

Variables OR (95% CI) p coefficient Point
Previously failled lesion 0.39 (0.15-0.97) 0.93 1
Blunt stump type 0.32 (0.18-0.55) 1.14 1
Bending 0.34 {0.20-0.58) 1.09 1
Calcification 0.26 (0.15-0.44) 1.36 1
Occlusion length =20 mm 0.19 (0.09-0.39) 1.65 1

Abbreviations: FCTO, multicentre CTO registry in Japan. Permission obtained from Morino, Y. et al. Predicting
successful guidewire crossing through chronic total occlusion of native coronary lesions within 20 minutes:
the JCTO (Multicenter CTO Registry in Japan) score as a difficulty grading and time assessment tool. JACC
Cardiovasc. Interv. 4, 213-221 © Elsevier (2011).
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2.3. MIYOKARD TULLENME DERECESI (MBG)

Reperfiizyon tedavilerinin tek amaci epikardiyal koroner arterde akimi saglamak
degil, ayn1 zamanda enfarkt dokusunun tam ve devamli bir sekilde reperfiize

edilmesini saglamaktir.

Koroner okliizyon hiicresel nekroza ve miyokart hasarina sebep olur. Okliizyon
sonrasinda miyositler nekroze olurken kisa siireligine mikrovaskiiler ag hala saglam
kalir. Eger okliizyonun siiresi uzarsa mikrovaskiiler anatomi biitiinliglni
kaybetmeye baslar (Kloner et al 1974 , Iliceto et al 1996). Koroner revaskiilarizasyon
saglandiktan sonra mikrovaskiiler anatominin saglam oldugu bdolgelerde reperfiizyon
saglanirken, bilyiik mikrovaskiiler hasar gelismis olanlarda reflow gerceklesmez. No-
reflow fenomeni daha fazla miyokart nekrozu demektir, bunun sonucunda kotii bir

bolgesel veya global kasilma fonksiyonu i¢in 6n gordiriictidiir (Ito et al, 1996).

2.3.1. Reperfiizyonun Anjiyografik Degerlendirilmesi
2.3.1.1. TIMI akim skoru ve TIMI frame count

Infarkt iliskili damarda spazm, diseksiyon, darlik ve trombiis olmadig1 siirece 2’ nin
altinda TIMI akim bulunmasi no-reflow tanisinin koyulmasini saglar. ‘’no-reflow”’
fenomeni miyokardin kanlamasi olmadan agik olan epikardiyal arteri
tanimlamaktadir. Bu olay yasanabilecek komplikasyonlart ve sol ventrikiil
dilatasyonunu 6n gordiiriir (Ito et al, 1996). Azalmis TIMI akim ile artmis mortalite
arasinda belirgin bir iliski bulunmaktadir (Simes et al, 1995).

TIMI akim derecelendirilmesi: (Simes et al, 1995)

- TIMI 0: perfiizyon yok; okliizyon noktasindan daha ilerisine antegrad akim
yok

- TIMI 1: perflizyon olmadan sadece penetrasyon olmasi; kontrast madde tikali
alanin daha ilerisine geger fakat tiim distal koroner yatagi opak madde ile

dolduramaz
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- TIMI 2: kismi perfiizyon; kontrast madde tikali alanin daha ilerine geger ve
distal koroner yatagi opak madde ile doldurur fakat tikali alanin distaline giris
orani veya distal yataktan temizlenme orami (veya her ikisi de) nonkiilprit
damarlar tarafindan perfiize edilenlere gére daha yavastir.

- TIMI 3: tamamen perfiizyon; tikali segmentin distaline gegen antegrad akim

ve distal yataktan temizlenmesi nonkdilprit damarlar kadar hizlidir.

TIMI akimin gorsel olarak degerlendirilmesi bazi kisithiliklar icermektedir,
gbzlemciye bagli olarak verilebilecek farkli dereceler, diisiik istatistiksel giicli ve
nonkiilprit damarlarin anormal olmasidir (TIMI 3 akim i¢in referans alinmasi sebebi
ile). Bu sebepten Gibson ve ark.’: kantitatif anjiyografik bir index ortaya koydu:
corrected TIMI frame count (cTFC) (Gibson et al, 1996).

Yine de TIMI akim skoru ve ¢cTFC mikrovaskiiler akim ve patensi i¢in indirekt
Olciimler saglamaktaydilar. Reperflizyon tedavisinin asil amact olan doku
perflizyonlarim1  degerlendirememekteydiler. Bdylece takip eden donemde

miyokardiyal perfiizyonu degerlendiren semikantitatif metodlar gelistirildi (Gibson et

al, 2000).

2.3.2. Miyokardiyal Perfiizyonun Degerlendirilmesi

Kontrast madde yeterli miktarda verildiginde ve cine siiresi yeterince uzun
alindiginda, miyokardiyal mikrovaskiiler yapiin kontrast madde ile dolusu tiillenme
ya da boyanma goriintiisii olusturmaktadir. Bu goriintli sayesinde kateter
laboratuarinda mikrovaskiiler dolusun gorsel degerlendirilmesi yapilabilmektedir, bu
da  mikrovaskiiler disfonksiyon ve no-reflow i¢in bir belirtectir. Miyokardiyal
tilllenmeyi degerlendirmek i¢in iki metod tanimlanmistir: miyokard tiillenme
derecesi (MBG, maksimum kontrast yogunlugunun 6l¢iilmesi) ve TIMI miyokardiyal

perfiizyon derecesi (TMPG, kontrast maddenin yikanma siiresinin 6l¢iilmest).

TMPG kontrast maddenin mikrosirkiilasyona giris ve/veya ¢ikis siirelerini 6lgen bir

indekstir. Gibson ve ark. (2000) tarafindan 762 hastalik TIMI-10B ¢alismasi ile
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tanitilmistir. Normal TMPG degeri azalmis mortalitenin TIMI 3 akima kiyasla daha

uistiin bir belirtecidir.
TMPG derecelendirilmesi: (Gibson et al, 2000)

- 0/1: miyokardin hi¢ veya ¢ok az sekilde kontrast madde ile boyanmast

- 2: kontrast maddenin mikrosirkiilasyona ge¢ giris yapmast ve ge¢ ¢ikis
yapmasi. Kiilprit arterin yayildigi alandaki opasifikasyonun yikama fazindaki
3 kardiyak siklus sonrasinda hala gii¢lii bir sekilde persistan kalmasi ve
yikama fazinda kontrast yogunlugunda hi¢ azalma olmamasi ya da c¢ok az
azalma olmasi.

- 3: kontrast maddenin mikrosirkiilasyona normal bir sekilde giris ve ¢ikis
yapmasi. Kiilprit arterin yayildigi alandaki opasifikasyonun normal bir
sekilde temizlenmesi ve yikama fazindaki 3 kardiyak siklus sonrasi tamamen
kaybolmasi ya da hafif/orta derecede persistan olmasi ve yikama fazindaki
kontrast yogunlugunun nonkiilprit artere benzer bir sekilde belirgin bir

sekilde azalmasi.

Miyokard tiillenme derecesi (MBG) mikrosirkiilasyondaki maksimum kontrast
yogunlugunu 6l¢en bir metoddur. MBG TIMI akim ile ikiskilidir. Fakat MBG’i < 2
olan ¢ogu hasta normal bir TIMI akima sahiptir (Van’t Hof et al, 1998).

TIMI akim derecesi, miyokardin degil sadece epikardiyal koroner arterin akimi
hakkinda bilgi verir (Chesebro et al, 1987). Bu sebeple, akut MI hastalarinda
miyokardin reperflizyonunu tanimlayan bir anjiyografik parametre olarak MBG

tanitilmistir (Van’t Hof et al, 1998).
MBG su sekilde derecelendirilmistir: (Van’t Hof et al, 1998)

- 0 : miyokartta tiillenmenin veya kontrast yogunlugunun hi¢ olmamasi

1 : hafif derecede miyokartta tiillenme veya kontrast yogunlugunun olmasi

- 2 : orta derecede miyokartta tiillenme veya kontrast yogunlugunun olmasi
fakat infarkt ile iliskili olmayan kontralateral ya da ipsilateral arterden daha
az olmasi

- 3 : miyokartta tiillenmenin veya kontrast yogunlugunun normal olmasi
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Primer PKG’nin basaris1 anjiyografik olarak TIMI akim ve MBG ile,
elektrokardiyografik  olarak ise ~ ST-segment rezolusyonu (STR) ile
degerlendirilendirilebilir (Van’t Hof et al 1998, Brener et al 2011). infarkt alam
genisligi ve mortalite ile MBG arasindaki iliski ¢esitli c¢alismalar tarafindan
kanitlanmistir (Van’t Hof et al. 1998, Costantini et al. 2004, Henriques et al.
2003).Basarili miyokardiyal reperflizyon MBG 2/3 olarak tanimlanmistir (Poli et al,
2002).

