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BEYAN

“Biiylik ¢apli koroner arterlerde stent tipi ve stent ¢apinin uzun dénem klinik
sonugclar lizerine etkisi” baslikli tez ¢calismasinin kendi ¢alismam oldugunu, baska bir
caligmadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin sathalarda
etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar
icinde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklari da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin galisilmasi ve
yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan
ederim.

Dr. Gokhan Gok



OZET

Genis Caph Koroner Arterlerde Stent Tipi Ve Stent Capinin Uzun Dénem Klinik

Sonuclar Uzerine Etkisi

Amag¢: Calismamizda, capt 4 — 4,4 mm olan koroner arterlerdeki darlik ya da
tikanikliklarda, 4 mm ¢apinda CMS kullanimi, 4 mm capinda iSS kullaninmi ve ya 3 mm ¢apinda
ISS kullanimim takiben 4 mm gapinda balon ile postdilatasyon uygulanmas stratejilerinin uzun

donem klinik sonuglar tizerine etkisini ortaya koymay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Ocak 2014 ile Temmuz 2020 tarihleri arasinda
fakiiltemiz koroner anjiografi ve Kkateterizasyon laboratuarinda PKG uygulanmis hastalar
retrospektif olarak tarandi. Bu hastalardan 4 mm capinda CMS, 4 mm ¢apinda ISS ve 3 mm
capinda ISS takilmis olanlar belirlendi. Bu hastalardan stentin ekspanse edildigi ¢ap olarak 4 -
4.4 mm olan hastalar ¢calismaya dahil edildi. 350 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalar takilan stent
tipine ve stent ¢apina gore 3 gruba ayrildi. 1. Grup 4 mm ¢apinda CMS takilan hastalar(n:134), 2.
Grup 4 mm capinda ISS takilan hastalar(n:107), 3. Grup 3 mm ¢apinda ISS takilip 4 mm ¢apinda
NC balon ile postdilatasyon uygulanmis hastalar(n:109). Primer sonlanim noktalarimizi HLR,
kardiyak 6liim ve hedef damar iligkili MI olarak belirledik. Sekonder sonlanim noktamiz ise tiim

nedenli 6liim idi.

Bulgular: Hedef lezyon revaskiilarizasyonu (HLR) oranlarina baktigimizda, ¢aligmaya
alman toplam 350 hastada takip siiresince 7 (%2) hastada HLR yapilmistir. Grup 1°de 4 hasta
(%3), grup 2°de 2 hasta (%1,9), grup 3°de 1 hastada (%0,9) HLR yapilmis olup gruplar arasinda
anlaml fark saptanmamistir(p=0,516).Kardiyak 6liim oranlarim karsilastirdigimizda grup 1°de 5
(%3,7) , grup 2°de 2(%1,9) , grup 3’de 3(%2,7) kardiyak 6liim goriilmiis olup gruplar arasinda
anlamli farklilik tespit edilmemistir(p=0,687). Hedef damar iligkili MI oranlarina baktigimizda,
grup 1’de 6 hasta (%4,5), grup 2’de 4 hasta (%3,7), grup 3’de 2 hastada (%1,8) hedef damar
iligkili MI yasanmis olup anlamli fark saptanmamistir(p=0,519). Tiim nedenli 6liim oranlarini
karsilagtirdigimizda grup 1°de 10 (%7,5) , grup 2’de 6(%5,6) , grup 3°de 6(%5,5) 6lim goriilmiis
olup gruplar arasmda anlamli fark bulunmamistir(p=0,473).

Sonug:Perkiitan koroner girisimlerde, bifurkasyon, KTO ve ya c¢oklu stentleme
gerektirmeyen lezyonlara uygulanan tek stent girisimlerinde, 4 — 4,4 mm araliginda bir damar ile
karsilasildiginda, 4 mm ¢apinda ISS takmak ile 4 mm ¢apinda CMS takmak ve ya 3 mm capinda
ISS takip 4 mm capinda bir balon ile postdilate etmek arasinda, HLR, hedef damar iliskili MI,

kardiyak 6liim ve tiim nedenli 6liim a¢isindan anlaml farklilik yoktur.
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KISALTMALAR

AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut miyokardiyal infarktiis

Ark.: Arkadaslar

CABG: Koroner arter baypas greftlemesi

CCS: Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti

CRP: Sero reaktif protein

CoCr-ESS: Kobalt-krom kapli everolimus salinimli stent
CX: Sirkumfleks arter

CMS: Ciplak metal stent

DM: Diyabetes mellitus

EKO: Ekokardiyografi

FDA: Gida ve ilag idaresi

FH: Familyal Hiperlipidemi

MACE: Major istenmeyen kardiovaskiiler olay
NSTE-AKS: ST elevasyonu olmayan akut koroner sendromlar
NSTEMI: Non st elevasyonlu miyokard enfarktiisii
HLR: Hedef lezyon revaskiilarizasyonu