Bu iki farkli tiillenme dereceleri karsilastirildiginda O derece (tiillenme yok) ile 3
derece (normal tiillenme) hem MBG de hem TMPG de aymidir. Fakat orta
derecelerde farkliliklar vardir. Primer PKG yapilan 62 hastanin dahil edildigi bir
calismada MBG ve TMPG direkt olarak karsilastirilmistir. TPMG’nin enzimatik
infarkt alani, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve ST rezoliisyonunu ile MBG’ ye
gore daha gii¢lii bir iliskisinin oldugu ortaya konmustur (Ungi et al, 2009). Yine de
MBG’nin baz1 avantajlar1 vardir, TPMG ile kiyaslandiginda MBG 2 kategorisi MBG
0/1 ve MBG 3 derecesi arasinda orta derecede bir prognoza isaret etmekteyken,
TPMG’ de daha nadir gergeklesmektedir (Gibson et al, 2004). Ayrica PKG esnasinda
mikrovaskiiler fonksiyonu degerlendirmede MBG daha pratik olabilir.

2.3.3. Klinik Sonlanim Noktalari ve Tiillenme
2.3.3.1. ST-segment rezoliisyonu

ST-segment rezoliisyonu ve anjiyografik perfiizyon skorlari siklikla yakin iligkilidir.
ST-segment elevasyonun toplaminin primer PKG yapilan hastalarda 4 saat icerisinde
%70°den fazla azalmasi ve MBG uzun donem sag kalim ile giiclii bir sekilde

iliskilidir (Sorajja et al, 2005).

2.3.3.2. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve remodeling

MBG ile sonraki donemdeki sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 arasindaki iligki

cesitli galismalar ile ortaya konmustur (Van’t Hof et al. 1998, Lepper et al. 2001,
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Bellandi et al. 2004). Poli ve ark. (2002) yapmis oldugu bir calismada primer
PKG’den hemen sonra %50’den fazla ST-segment rezoliisyonu olan ve MBG’si 2/3
olan hastalar ekokardiyografide 7 giinlik (%65) ve 6 aylik (%95) anlamli
fonksiyonel iyilesme gostermislerdir. MBG 2/3 olan fakat persistan ST-segment
elevasyonu olan hastalar erken donemde fonksiyonel iyilesme gostermemistir fakat
uzun donemde belirgin bir iyilesme gostermislerdir. Son olarak MBG 0/1 olan ve
persistan ST-segment elevasyonu olan hastalar erken ve uzun dénemde olumsuz
ventrikiiler remodeling gostermislerdir. Bu da su anlama gelmektedir, ST
rezoliisyonu 7 giinliik fonksiyonel iyilesme i¢in, MBG ise 6 aylik iyilesme igin

belirteglerdir.

2.3.3.3. Aritmiler

Miyokardiyal tiilllenmesi TMPG ile degerlendirilen bir calismada, bozulmus
miyokardiyal tiillenmeye sahip olan hastalarda ilk 30 giin igerisinde belirgin sekilde
daha fazla olarak ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve 6liim saptanmistir

(Gibson et al, 2008).

2.3.3.4. Mortalite

Miyokard tiillenme derecesi primer PKG yapilan hastalarda orta donemde prognozun
bagimsiz bir 6n gordiricisidir (Costantini et al. 2004, Henriques et al. 2003). Daha
sonra yapilan bir ¢alismada ise MBG’nin uzun donem mortalite i¢in gii¢lii bir
prediktdr oldugu ortaya konmustur (Haager et al, 2003). Daha da 6nemlisi primer
PKG yapilmis 2118 hastanin dahil edildigi bir ¢calisma MBG’ nin prognostik degeri
net bir sekilde ortaya konmustur. Tiim nedenlere bagli mortalite degerleri MBG 0, 1,
2, 3 olan hastalar i¢in sirastyla %24, %10, %6 ve %4 olarak saptanmistir (Kampinga
et al, 2010).
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2.3.4. Anjiyografik Reperfiizyonun Kisithhiklar:

MBG ve TMPG kullanilarak perfiizyonun anjiyografik olarak degerlendirilmesi
semi-kantitatiftir ve gozlemciye bagli degiskenlik gosterebilir. Karsilasilabilecek
teknik zorluklar ise anjiografik olarak dogru projeksiyonlarindan poz alinmamasi ve
vendz yapilarin dolusunun (6rn. great kardiyak ven) yanlishkla doku tiillenmesi
olarak degerlendirilmesidir. Anjiyografi zaten bashi basma 3 boyutlu yapilart 2
boyutlu olarak goriintiilebildigi icin kisithliklara sahiptir. Perfiize olan alanlarin
perfiize olmayan alanlar iizerine superimpoze olmasi sebebi ile yalanci pozitif
sonuglar, 6n duvarin ve apeksin gorsel degerlendirilmesinde yalanci negatif sonuglar

ortaya ¢ikabilir (Bertomeu-Gonzalez et al, 2006).

2.4. IN-STENT RESTENOZ

1980’lerin sonunda ¢iplak metal stentlerin (BMS) tanitilmasindan once (Sigwart et
al, 1987) restenoz, balon anjiyoplasti ile tedavi edilen hastalarin %50’sinde
kargilagilan sik  goriilen bir problemdi (Fischman et al, 1994). Cesitli
farmakoterapiler denenmis fakat bu tedaviler muhtemelen yetersiz lokal etkiler ve
damar duvarina yetersiz penetrasyon sebebi ile hayal kirikligi yaratmistir. Sadece
BMS’lerin kullanilmasina baslanilmasindan sonra restenoz oranlari diismeye
baslamistir (%20-30) (Fattori et al, 2003). Ilag kapl stentlerin (DES) restenozu
BMS’lere gore daha etkili bir sekilde azalttigi kanitlanmasina ragmen (%5-10), bu
sorun hala tam anlamiyla halledilebilmis degildir (Roiron et al, 2006).

Restenoz rastlantisal karsilasilan bir fenomen degildir, belli hastalar bu
komplikasyonun gelismesi agisindan yiiksek risk altindadirlar (Monraats et al, 2004).
Multipl PKG prosediirii uygulanan hasta popiilasyonunun artmasi, kullanilan
destekleyici ilaglar ve cihazlar sebebiyle girisimsel kardiyolojinin artan finansal
maliyeti (Califf et al, 1995) ve in-stent restenozlarin tedavisinin zor olmasi sebebiyle
restenoz i¢in artmig riske sahip hasta alt grubunu tanimlamak faydali olabilir. Bu

hastalar ek tedavi yaklagimlarindan fayda gorebilirler, 6rnegin KABG gibi (Agema et
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al, 2001). Suana kadar risk altindaki subgruplar biyolojik, klinik, lezyon iligkili ve
islemsel risk faktorleri seklinde tanimlanmistir (Agema et al. 2001, Monraats et al.
2004, Weintraub et al. 1993, Kastrati et. al 1997, Roy et al. 2007, Rathore et al.
2009). Restenoz gelisimi i¢in risk faktdrlerinin tanimlanmasi sadece hastalarin risk
simiflandirilmas: i¢in yardimc1 degil, ayni zamanda restenozun altinda yatan
molekiiler ve hiicresel mekanizmalarin agiga ¢ikmasina yardimci olarak yeni tedavi
yaklasimlariin da kesfinin Oniinii acabilir. Restenoz siirecinin tam olarak
anlagilabilmesi bundan korunmayi1 saglayarak hastalar1 ilerleyen doénemdeki

islemlerden de korumay1 saglayabilir (Jukema et al, 2011).

2.4.1. Tanimlama

In-stent restenoz (ISR), stentin iginde veya stentin proksimal/distal 5 mm disina

kadar % 50’den fazla liminal darlik olmasi seklinde tanimlanmistir (Cosgrave et al,

2006).

10 mm’den uzun lezyonlar diffiiz, 10 mm’den kisa lezyonlar fokal olarak

tanimlanmaistir.
ISR su sekilde simiflandirilmistir: (Mehran et al, 1999)

- Kilas I: Fokal ISR grubu. Lezyonlar <10 mm uzunluktadir, iki stent arasindaki
stentsiz bolgede (articulation or gap), stenting gdvdesinde, proksimal veya
distal sinirinda (fakat beraber degil) veya bu bolgelerin kombinasyonu
seklinde olabilir (multifokal ISR).

- Kilas II: Diffiiz intrastent ISR. Lezyonlar >10 mm uzunluktadirlar ve stentin
distal ve proksimal siirlarinin disina tasmamaktadir.

- Klas III: Diffiiz proliferatif ISR. Lezyonlar >10 mm uzunluktadirlar ve
stentin distal ve/veya proksimal sinirlarinin disina tagmaktadirlar.

- Klas IV: Total okliizyonlar beraber ISR. Lezyonda TIMI 0 akim

bulunmasidir.
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ISR Pattern I: Focal

Type IC: Focal Body Type ID: Multifocal

ISR Patterns 11, 111, IV: Diffuse

ISR Pattern II: Intra-stent ISR Pattern HI: Proliferative

ISR Pattern IV: Total Occlusion

Sekil 2 ISR’nin smiflandirilmasini gosteren sematik gorsel (Mehran et al, 1999)

2.4.2. Patofizyoloji

Tam olarak olarak ag¢iga kavusturalamamis olsa da, suana kadarki elimizdeki bilgiler
1s1ginda restenotik siirecin, PKG esnasinda balon dilatasyonu (barotravma) ve stent
yerlestirilmesi sebebiyle gelisen vaskiiler hasarin tetikledigi olaylar kaskadinin
sonucunda gelistigi diisiiniilmektedir (Monraats et al, 2004). Bu kaskad genis bir

kavramdir ve pek ¢ok siireci icermektedir. (Sekil 2.3)
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Sekil 3 Restenozun mekanizmasi (Jukema et al, 2011)
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Balon anjiyoplasti sebebi ile gelisen endotel erezyon ve subintimal kanama sonucu
olusan inflamatuar cevap anahtar bir role sahiptir, vaskiiler diiz kas hiicre
proliferasyonu ve migrasyonu, ekstraselliiler matriks formasyonu ve neointimal
hiperplazi gibi ¢esitli proliferatif siiregleri baslatir (Agema et al. 2001, Monraats et
al. 2004). Bu olaylar platelet ve iliskili biiylime faktorlerin , proinflamatuar
sitokinlerin, 16kositlerin ve koagulasyonun aktive edilmesini harekete gecirmektedir
(Agema et al. 2001, Lee et al. 2004). Bu reaksiyon fizyolojik olmakla beraber bazi
hastalarda bu proliferatif siire¢ daha fazla olmaktadir, bu hiper-cevabin neden bazi
hastalarda olup digerlerinde olmadig1 tam olarak anlasilabilmis degildir (Jukema et
al, 2011).

Stent implantasyonu yapilmasi ile sadece balon anjiyoplasti yapilmasi sonrasinda

gelisen restenozun mekanizmasi ayni olsa da, stent yerlestirilmesi restenoz riskini
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etkileyen bazi ilave faktorleri de beraberinde getirmektedir. Balon anjiyoplasti
sonrasinda restenozun 6nemli nedenlerinden biri olan damar recoili koroner stent
implantasyonu ile yok edilmektedir (Sigwart et al, 1987). Fakat stentin
implantasyonu sirasinda underekspansiyonu da damar recoilin esdegeri olabilecek
kadar risklidir (Dangas et al. 2010, de Ribamar Costa Jr et al. 2007). Ilave olarak
barotravma tarafindan indiiklenmis inflamasyona karsi gelisen vaskiiler cevaptan
stent implantasyonu ile kismen kaginilabilir (Dangas et al. 2010). Stent tarafindan
kapatilmamis olan balon hasarma ugramis olan boélgeler restenozun gelismesine
sebep olan primer alanlardir, bu sebepten barotravma etkisini azaltmak i¢in balon
hasarina ugramis tiim bolgelerin uzunca tek bir stentler oOrtiilmesi Onerilmektedir

(Moses et al, 2003).

Implante edilmis stent sebebiyle restenoz gelismesinin nedenlerinden biri de stent
kirilmasidir. Tekrarlayan kardiyak kontraksiyonlar yiiziinden stentin siirekli maruz
kaldigi kompresyon, torsiyon, bending ve shear stres sonucu gelisen mekanik
yorgunluk buna yol agabilir (Chakravarty et al, 2010). Stent kirilmasinin orani
yaklagik olarak %4’tiir (Chakravarty et al, 2010), fakat oran daha yiiksek olabilir,
clinkii stent kirtlmasiin tanisin1 koyan intravaskiiler ultrason (IVUS) rutin olarak
tim c¢alismalarda kullanilmamaktadir, bu sebeple stent kirilma oraninin tespit
edilenden daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir. Stent kirilmasinin restenoza yol
acma patofizyolojisi bilinmemektedir fakat stent kirilmasi ile biitlinliigli bozulan
stentin damar recoiline sebep oldugu veya kirilan stent strutinin liimene dogru
protriide olarak damarda kismi bir tikaniklia sebep oldugu disiiniilmektedir
(Jukema et al, 2011). Stent kirilmasi gelisen lezyonlar stent kirllmasi olmayanlara
gore daha fazla revaskiilarizasyona ihtiyag duymaktadir (sirasiyla %17.0 vs %5.6, P
<0.01) (Chakravarty et al, 2010). Diger taraftan, restenoz olanlarda stent kirilmasi
ihtimali olmayanlara gore daha yiiksektir (sirasiyla %12.8 vs %2.8, P <0.01)
(Chakravarty et al, 2010). Baska bir ¢alismada ise ge¢ donem restenozunun Stent
kirilmast ile iligkisi olmadigi, daha ¢ok erken ve orta dénem restenozu ile iligkili

oldugu saptanmistir (Ino et al, 2010).

Stent yapisinda olan bazi maddelere karsi gelisebilen hipersensitiviteler nadirdir

fakat yine de Onemlidir. Niker alerjisi, restenoz gelismesini tekikleyici
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mekanizmalardan biri olarak ileri siiriilse de c¢alismalarin tiimi tarafindan
onaylanmamistir (Saito et al. 2009, Koster et al. 2000, Hillen et al. 2002). ila¢ kaph
stentlere karsi da hipersensitivite reaksiyonlar1 bildirilmistir ancak bu durum stent
restenozu ile iliskili degildir (Nebeker et al, 2006).

rcutaneous coronary intervent

Sekil 4 Restenoz gelisiminde rol alan faktorler (Jukema et al, 2011)

2.4.3. Restenoz i¢in Risk Faktorleri

2.4.3.1. Klinik risk faktorleri

Stent restenoz riskini arttiran en giiclii klinik parametre diabetes mellitustur (Gilbert
et al, 2004).

- Diabetes mellitus (Gilbert et al, 2004)
- Erkek cinsiyet (Brown et al, 2010)
- Tleri yas (Weintraub et al, 1993)



- Hipertansiyon (Agema et al, 2004)
- Restenoz oykiisii (Kastrati et al, 1998)

Sigaranin restenoz ile paradoksal iligkisi vardir, stent restenozun gelismesini
engelleyici bir etkisi oldugu bildirilmistir. Sigara igenlerde restenozun daha diisiik
oranlarda saptandigina dair bir¢ok yayin bulunmaktadir (Singh et al. 2004, Pell et al.
2000, Hasdai et al. 1997, Cohen et al, 2001).

2.4.3.2. Biyolojik risk faktorleri

Koroner restenoz gelismesi i¢in bilinen tiim biyolojik risk faktorlerinde en 6onemli

rolii inflamasyon almaktadir (Kornowski et al, 1998).

- Genetik varyasyon (Monraats et al, 2004)

- Yiksek TNF (Timor nekroz faktor) diizeyi (Kubica et al, 2005)
- Yiiksek CRP degeri (Ferrante et al, 2008)

- Artmis ADMA (Asimetrik dimetilarjinin) degeri (Ari et al, 2010)

2.4.3.3. Lezyon iliskili risk faktorleri

Lezyon iligkili risk faktorlerinden, restenoz ile en fazla iligkili olan lezyon
uzunlugudur, ne kadar uzun stentli lezyon varsa o kadar fazla restenoz riski vardir
(Roy et al. 2007, Singh et al. 2004, Agema et al. 2004).

- Kronik total okliizyonlar (Rathore et al, 2009)
- Restenotik lezyonlar (Rathore et al, 2009)

- Tortiioz lezyonlar (Rathore et al, 2009)

- Uzun lezyon boyu (Singh et al, 2004)

- Kiigiik damar ¢ap1 (Kastrati et al, 2006)

- Kalsifiye lezyonlar (Onuma et al, 2010)
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2.4.3.4. Islemsel risk faktorleri

IVUS rehberliginde tedavi edilen hastalarda stent underekspansiyonu (Russo et al,
2009) ve stent restenozu (Parise et al, 2011) daha az goriilmektedir.