HT: Hipertansiyon

HPL: Hiperlipidemi

ICAM: Intraselliiler adezyon molekiilii

USAP: Kararsiz anjina pektoris

KAH: Koroner arter hastaligi

KKS: Kronik koroner sendrom



LAD: Sol 6n inen arter

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
MI: Myokard infarktiisii

RCA: Sag koroner arter

PSS: Paklitaksel salinimli stent

RKC: Randomize kontrollii ¢alisma

PKG: Perkiitan koroner girisim

SAP: Kararli anjina pektoris

SGK: Sosyal Giivenlik Kurumu

SSS: Sirolimus salinimli stent

STEMI: St elevasyonlu miyokard infarktiisii
ST: Stent trombozu

TEKHARF: Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastalig1 Risk Faktorleri Calismasi
TNF: Tiimor nekroz faktorii

TLR: Hedef lezyon revaskiilarizasyonu
TVR: Hedef damar revaskiilarizasyonu
VCAM: Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii

ZSS: Zotarolimus salinimli stent
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GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH), epikardiyal arterlerde aterosklerotik plak birikimi
ile karakterize, tikayict ya da tikayict olmayan, ¢ogunlukla ilerleyici bir hastaliktir.

Aterosklerotik damar hastalig1 dogumdan itibaren baslar ve hayat boyu devam eder.

Koroner arter hastaligi, tiim diinyada ve iilkemizde de basta gelen mortalite ve
morbidite nedenleri arasindadir. Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi Risk Faktorleri
(TEKHARF) calismas1 verilerine gére 2000 yili itibariyle lilkemizde 2.000.000 kisi,
2008 yilinda 2.800.000 kisi, 2016 yilinda ise yaklasik 3.600.000 kisi koroner arter hastast
olarak tespit edilmistir. Ulkemizde 2017 yilinda yaklasik 215.000 kisi koroner arter
hastaligina bagli olarak yasamini yitirmistir(1).

KAH tedavisinde kullanilan girisimsel yontemler hastaligin tedavisinde devrim
yaratmgstir. Ilk olarak 1977 yilinda Gruentzig ve ark. tarafindan KAH tedavisinde balon
anjioplasti yontemi kullanilmustir (2). ilk intrakoroner stent implantasyonu 28 Mart 1986
yilinda Jacques Puel ve Ulrich Sigwart tarafindan Fransa’da gerceklestirilmistir (3).
Intrakoroner stent, balon anjioplastiye gore erken komplikasyonlarmin daha diisiik, uzun
donem klinik sonuclarinin ise daha 1yi olmasi nedeniyle giinlimiizde c¢ok sik
kullanilmaktadir. Ciplak metal stentlerde karsilasilan nispeten yiiksek restenoz oranlari
nedeniyle 2002 yilinda ilag salinimli stentler kullanima girmistir. Su anda kullanilmakta
olan 100 civar1 stent tipi bulunmaktadir. Temel maddesi metal olan stentlerin degisik

tasarim, hiicre tipi, imalat ve yerlestirilme sekilleri mevcuttur.

Ciplak metal stentlerin, uzun lezyonlarda, kiicliik ¢apli damarlarda, kompleks
girisimlerde, diyabetik hastalarda, restenotik lezyonlarda ve sol ana koroner
lezyonlarinda olan uygulamalarinda, islem basarilari, komplikasyon ve restenoz
oranlarmin istenilen diizeyde olmadigi da yine son 15 yilda yapilan birgok klinik caligma

ile ortaya konmustur. Bu alandaki en 6nemli sorun stent i¢i restenozdur.

Balon anjioplasti ve CMS’den sonra iSS’lerin kullanima girmesiyle PKG’de yeni
bir donem baslamis olup, PKG’lerde restenoz oranlarinda ciddi azalmalar kaydedilmistir.
ISS, CMS’lerin vaskiiler iskelet olusturma faydalarinin tiimiine sahiptir ve buna ilave

olarak stent implantasyonundan sonraki ilk aylarda zedelenen damar duvarinda yeniden



endotelizasyonun oldugu kritik dénemde neointimal yanit olan diiz kas proliferasyonunu

farmakolojik olarak inhibe ederek instent restenozun oniine gegerler(4, 5).