- Multipl stent implantasyonu (Roy et al. 2007)

- Stent kirilmasi (Chakravarty et al, 2010)

- PKG sonrast minimal liimen c¢ap1 (Kastrati et al, 2006)

- Balon anjiyoplasti (Greenhalgh et al, 2010)

- Ciplak metal stent implantasyonu (Greenhalgh et al, 2010)

2.4.4. Restenozun Prezentasyonu ve Sonlanimi

Eger restenoz gelisirse bunun klinik prezentasyonu farkli sekillerde olabilir ve her
zaman benign seyirli olmaz (Rathore et al, 2010). ISR’ ye bagh gelisen miyokard
infarktiisiiniin altinda birden fazla mekanizmalar bulunmaktadir. Okluziv bir
restenozu trombotik bir olaydan ayirt etmek zor olabilir, ileri derecede stenotik bir
lezyon nonokluziv bir trombojenik siireci baslatabilir ve ST-segment elevasyonu

olmayan miyokard enfarktiisii seklinde prezente olabilir (Dangas et al, 2010).

> Restenoz iizerine gelismis tromboz “* gelisiminde BMS ile DES arasinda farklilik
olup olmadigi net olarak bilinmemektedir, fakat bu konuda 1s1k tutabilecek patoloji
caligmalar1 vardir (Nakawaza et al, 2011). BMS ve DES implantasyonu sonrasi her
iki stentte de neointimal biiylimeyle beraber neoateroskleroz gelismektedir, fakat
DES’lerde daha sik ve erken unstabil ozellikte neoateroskleroz gelismektedir

(Nakawaza et al, 2011).
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2.4.5. Restenozun Tedavisi
2.4.5.1. Sistemik tedavi

Restenozun gelismesinin engellenmesinde bazi sistemik tedaviler
kullanilabilmektedir. Fakat anti-inflamatuar ve antiproliferatif bu ilaglarin

kullanimin1 genellikle yan etkileri kisitlamaktadir.

Restenozda ana etkenlerin basinda gelen inflamasyonu engellemek i¢in oral
prednizon kullanimi, BMS implantasyonu yapilan hastalarin anjiyografik ve klinik

sonlanim noktalarinda faydali etkiler gostermistir (Versaci et al, 2002).

BMS implantasyonu sonrasi oral sirolimus tedavisinin ISR gelisimini azalttig1 cesitli
Klinik ¢alismalarca kanitlannmistir (Hausleiter et al. 2004, Rodriguez et al. 2009).
Fakat OSIRIS c¢alismasinin uzun donemli sonuglarma gore, yeni gelisen
malignitelerle iliskisi olabileceginin saptanmasi endiseye sebep oldu (Kufner et al,

2009).

Antiproliferatif etkilerileri olan bir fosfodiesteraz-III inhibitorii silostazolun, hem
BMS hem DES implatasyonu sonrasi gelisen intimal hiperplaziyi ve restenozu
azalttig1 gosterilmistir (Douglas et al. 2005, Lee et al, 2008). 2011’ de yayimnlanan bir
metaanalize gore, dual anti-platelet tedaviye eklenmis olan silostazolun, MACE ve
kanamada anlamli bir artis yaratmadan anjiyografik restenozda azalma sagladig
saptanmistir (Jennings et al, 2010). Fakat silostazol baz1 minor yan etkilerin artis1 ile
iliskilidir, bunlar: basagrisi, gastrointestinal sikayetler ve ¢arpintidir (Jennings et al,

2010).

2.4.5.2. Vaskiiler brakiterapi

Intrakoroner brakiterapi 2000’lerin baslarinda ISR tedavisinde etkili bir tedavi olarak
onerilmekteydi, c¢esitli ramdomize, kontrollii ¢alismalarca etkinligi kanitlamisti
(Leon et al. 2001, Waksman et al. 2002). Fakat, ila¢ kapli stenlerin kullaniminin
artmasi ve islemin zorlugu sebebi ile gliniimiizde pek kullanilmamaktadir. Yine de,

2011 ywyilinda yayinlanan SIRS c¢alismasiin 5 yillik takipleri sonucunda,
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brakiterapinin ISR’yi tedavi etmede sirolimus kapli stent implantasyonuyla esdeger

olabilecegi onerilmektedir (Holmes et al, 2011).

2.4.5.3. Cutting-balon anjiyoplasti

Cutting-balon, sisirme esnasinda aterosklerotik lezyonda longitudinal Kkesiler
yapabilecek 3 veya 4 adet bicak ya da ateroma sahip balon kateterdir. Okluziv
lezyonun dilatasyonunda balonun kontrollii bir sekilde sisirilmesi normal balona gore
daha az gii¢ ihtiyac1 gerektirir. BMS implantasyonu sonrasi gelisen restenozun
tedavisinde IVUS rehberliginde cutting-balon anjiyoplasti yapmanin DES tedavisi
kadar etkili oldugu gosterilmistir (Ozaki et al, 2010). Fakat 2010 yilinda yayinlanan
bagka bir calismada, cutting-balon anjiyoplastinin konvensiyonel anjiyoplastiye gore

MI gecirme riskini arttirabilecegi gosterilmistir (Park et al, 2010).

2.4.5.4. Tla¢ kaph balon anjiyoplasti

Ilag kapli balonlar ile ilacin transferi DES’ lerde oldugu gibi sadece stent strutlarmin
temas ettigi damar liimenine degil tim damara homojen bir sekilde saglanmaktadir.

Su anda kullanimda olan ilag kapli balonlarin tamami paklitaksel icermektedir

(Jukema et al, 2011).

[lag kapl1 balonlarin konvensiyonel anjiyoplastiden daha etkin (Scheller et al, 2006)
, paklitaksel kapli stentler kadar da etkili (Unverdorben et al, 2009) oldugu

gosterilmistir.
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2.4.5.5. Tla¢ kapl stentler

DES yerlestirilmesi sonrasinda gelisen ISR ile BMS yerlestirilmesi sonrasinda
geligen ISR birbirinden farklilik gosterir, bu sebepten, bu ayrimin tedavi se¢iminde

de yapilmasi gerekebilir (Jukema et al, 2011).

BMS sonrasi restenozun tedavisinde DES’lerin kullanilmasiin faydali sonuglari
cesitli calismalarca bildirilmistir (Ozaki et al. 2010, Park et al. 2010, Unverdorben et
al. 2009, Scheller et al. 2006). Restenozun DES implantasyonu ile tedavi edilmesi
konvensiyonel balon anjiyoplastiden (Alfonso et al, 2008), brakiterapiden (Holmes et
al, 2006), ve BMS ile tedavisinden (Singh et al, 2010) daha giivenli ve etkilidir. BMS
iligkili restenozun tedavisinde secilecek tedavi segenegi DES olmalidir, fakat aym
seyi DES iligkili restenozlar i¢cin sdylemek pek miimkiin degildir. DES iligkili
restenozun tedavisi daha zorludur. Bu tedavi i¢in hangi yaklagimin optimal oldugu

tam olarak kesfedilmis degildir (Dangas et al. 2010, Mehilli et al. 2010).

ISR tedavisi DES ile yapilan hastalar tekrarlayan iskemik olaylar agisindan artmis
riske sahiptirler, bundan dolay:1 bu hastalarin herhangi bir komplikasyon gelismedigi
stirece dual anti-platelet tedavisine devam edilmelidir (Dangas et al. 2010). Dual
anti-platelet tedaviye kontraendikasyon gelistiginde ya da hasta kompliyansinin

saglanamadig1 durumlarda KABG cerrahi diisiiniilmelidir (Jukema et al, 2011).

2.4.5.6. KABG cerrahi

KABG restenoz tedavisinde genellikle son basamak olarak diisiiniilmektedir. Fakat
bu tedavi stratejisinin belirli kompleks vakalarda ilk se¢enek olmasi daha uygundur,
bunlar: ¢ok damar ISR’ler, diffiiz ISR’ler, tekrarlayan DES implantasyonlar: ile
tedavi edilmis ISR lezyonlar1 ve dual anti-platelet tedavinin uygun olmadigi

durumlardir (Jukema et al, 2011).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMANIN TASARIMI

Retrospektif veri toplama yonteminin kullanildigi ¢alismamiza 01.02.2015 ile
01.10.2017 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’nde yapilan koroner anjiyografilerde kronik total
okliizyon tespit edilen hastalar dahil edildi. Calismamiz 31.01.2018 tarihinde
Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu

tarafindan degerlendirilmis ve onaylanmistir.

3.2. CALISMA POPULASYONU

01.02.2015 1ile 01.10.2017 tarihleri arasinda hastanemiz Kardiyoloji Klinigi’nde
yapilan koroner anjiyografiler retrospektif olarak tarandi ve en az 1 koroner arterinde
KTO saptanan 250 hastanin arasindan basarili sekilde revaskiilarize edilen ve
sonrasinda 6-12 ay igerisinde tekrar anjiyografi yapilmis olan 60 hasta ¢alismaya
dahil edildi. KTO; 3 aydan uzun siire TIMI 0 (gergek total okliizyon) veya TIMI 1
(fonksiyonel total okliizyon) akima neden olan lezyonlar olarak tanimlamistir. En az
3 ay Onceki koroner anjiyografide total okliizyonun varligi, damarin besledigi
miyokard bolgesinde 3 aydan eski miyokard enfarktiisiiniin varhig , ilk efor
anginanin baslangic zamani veya lezyonun anjiyografik Ozelliklerinde dayanarak
total okliizyonun kronik olduguna karar verildi. Sadece balon anjiyoplasti yapilarak

revaskiilarize edilen hastalar calismadan dislandi, stent implantasyonu yapilan
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hastalar ¢alismaya dahil edildi. Revaskiilarize edilen tiim hastalarda everolimus kapli
stent kullanildi. Bu hastalarin  anamnez bilgileri, klinigimizde yapilan
ekokardiyografi sonuglari, koroner anjiyografilerin yapildigi sirada yapilan
laboratuar tetkikleri retrospektif olarak incelendi. Revaskiilarizasyon sonrasi
miyokard tiilllenme dereceleri (MBG) 1iic bagimsiz gbézetmen tarafindan
degerlendirildi ve ortalamalar1 esas alindi. MBG 0/1 basarisiz, MBG 2/3 basarili
miyokardiyal reperfiizyon olarak tanimlanmistir (Poli et al, 2002). Kontrol
anjiyografilerdeki % 50 ve ilizeri stent i¢i daralma instent restenoz olarak

degerlendirildi.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

[statistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 yazilimi kullanilarak yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik  yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi.
Tanimlayic1 analizler ortalama, standart sapma ve ortanca kullanilarak verildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki Kare ve Fisher’s Exact Testleri
kullanildi. Normal dagilim gosteren (parametrik) degiskenlerin karsilagtirilmasinda
Bagimsiz  gruplarda T Testi normal dagilim gostermeyen  verilerin
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda

oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma 51’1 erkek (%85,0), 9°’u (%15,0) kadin olmak iizere toplam 60 hastayla
gerceklestirildi. Hastalarin yas ortalamasi 60,88 +8.9, viicut kitle indeksi (BMI)
28,81+3,6” ydi. Hastalarin 19°u (%31,7) halen sigara kullanmakta, 3’ (%5,0) ise
eski kullaniciydi (Tablo 2).

Tablo 2 Hastalarin demografik 6zelliklerinin incelenmesi

n %

Cinsiyet Kadin 9 15,0

Erkek 51 85,0
Sigara Var 19 31,7

Yok 38 63,3

Ex-Smoker 3 5,0
Yas* 60,88 £8.,9 61,00
BMI* 28,81+3,6 28,00

*5lgiimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir.

Calismaya katilan hastalarda var olan ek hastaliklar incelendi. Buna gore
hipertansiyonu olan 51 kisi (%85,0), diyabetes mellitus’u olan 18 kisi (%30,0),
koroner arter hastalig1 olan 38 kisi (%63,3), miyokard infarktiisii gegirmis olan 22
kisi (%36,7), KABG gegiren 1 kisi (%1,7), konjestif kalp yetmezligi olan 15 kisi
(%25,0), KOAH olan 5 kisi (%8,3), serebrovaskuler hastaligi olan 3 kisi (%5.,0),
kronik bobrek yetmezligi olan 9 kisi (%15,0), hiperlipidemi tanisi olan 34 kisi
(%56,7) bulunmaktayd: (Tablo 3).
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Tablo 3 Hastalarda var olan ek hastaliklarin incelenmesi

n %
Hipertansiyon Var 51 85,0
Yok 9 15,0
Diyabetes mellitus Var 18 30,0
Yok 42 70,0
Koroner arter hastalign ~ Var 38 63,3
Yok 22 36,7
Miyokard enfarktiisii Var 22 36,7
Yok 38 63,3
KABG Var 1 1,7
Yok 59 98,3
Konjestif kalp Var 15 25,0
yetmezligi Yok 45 75,0
KOAH Var 5 8,3
Yok 55 91,7
Serebrovaskuler hastalik Var 3 50
Yok 57 95,0
Kronik bobrek Var 9 15,0
yetmezligi Yok 51 85,0
Hiperlipidemi Var 34 56,7
Yok 26 43,3

*5lgiimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir.

Calismaya katilan hastalarin kullandiklari ilaglar incelendi. Beta bloker kullananlar
42 kisi (%70,0), anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorii ya da anjiotensin
reseptor blokorii (ARB) kullananlar 35 kisi (%58,3), P2Y 12 inhibitorii kullanan 35
kisi (%58,3), asetilsalisilik asit kullanan 47 kisi (%78,3), furosemid kullanan 5 kisi
(%8,3), statin kullanan 24 kisi (%40,0), oral antidiyabetik kullanan 8 kisi (%13,3),
instilin kullanan 3 kisi (%5,0), kalsiyum kanal blokeri kullanan 9 kisi (%15,0),
trimetazidin kullanan 5 kisi (%8,3), isosorbit mononitrat kullanan 4 kisiydi (%6,7)
(Tablo 4).
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Tablo 4 Hastalarin kullandiklari ilaglarin incelenmesi

n %
Beta bloker Var 42 70,0
Yok 18 30,0
ACE inhibitorii ya da ARB _Var 35 58,3
Yok 25 41,7
P2Y 12 inhibitérii Var 35 58,3
Yok 25 41,7
Asetilsalisilik asit Var 47 78,3
Yok 13 21,7
Furosemid Var 5 8,3
Yok 55 91,7
Statin Var 24 40,0
Yok 36 60,0
Oral antidiyabetik Var 8 13,3
Yok 52 86,7
Insiilin Var 3 50
Yok 57 95,0
Kalsiyum kanal blokeri Var 9 15,0
Yok 51 85,0
Trimetazidin Var 5 8,3
Yok 55 91,7
[sosorbit mononitrat Var 4 6,7
Yok 56 93,3

Hastalarin anjiyografik ozellikleri incelendi. PCI yapilan hastalarda hedef damar %
31,7 LAD, %16,7 CX, %51,7 RCA’di. J-CTO skoruna gore islem uygulanan
lezyonlarin %26,7’si kolay, %33,3’si orta, %26,7’s1 zor, %13,3’1i ¢cok zor seklinde
degerlendirildi. Miyokard tiillenme derecesi basarili olan hastalarin oran1 %90,0’d1.
Restenoz gelisimi olan hastalarin oranit %18,3’tii. Diger damar lezyonu olmayan
hastalarin oran1 %45,0 , bir damar lezyonu olan hastalarin oranm1 %43,3, iki damar
lezyonu olan hastalarin orant %11,7’ydi. Ortalama lezyon uzunlugu 23,48+14,3,
lezyon ¢api1 2,75+0,3, stent uzunlugu 52,73+21,1°di (Tablo 5).
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Tablo 5 Anjiyografik 6zelliklerinin incelenmesi

n %
PCI yapilan damar LAD 19 31,7
CX 10 16,7
RCA 31 51,7
J-CTO Kolay 16 26,7
Orta 20 33,3
Zor 16 26,7
Cok Zor 8 13,3
MBG Basarisiz 6 10,0
Basarili 54 90,0
Restenoz gelisimi Var 11 18,3
Yok 49 81,6
Diger Damar Lezyonu Yok 27 45,0
varligi Bir Damarda 26 43,3
ki Damarda 7 11,7
*Lezyon uzunlugu 23,48+14,3 20,00
*Lezyon ¢ap1 2,75+0,3 2,75
*Stent uzunlugu 52,73+21,1 53,00

*5lgiimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir.

Calismaya katilan hastalarin kan degerleri incelendi. Buna gore ortalama MPV
degeri 7,58+1,0, nétrofil/lokosit oram 3,15+4,2, platelet degeri 238,23+74,7, Ure
degeri 37,48 +15.,4, kreatinin degeri 1,04+0,6, aglik kan sekeri degeri 136,50+69,3,
tirik asit degeri 5,78+1,2, HDL kolesterol degeri 42,134+9,4, LDL kolesterol degeri
127,17+41,5, trigliserid degeri 187,50 +112,6, total kolesterol 191,13+53,3°ti
(Tablo 6).
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Tablo 6 Hastalarin kan degerlerinin incelenmesi

Ortalama+SS Ortanca
MPV 7,58+1,0 7,52
Notrofil/16kosit orani 3,15+4,2 2,14
Platelet 238,23+74,7 223,50
Ure 37,48+15.4 34,50
Kreatinin 1,04+0,6 0,90
Aclik kan sekeri 136,50+69,3 105,00
Urik asit 5,78+1,2 5,85
HDL kolesterol 42,13+£9,4 41,00
LDL kolesterol 127,17+41,5 125,00
Trigliserid 187,50+112,6 140,50
Total kolesterol 191,13+53,3 190,00

Restenoz varligina gére demografik 6zellikler karsilastirildi. Restenoz varligina gore

gruplar arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7 Restenoz varligina gore demografik 6zelliklerin karsilastirilmasi

Restenoz
Var Yok p
n % n %
Cinsiyet Kadin 1 9,1) 8 (16,3) 50,999*
Erkek 10 (90,9) 41 (83,7)
Sigara  Var 3 (27,3) 16 (32,7)
Yok 7 (63,6) 31 (63,3) 0.719°
Ex- 1 9,1) 2 4,1)
Smoker
Yag* 60,82+7.4 62,00  60,90+9.2 61,00 0,976
BMI* 28,82+2.1 28,00 28,80+3.9 28,00  0,848°

*5lciimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir. *Fisher
testi, ° bagimsiz gruplarda t testi, ° mann whitney u testi
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Hastalarda restenoz gelisimine gore hastaliklar karsilastirildi. Restenoz gelisimine

gore hastaliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05)

(Tablo 8).