CMS ve ISS’leri kiyaslayan ¢ok sayida calisma bulunmaktadir(6, 7). Fakat genis
capli koroner arteri olan hasta popiilasyonunda yapilmis CMS ve ISS’leri kiyaslayan
calisma sayisi azdir ve bu calismalarin sonuclari ¢eligkilidir. Ayrica c¢alismamizin
yapildigi donemde iilkemizde 3,5 mm ve iizerindeki I1SS’ler SGK tarafindan 6deme
kapsami disinda tutularak karsilanmamaktaydi ve ihtiya¢ durumunda hasta bu stenti
kendisi temin etmek zorunda kalmaktaydi. Bu durumda bazi girisimsel kardiyologlar
uygun ¢apta bir CMS kullanmayi tercih ederken, bazilar1 3 mm ¢apinda bir ISS kullanip
uygun capta bir balonla genisletmeyi tercih eder, bazilar1 ise 3,5 mm ve ya iistii bir
ISS’yi iicreti hasta tarafindan karsilanmak iizere islemde kullanirlardi. Ancak bu
stratejilerden hangisinin hasta i¢in daha iyi oldugu ortaya konmamistir. Calismamizda,
cap1 4 — 4,4 mm olan koroner arterlerdeki darlik ya da tikanikliklarda, 4 mm c¢apinda
CMS kullanimi, 4 mm capinda ISS kullammi ve ya 3 mm capinda ISS kullanimin
takiben 4 mm capinda balon ile postdilatasyon uygulanmasi stratejilerinin uzun dénem

klinik sonuglar iizerine etkisini ortaya koymayi amacladik.



GENEL BIiLGILER

ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz koroner, serebral veya periferik arterlerin intimasinda aterojenik
lipoproteinlerin birikmesine kars1 gelisen inflamatuar ve fibroproliferatif yanittan
meydana gelen, arter liimeninin daralmasi veya tikanmasi ile sonuglanan patolojik bir

stirectir.(8) (9)
Normal Arter Duvari

Normal arter duvari intima, medya ve adventisya tabakalarindan olusur. Intima
tabakasi, liimene bakan yiizde tek sira dizilmis endotel hiicreleri, bunlar1 destekleyen
subendotelyal matriks ve bazal membran intimasindan olusur. intima tabakasi elastik
lifciklerin membranda yogunlagmasi ile meydana gelen elastika interna ile medya
tabakasindan ayrilir. Medya tabakasi, arter duvarinin orta ve en kalin tabakasidir.
Kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikanlardan olusan matriks i¢inde yogun olarak
dizilmis diiz kas hiicrelerinden olusur. Damar duvarinda bulunan diiz kas hiicrelerinin
tamamina yakini bu tabakada yer almaktadir. Damar diiz kas hiicreleri fibroblast benzeri
hiicrelere doniisebilme yetenegine sahiptir. Damar tonusunu salgilanan bir kisim
mediatorlerle medya tabakasi saglar. Adventisya tabakasi, en dis tabakadir. Gevsek bag
dokusu yapisindaki bu tabaka kollajen liflerden vasovazorumlardan ve sinir uglarindan

olusur. intima ve medya tabakasina gore seyrek hiicre dagilimina sahiptir. (10)
Endotel Yapisi

Endotel damar sistemi i¢inde yer alan ve bir¢ok fizyolojik ve patolojik olaylarda
cok Onemli diizenleyici rolii olan, kan ve damar duvar1 (diiz kaslar) arasina
sinirlandirilmig, mezoderm kaynakli tek katli yassi epitelyum doku olup viicudumuzun
en biiyiik organidir. Yiizeyindeki glikoproteinler ile glikozaminoglikanlarin negatif yiik
kazandirdig1 endotel hiicreler, hiicresel ve hormonal molekiillerle etkilesim iginde
olduklarindan ¢ok sayida reseptor tasimaktadirlar. Trombosit agregasyon inhibisyonu,
koagiilasyon aktivasyonunun inhibisyonu, fibrinolizis fonksiyonlar1 ile pihtilagmay1
Onleyici bir ylizey olusturmak, ayrica doku ve dolasim arasinda madde aligverisi,
vaskiiler tonusun diizenlenmesi, 16kosit ve trombosit adhezyonunun regiilasyonu gibi

gorevleri vardir (11).



Patofizyoloji

Saglikli bir endotel antienflamatuar, antitrombotik ve vazodilatér ozelliklere
sahiptir. Ancak proaterojenik faktorler endotelin  yapisini  bozarak endotel
disfonksiyonuna neden olurlar. Saglikli endotel yapisinin temel faktorii olan nitrik oksitin
azalmasi endotel bagimli vazodilatasyonda azalma ve proinflamatuar transkripsiyon
faktorlerinde artisa sebep olur. Aktive olan endotel, adezyon molekiillerinin

ekspresyonunu artirir, boylece monosit ve lenfositlerin bolgeye gogii baslar(12, 13).