Tablo 8 Hastalarda restenoz gelisimine gore ek hastaliklarin karsilastirilmasi

Restenoz gelisimi p
Var Yok
n % n %
Hipertansiyon  var 10 90,9 41 83,7 >0,999°
Yok 1 9,1 8 16,3
Diyabetes Var 6 54,5 12 24,5 0,071°
mellitus Yok 5 455 37 75,5
Koroner arter  \/ar 6 545 32 65,3 0,511°
hastahgt Yok 5 455 17 347
Miyokard Var 2 18,2 20 40,8 0,299
infarktiisii Yok 9 81,8 29 59,2
KABG Var 0 0,0 1 2,0 >0,999 ?
Yok 11 100,0 48 98,0
Konjestif kalp  var 4 36,4 11 22,4 0,442°
yetmezligi Yok 7 63,6 38 776
KOAH Var 0 0,0 5 10,2 0,573°
Yok 11 100,0 44 89,8
Serebrovaskuler \/ar 0 0,0 3 6,1 >0,999°
hastalik Yok 11 100,0 46 93,9
Kronik bobrek  var 2 18,2 7 14,3 0,664
yetmezligi Yok 9 81,8 42 85,7
Hiperlipidemi  \/ar 4 36,4 30 61,2 0,182°
Yok 7 63,6 19 38,8

‘Ejeksiyon  fraksiyonu 44,09+14,8 50,0 50,31+12,9 550 0,134°

(EF)

*FisherTesti,"Bagimsiz gruplarda t testi, “l¢iimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, %

yerine medyan degeri verilmistir
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Hastalarda restenoz gelisimine gore kullanilan ilaglar karsilastirildi. Restenoz
gelisimine gore kullanilan ilaglar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9 Hastalarda restenoz gelisimine gore kullanilan ilaglarin karsilastirilmasi

Restenoz gelisimi

Var Yok p
n % n %
Var 7 63,6 35 71,4 0,719°
Beta blok '

eta bloker Yok 4 36,4 14 28.6
ACE inhibitériiya Var 9 81,8 26 53,1 0101
da ARB Yok 2 18,2 23 46,9 ’

Var 4 36,4 31 63,3
P2Y 12 inhibitori ’ ’ .
inhibitdrii = T 636 18 367 0,174
S ., Var 7 63,6 40 81,6 0,231°
Asetilsalisilik asit Yok 4 36,4 9 184
) Var 0 0,0 5 10,2
F 1 1 a
urosemid Yok 11 1000 44 89.8 0,573
) Var 4 36,4 20 40,8 0,074°
Statin Yok 7 63,6 29 59,2
.- . Var 1 9,1 7 14,3 >(0.9992
| K '
Oral antidiyabeti Yok 10 90.9 42 85 7
. Var 1 9,1 2 4,1 0,462°
insiil '
nsuim Yok 10 909 47 95.9
Kalsiyum kanal Var 0 0,0 9 18,4 0.189°
blokeri Yok 11 100,0 40 81,6 ’

. » Var 0 0,0 5 10,2 i
Trimetazidin Yok T 1000 o 89.8 0,573
Isosorbit Var 0 0,0 4 8,2

. >0,999°
mononitrat Yok 11 1000 45 018

aFisher testi, ° Kikare testi

Hastalarda restenoz gelisimine gore anjiyografik o6zellikler karsilagtirildi. Restenoz
gelisimine gore sag kalim durumu ve stent uzunlugu disindaki diger klinik 6zellikler

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Restenoz gelisimi
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olan hastalarda ortalama stent uzunlugu (65,36+£20,0) restenoz gelisimi olmayan

hastalara gore (49,90+£20,5 ) anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (p:0,027)

(Tablo 10).

Tablo 10 Hastalarda restenoz gelisimine gore anjiyografik dzelliklerinin incelenmesi

Restenoz gelisimi

Var Yok p
N % N %
PCI yapilan LAD 3 27,3 16 32,7
damar CX 2 18,2 8 16,3 >0,999°
RCA 6 54,5 25 51,0
JCTO Kolay 2 18,2 14 28,6
Orta 2 18,2 18 36,7 .
Zor 4 36,4 12 24,5 0.266
Cok Zor 3 27,3 5 10,2
MBG Basarisiz 3 27,3 3 6,1 0,060
Basaril 8 12,7 46 93,9
Diger Damar Yok 5 455 22 449
Lezyonu Bir Damarda 3 27,3 23 46,9 0,189°
varlhig ki Damarda 3 27,3 4 8,2
*Lezyon uzunlugu 26,91+13,3 30,00 22,71+14,5 19,00 0,259"
*L_ezyon gap1 2,80+0,3 2,75 2,74+0,3 2,75 0,952°
*Stent uzunlugu 65,36£20,0 62,00 49,90+20,5 48,00 0,027°

*5lciimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir. ® Fisher
testi, > Mann whitney u testi, ° Bagimsiz gruplarda t testi
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40,00

Var Yok

Restenoz

Sekil 5 Restenoz gelisimine gore stent uzunlugunun dagilimi

Hastalarda restenoz gelisimine gore kan degerleri karsilagtirildi. Restenoz gelisimine
gore kan degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 11).

Tablo 11 Hastalarda restenoz gelisimine gére kan degerlerinin kargilagtirilmasi

Restenoz gelisimi

Var Yok p
Ortalama+SS Ortanca Ortalama+SS  Ortanca
MPV 7,70 £1,0 7,60 7,55 +1,1 7,50 0,709"
Not./16k. orani 2,18 0,5 2,04 3,37 +4,6 2,16 0,848"
Platelet 227,18 +60,7 209,00 240,71 +77,8 224,00 0,613°
Ure 41,36 +£24,5 35,00 36,61 £12,7 34,00 0,767"
Kreatinin 1,28 +1,0 1,00 99 +0,5 0,90 0,181°
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Aclik kan 173,36 +99.,3 126,00 128,22 +58,8 103,00

) 0,104°
sekeri
Urik asit 579 £1,5 5,50 577 £1,1 5,90 0,886°
HDL kolesterol 38,27 +5.,5 38,00 43,00 £9.9 41,00 0,131°
LDL kolesterol 114,73 +36,1 111,00 129,96 +42.4 135,00 0,275°
Trigliserid 159,64 +£96,7 138,00 193,76 £115,9 148,00 0,349°
Total 173,18 +47,0 161,00 195,16 +£54,2 199,00

0,219

Kolesterol

4 Bagimsiz gruplarda t testi ® Mann whitney u testi, Not.:Notrofil, 16k.: 16kosit

Miyokardiyal tiillenme derecelerine gore demografik bilgiler karsilastirildi.
Miyokardiyal tiillenme derecelerine goére demografik bilgiler arasinda anlamh

farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12 Miyokardiyal tiillenme derecelerine gére demografik bilgilerin
karsilastiriimasi

Miyokardiyal tiillenme dereceleri

Basarisiz Basarili p
n % n %

Cinsiyet Kadin 1 (16,7) 8 (14,8) 50.999°

Erkek 5 (83,3) 46 (85,2) '
Sigara  Var 3 (50,0) 16 (29,6)

Yok 2 (33,3) 36 (66,7) 0,114°

Ex- 1 (16,7) 2 3,7

Smoker
*Yas 58,50+99 61,50 61,15+8,8 61,00 0,493"
BMI 27,63£39 27,50 28,9443.6 28,00 0,391°

*5lgiimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir. *Fisher
testi, " bagimsiz gruplarda t testi, ¢ mann whitney u testi

Hastalarin miyokardiyal tiillenme derecelerine gore kullanilan ilaglarin karsilastirildi.
Asetilsalisilik asit hari¢, miyokardiyal tiillenme derecesine gore diger ilaglar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Miyokardiyal tiillenmesi
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basarili olan hastalarda asetilsalisilik asit kullananlarin orani (%83,3), miyokardiyal

tilllenmesi basarisiz olan hastalara oranla (%33,3) anlamli olarak yiiksek saptandi

(p:0,017) (Tablo 13).

Tablo 13 Hastalarin miyokardiyal tiillenme derecelerine gore kullanilan ilaglarin
karsilastirilmast

Miyokardiyal tiillenme dereceleri

Basarisiz Basarili p*
n % n %
Beta Bloker Var 3 50,0 39 72,2 0.352
Yok 3 50,0 15 27,8 ’
ACE inhibitoru Var 4 66,7 31 57,4 0.999
yada ARB Yok 2 33,3 23 42,6 ’
P2Y12 inhibitéri  Var 2 33,3 33 61,1 0.223
Yok 4 66,7 21 38,9 ’
Asetilsalisilik asit ~ Var 2 33,3 45 83,3 0.017
Yok 4 66,7 9 16,7 ’
Furosemid Var 0 0,0 5 9,3 50,999
Yok 6 100,0 49 90,7
Statin Var 2 33,3 22 40,7 50,999
Yok 4 66,7 32 59,3
Oral antidiyabetik ~ Var 1 16,7 7 13,0 50,999
Yok 5 83,3 47 87,0
Insiilin Var 0 0,0 3 5,6
>
Yok 6 100,0 51 94,4 0,999
KaI5|y_um kanal Var 1 16,7 8 14,8 50.999
blokeri Yok 5 83,3 46 85,2
Trimetazidin Var 1 16,7 4 7,4 0.421
Yok 5 83,3 50 92,6
[sosorbit mononitrat
Var 0 0,0 4 7.4 50.999
Yok 6 100,0 50 92,6

*Fisher testi
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Sekil 6 MBG’ ye gore asetilsalisilik asit kullaniminin dagilimi

Hastalarin miyokardiyal tiillenme derecelerine gore ek hastaliklar1 karsilagtirildi.

Miyokardiyal tiillenmesine gore hastalarin ek hastaliklari arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14 Hastalarin miyokardiyal tiillenme derecelerine gore ek hastaliklarin

karsilastirilmasi
Miyokardiyal tiillenme dereceleri
Basarisiz Basarili p
n % n %
Hipertansiyon Var 5 83,3 46 85,2 50.999°
Yok 1 16,7 8 14,8
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Diyabetes mellitus  \/ar 3 50,0 15 27,8 0.352°
Yok 3 50,0 39 72,2 ’

Kroner arter hastalig1 \/ar 2 33,3 36 66,7 0.179°
Yok 4 66,7 18 33,3 ’

Miyokard infarktiisii

y Var 2 33,3 20 37,0 50.999°

Yok 4 66,7 34 63,0

KABG
Var 1 16,7 0 0,0 0.100°
Yok 5 83,3 54 100,0

Konjestif kalp Var 2 33,3 13 24,1 a

yetmezlii 0,634
Yok 4 66,7 41 75,9

KOAH
Var 1 16,7 4 7,4 0.421°
Yok 5 83,3 50 92,6

Serebrovaskuler Var 0 0,0 3 5,6

hastalik >0,999"
Yok 6 100,0 51 94,4

Kronik bobrek Var 2 33,3 7 13,0 0.218°

yetmezligi Yok 4 66,7 47 870

Hiperlipidemi

perlip Var 3 50,0 31 57,4 50.999°

Yok 3 50,0 23 42,6

* Ejeksiyon fraksiyonu 45,83+15,0 50,0 49,54+13,3 550 0,539"

*Qlgiimsel verilerde n yerine ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir *Fisher
testi, > Mann whitney u testi,

Hastalarin miyokardiyal tiillenme derecelerine gore klinik ozellikleri karsilastirildi.
Miyokardiyal tiillenmesine gore klinik 6zellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15 Hastalarin miyokardiyal tiillenme derecelerine gore anjiyografik
ozelliklerin karsilastirilmasi

Miyokardiyal tiillenme dereceleri

Basarisiz Basarili p
n % n %
PCI yapilan LAD 2 33,3 17 315
damar CX 2 33,3 8 148 0,366°
RCA 2 33,3 29 53,7
JCTO Kolay 1 16,7 15 27,8 0.221°
Orta 1 16,7 19 35,2

44



Zor 4 66,7 12 22,2

Cok Zor 0 0,0 8 14,8
Restenoz Var 3 50,0 8 14,8 0.069°
gelisimi Yok 3 50,0 46 85,2 '
Diger Damar Yok 3 50,0 24 44,4
Lezyonu Bir 3 50,0 23 426 >0,999°
varligi Damarda

ki Damarda 0 0,0 7 13,0
*Lezyon uzunlugu 31,17+¢15,5 30,00 22,63+14,0 20,00 0,229°
*Lezyon ¢apl 2,71+0,2 2,75 2,76£0,3 2,75 0,539°
*Stent uzunlugu 68,50+13,4 67,00 50,98+21,1 50,00 0,053°

 Fisher testi, ,

ortalama + standart sapma, % yerine medyan degeri verilmistir.

® Mann whitney u testi, “Bagimsiz gruplarda t testi, *5l¢iimsel verilerde n yerine

Hastalarda miyokardiyal tiillenme derecelerine gore kan degerleri karsilastirildi.

Aclik kan sekeri diginda, miyokardiyal tiillenme derecelerine gore kan degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Miyokardiyal

tilllenmesi basarili olan hastalarda ortalama aglik kan sekeri (126,04+49,8), basarisiz

olanlara gore (230,7+135,9) istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p:0,030)

(Tablo 16).

Tablo 16 Hastalarda miyokardiyal tiillenme derecelerine gore kan degerlerinin

karsilastirilmasi
Miyokardiyal tiillenme dereceleri p
Basarisiz Basarili
Ortalama+Ss  Ortanca Ortalama+Ss Ortanca

MPV 8,3+1,2 8,0 7,5+1,0 7,5 0,092°
Not./16k. orani 2,4 +1,1 2,2 3,2+t4.4 2,1 >0,999 b
Platelet 197,3 30,3 1975 24284769 2260 0,055"
Ure 34,5+12,7 28,5 378+157 350 0477°
Kreatinin 1,1+0,3 11 1,0 0,6 09 0201°
A(;hk‘ kan 230,7 11359 211,0 126,0 49,8 1040 0,030°
sekeri

Urik asit 59+1,8 6,3 58+1,1 59  0,409°
HDL kolesterol 40,0 £5,9 39,5 42,4 9.7 41,0 0,572°
LDL kolesterol 120,2 +£30,2 123,0 127,9 +42.7 1250 0,667%
Trigliserid 122,8 +40,2 116,0 194,7+115,9 1495  0,153"
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a
Total 173,5 132.9 175,5 193,1 1549 1945 0,397
Kolesterol

Bagimsiz gruplarda t testi > Mann whitney u testi, Not.:N6trofil, 16k.: 16kosit

400,00

300,00

200,00

Achk kan sekeri

100,00

00

Basansiz Basaril

Miyokardiyal tlllenme dereceleri

Sekil 7 Miyokardiyal tiillenme derecelerine gore aglik kan sekeri dagilimi
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5. TARTISMA VE SONUC

Calismamizda in-stent restenoz (ISR) ile implante edilen stent uzunlugu arasinda
anlamli iliski saptandi. Stent uzunlugu arttikca ISR artmaktaydi ve bu veri literatiirii
destekler nitelikteydi (Singh et al. 2004, Kobayashi et al. 1999, Dietz et al. 2006).
Restenoz nedeni tam olarak anlasilamamis kompleks bir hastaliktir. Her ne kadar
restenoz revaskiilarizasyon esnasinda damar liimeninde olusan hasara bagh gelisen
bir iyilesme silireci olarak kabul edilse de, altta yatan mekanizmasinin
aydinlatilmasina ihtiyag vardir (Scheinowitz et al, 1994). Bu durum takiplerde
yapilan koroner anjiografiyle veya hastada gelisen iskemi iligkili semptomlar ile
belirlenebilir. Binary anjiyografik restenoz genellikle 3-6 ay igerisinde liimenin

%50’den fazla daralmasi olarak tanimlanmaktadir (Mehran et al, 1999).