Intimaya gd¢ sonras1 makrofaja ddniisen monosit, modifiye LDL parcaciklarini
fagosite ederek kopiik hiicresi haline gelir(14). Bu kopiik hiicreleri fatty streak denen
yagh c¢izgilenmeleri olusturur. Kopiik hiicreleri de inflamatuar sitokinler salgilar ve
inflamatuar yanit bir kisir dongii halinde alevlenmeye baslar. inflamasyon ile birlikte diiz
kas hiicresi intimaya gocer ve kollajen sentezlemeye baslar. Bir yandan kollajen
sentezlenirken diger yandan ortamda bulunan proteolitik enzimler mevcut kollajeni yikar
ve trombojenik agidan zengin nekrotik bir matriks olusur. Salgilanmaya devam eden
sitokinlerle devam eden inflamasyon ve sentez sonucunda plak biiyiimeye ve damar
limeninde darlik olusturmaya baslar. (15, 16) Aterosklerozun olusumu ve liimende darlik

olusturmasi Sekil 1 de anlatilmistir.
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Sekil 1. Dolasimdan endotel i¢ine alindiginda modifiye olup oksitlenen LDL
parcacig1 endotelin aktiflesmesini stimule etmektedir. Endotele yapisan monosit intima
icine migrasyon sonrasi makrofaja doniismekte ve LDL fagositozu sonrasi kopiik
hiicresini olusturmaktadir. Bu ilk erken lezyon olusumudur. Stimule olan diiz kas hiicresi
migrasyon, proliferasyon ve senteze baslar. Diiz kas hiicresi ve kopiik hiicrenin
salgiladifi doku faktorii fibrinojenden fibrin birikimini saglar. Indiiklenen sistemik
inflamasyon ve dolasimda artan CRP ve IL-6, dolasimdaki monositlerin doku faktorii
ekspresyonu ve trombin olusumuna katkida bulunur. Ilerlemis lezyonda liimen
obstriiksiyonu, plak i¢i proteoliz ile olusmus nekrotik ¢ekirdek ve dolasima salinan fibrin

yikim tirtinleri géze ¢arpmaktadir (oxLDL=okside LDL, TF=doku faktorii)(16)

Aterosklerozun Risk Faktorleri

Epidemiyolojik bir bakisla risk faktorii, yasamin erken déneminde bulunan ve
gelecekte hastalik gelisimi i¢in altyap1 hazirlayan 6zelliklerdir. Risk faktorii, sonradan
kazanilmis bir davramis sekli olabilir(sigara igme), kalitsal olabilir(FH), ya da bir
laboratuar  Ol¢imii  ile  belirlenebilen faktorlerden olabilir(LDL  yiiksekligi).
Hiperlipidemi, HT gibi baz1 risk faktorleri degistirilebilir niteliktedir, kontrol altinda
tutulmalar1 kardiyovaskiiler riski azaltir. Ateroskleroz riskini arttiran diger durumlar
arasinda ise sedanter yasam, obezite, hiperfibrinojenemi, hiperhomosisteinemi, CRP
yiiksekligi ve obtriiktif uyku apne sendromu gibi durumlar yer alir(17). Atrerosklerozun

risk faktorleri 6zelliklerine gore Tablo 1°de 6zetlenmistir.
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Tablo 1. Aterosklerozun Risk Faktorleri. (18)

MAJOR RiSK FAKTORLERI

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

I: Yas

2: Cinsiyet

3: Kalitim

Degistirilebilir Risk Faktorleri

1: Dislipidemi(LDL yiiksekligi, HDL diistikligii)
2: Hipertansiyon

3: Sigara

4:Diyabetes Mellitus

MINOR RiSK FAKTORLERI

1: Hipertrigliseridemi
2: Sedanter yasam

3: Obezite

4: Stresli kisilik yapisi

YENI RiSK FAKTORLERI

1: Hiperfibrinojenemi

2: Hiperhomosisteinemi
3:Lipoprotein (a) yiiksekligi
4: CRP, IL-6 yiiksekligi

KORONER ARTER HASTALIGI

Yukarida bahsedilen aterosklerotik siiregler sonunda epikardiyal arterlerde

meydana gelen plak birikimi ile karakterize duruma koroner arter hastaligi (KAH) denir.