Restenoz i¢in isleme bagl risk faktorleri; multiple stent (Roy et al, 2007), stent
fraktiirii (Chakravarty et al, 2010), PKG sonras1 minimal liimen ¢ap1 (Kastrati et al,
2006), balon anjiyoplasti ve ¢iplak stent implantasyonudur (Mehran et al, 1999). Ilag
kapli stentlerin gelisimiyle restenoz orani ¢iplak stentlere gore belirgin bir sekilde
azalmistir, ama yine de tam anlamiyla ¢6zlilmiis bir problem degildir (Roiron et al,
2006). Ilag kapli stent implantasyonu ve ¢iplak stent yerlestirilmesi sonrast ISR
gelisme oranlart sirasiyla %3-20 ile %20-40tir (Dangas et al. 2010, Alfonso et al.
2014). Restenoz gelisiminde rol oynayan klinik 6zellikler; erkek cinsiyet (Brown et
al, 2010), ileri yas (Weintraub et al, 1993), hipertansiyon (Agema et al, 2004),
diabetes mellitus (Gilbert et al, 2004), daha 6nce restenoz oykisiidiir (Kastrati et al,
1998). Paradoksal olarak, sigara igmenin koroner arter hastaligi i¢in 6nemli bir risk
faktorii oldugu bilinmesine ragmen, PKG sonrasi restenoz gelisiminden koruyucu
muhtemel etkileri olabilir. Sigara icenlerde restenozun daha diisikk oranlarda
saptandigina dair bir¢cok yayin bulunmaktadir (Singh et al. 2004, Pell et al. 2000,
Hasdai et al. 1997, Cohen et al, 2001). Bizim g¢alismamizda hastalarin demografik
Ozellikleri ve sigara kullanimi 1ile restenoz arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmamakla birlikte, restenoz i¢in en onemli risk faktorlerinden biri olan diabetes
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mellitus sayisal olarak restenoz gelisenlerde daha fazla saptandi. Bu, literatiire

kiyasla ¢calismamizda daha az sayida hasta olmas ile iliskilendirilebilinir.

Notrofil lenfosit oran1 (NLO), sistemik inflamasyonun efektif bir belirtecidir ve bazi
kotii kardiyovaskiiler olaylar i¢in dngordiiriicii olabilmektedir, bunlar: koroner arter
ektazisi (Isik et al, 2013), kardiyak sendrom X (Okyay et al, 2015), atriyal fibrilasyon
(Li et al, 2015) ve bilhassa koroner arter hastaligidir (Balta et al, 2016). NLO,
femoropopliteal KTO’larda stent implantasyonu yapilanlarda erken donemde ISR ile
bagimsiz olarak iligkilidir (Chang et al, 2017), ayn1 zamanda NLR ile PKG sonrasi
ISR 1iligkisi arastirilmis, NLR’si yiiksek olanlarda daha fazla oranda ISR saptanmistir
(Turak et al, 2012). Ongiiriilenin aksine ¢alismamizda NLR ve diger kan degerleri ile

ISR arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmadi.

Hastalarin kullandig ilaglar ile restenoz gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski saptanmadi, bu sonug literatiirii destekler nitelikteydi (Li et al, 2018).

Binlerce hastanin dahil edildigi baz1 biiyiik klinik ¢aligmalarda, miyokard tiillenme
derecesi (MBG) ile enfarkt alani genisligi ve mortalite arasinda iliski ortaya
konulmustur (Van’t Hof et al. 1998, Costantini et al. 2004, Henriques et al. 2003).
MBG ile takip eden donemde sol ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme arasinda
anlaml iligki daha o6nceki caligmalarda tespit edilmistir (Van’t Hof et al. 1998,
Lepper et al. 2001, Bellandi et al. 2004).

Aspirin koroner arter hastalig1 tedavisinde faydasi kanitlanmais ilk antiplatelet ilagtir.
(Cairns et al. 1985, Théroux et al. 1988). Aspirinin antiplatelet etkisi, arasidonik
asitin gii¢lii bir vasokontriiktdr ve aggreagan olan tromboksan A2’ ye doniisiimiinii
katelize eden platelet siklooksijenaz-1 enziminin aspirin tarafindan geri doniisiimsiiz
olarak inhibe edilmesi ile saglanmaktadir. Tromboksan A2 olusumunu engellemek
ve bu sayede platelet aggregasyonunu Onlemek icin platelet siklooksijenaz-1
aktivitesinin neredeyse tamaminin (>%90) inhibe edilmesi gerekmektedir (Di Minno
et al. 1983, Reilly et al. 1987, Davi et al. 2007, FitzGerald et al. 1991). Calismamizda
kronik aspirin kullanan hastalarda miyokard tiillenme derecesinin daha yiiksek
oldugu saptandi. Literatiirdeki aspirin-MBG iliskisini inceleyen bir ¢alisma bizi
destekler niteliktedir (Basili et al, 2014). Bu calismada elektif PKG yapilacak olan
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kronik diisik doz aspirin (giinliik 100 mg) kullanicis1 91 hasta randomize olarak
ikiye ayrilmistir. 46 kisiye islem 6ncesinde 325 mg aspirin yiiklemesi yapilmis, kalan
45 kisilik kontrol grubuna aspirin yiliklemesi yapilmamistir. Bu hastalarin islem
oncesi ve islem sonrast MBG’leri karsilastirilmistir. Islem oncesinde 91 hastanin
85’inde (%93) MBG degeri 2 veya altinda olarak saptanmistir. Revaskiilarizasyon
sonrast MBG degerlendirmesinde, aspirin yliklenen grubun %61°1, aspirin
yiiklenmeyen kontrol grubunun ise sadece 9%32’si MBG=3" e ulasabilmistir

(p=0.0067) (Basili et al, 2014).

Diabetes mellitus (DM) hastalarinda mortalite ve morbiditenin ana sebebi koroner
arter hastaligidir (Kannel et al. 1979, Haffner et al. 1998). Diabetes mellitus anormal
endotel fonksiyonu, artmis inflamatuar cevap ve platelet kiimelesmesiyle iliskilidir,
bu sebeplerden Gtiirli miyokard infarktiisiinde miyokard perfiizyonunun bozulmasina
sebep olan onemli faktorlerden birisidir (Prasad et al. 2005, Hokama et al. 2000,
Biondi-Zoccai et al. 2003). Calismamizda aglik kan sekeri ile MBG arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligski saptandi, aghik kan sekeri diisiik olan hastalarda
MBG degeri daha yiiksek olarak saptandi (p:0.030). Ayrica diabetus mellitus
olmayanlarda MBG degeri sayisal olarak daha yiiksek olarak saptanmakla birlikte
bunun istatistiksel anlamli degere ulagsmamasinin sebebi hasta sayisinin az olmasina
baglandi. Bu iliski literatiirdeki daha 6nceki ¢alismalar ile benzerdir (Prasad et al.
2005, Araszkiewicz et al. 2014, Sucato et al. 2014). DM hastalarinda, DM
olmayanlara gore miyokardiyal perflizyon daha diisiik saptanmistir (62.8% vs.
45.7%, p = 0.04) (Araszkiewicz et al, 2014). Miyokardiyal mikrovaskiiler akim DM
hastalarinda daha sik olarak bozuktur, bozulmus miyokardiyal perflizyon da tedaviye
ragmen anormal MBG ile sonug¢lanir. DM, islem sonrasi kotii miyokardiyal

perflizyonun bagimsiz bir 6ngordiiriiciistidiir (Prasad et al, 2005).

Calismamizda KTO hastalarinda, MBG ile takip eden siirede stent restenozu
arasinda anlamli iliski saptanmadi. Bildigimiz kadariyla literatiirde KTO hastalarinda

bu iligkiyi arastiran bir ¢calisma yoktur, ¢alismamizin sonucu bu agidan degerlidir.

Bu c¢alismamiz bazi kisithliklar igermektedir: oncelikle bu g¢alisma retrospektif,
nonrandomize ve tek merkezli tasarlanmis bir ¢alismadir. Ikincisi, her ne kadar ii¢

bagimsiz goézetmen tarafindan degerlendirilmis olsa da restenoz tanimlamasinin
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gorsel olarak yapilmasit ve MBG degerinin subjektif olarak puanlandirilabilmesidir.
Uciincii olarak ¢alismamizin énemli bir kisitliligi da hasta saymmizin az olusudur.
Hasta sayimizin arttirilmasi bazi bulgularimizin istatistiksel anlamliliga ulagsmasini
saglayabilirdi. Son olarak ¢alismamizin retrospektif olmasi sebebi ile MBG ig¢in
gerekli acilardan ve gerekli siirelerden sine kayitlarin alinamamast MBG

degerlendirmesinin bazi hastalarda suboptimal olmasina sebep olmus olabilir.

Sonug olarak caligmamizda stent uzunlugu ile ISR arasinda anlamli iligki saptandi,
stent uzunlugu arttik¢a ISR orani artmaktaydi. Ayrica aspirin kullanan hastalarda ve
aclik kan sekeri diisiik olan hastalarda MBG degeri anlamli olarak daha yiiksek
saptandi. MBG ile ISR arasinda istatistiksel bir anlamlilik saptanmadi, ancak
prospektif, cok merkezli, vaka sayis1 yiiksek olarak planlanan c¢aligmalarla bu

iligkinin arastirilmasi1 gerekmektedir.
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