KAH obstriiktif veya nonobstriiktif olabilir. Bununla birlikte KAH sessiz donemlerde
bile ¢ogunlukla ilerleyicidir. KAH siireci AKS, KKS ve ya MINOCA olarak kategorize

edebilecegimiz klinik sendromlar ile sonuglanirlar(19).

Miyokardin beslenmesi epikardiyal arterler ve dallar1 ile subendokardiyal arterler
vasitasiyla saglanir. Sag ventrikiill miyokardinin beslenmesinde ise thebesian venleri
epikardiyal arterler ile birlikte gorev alirlar(20). Epikardiyal arterler sol ana koroner
arter(LMCA), sol 6n inen arter(LAD), sirkumfleks arter (CX) ve sag koroner arter(RCA)

olarak isimlendirilirler. Bu arterlerin yan dallar ile birlikte kalbin beslenmesi saglanir.

(Sekil 2)




ONEMLL IXI DALI
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Sekil 2. Kalbi besleyen epikardiyal arterler. (Web)

Semptom ve Bulgular

Miyokardiyal iskemi sonucu hissedilen anjina pektoris, genellikle gogiiste,
sternuma yakin bolgede, epigastriyum, ¢ene, omuz ve kola yastyabilen, agri, basing,

daralma hissi veya yanma seklinde kendisini gosterir.(21)

Anjinaya, nefes darligi, bulanti, kusma, bayginlik hissi eslik edebilir. Subjektif
olmasina ragmen klinik pratikte sik kullanilan ve KAH olasiligin1 belirlemede yol

gosterici olan Siipheli anjinal semptomlarin klinik siniflamasi sdyledir;
1: Gogsiin 6niinde veya boyunda, ¢cenede, omuzda veya kolda rahatsizlik hissi
2: Fiziksel aktivite ile sikayetlerin artmasi veya baslamasi
3: Dinlenme veya nitratla semptomlarin hafiflemesi

Tipik anjina her 3 6zelligin beraber bulunmasi, atipik anjina 2 6zelligin beraber
bulunmasidir. Anjinal olmayan gogiis agrist bu 6zelliklerden 1 tanesini karsilar veya

hicbirini karsilamaz. Ancak bilinmelidir ki; son donemlerde yapilan caligmalarda



KAH’dan siiphelenilen hastalarin biiyiik bir kisminin atipik veya anjinal olmayan gogiis

agrist ile bagvurdugu bildirilmistir. (21)

Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti (CCS) Anjina Pektoris Derecelendirilmesi,

fiziksel aktivitelerle ilgkili olarak semptomlarin ciddiyetini belirlemek i¢in kullanilir.
CCS I: Giinlik olagan aktiviteler anjinaya neden olmaz (Merdiven ¢ikma,

yiirlime gibi). Anjina hizl1 ve uzamis eforla ortaya ¢ikar.

CCS I1: Giinliik olagan aktivitelerde hafif sinirlanmalar vardir (2 bloktan fazla

yiirliylince veya 1 kattan fazla merdiven ¢ikinca olan anjina).

CCS 111 Giinliik olagan aktivitelerde belirgin sinirlanma vardir (Diiz yolda 1-2

blok yiiriiylince veya normal basamakli 1 kat merdiven ¢ikinca olan anjina).

CCS IV: Herhangi bir fiziksel aktiviteyi yapmadan, istirahatte olan anjina. (22)

Anjinal yakinmalara ilaveten EKG, EKO ve laboratuar bulgular1 KAH’dan
stiphelenilen hastalarda tan1 koymak i¢in bize yardimci olurlar

Kronik Koroner Sendromlar

Avrupa Kardiyiloji Dernegi (ESC) tarafindan 2019 yilinda KAH’in 6 farkh
tablosu kronik koroner sendromlar basligi altinda toplanmistir. Buradaki ama¢ KKS’nin

AKS’ye ilerlemesini engelleyerek mortalite ve morbiditenin oniine gegmektir(21).
ESC’nin belirledigi 6 klinik tablo:

1: KAH ve stabil anjinal semptomlar1 ve/veya dispnesi oldugundan siiphelenilen

hastalar

2: Yeni kalp yetmezligi veya sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve siipheli KAH

olan hastalar

3: Bir AKS’den sonra 1 yildan az siire gegmis stabilize semptomlar1 olan veya

yakin zamanda revaskiilarizasyonu olan asemptomatik ve semptomatik hastalar.



4: KAH tanis1 veya revaskiilarizasyon Oykiisii 1 yildan uzun olan asemptomatik

ve semptomatik hastalar.
5: Anjina ve slipheli vazospastik veya mikrovaskiiler hastaligi olan hastalar.

6: Tarama sirasinda KAH saptanan asemptomatik hastalar(21).

Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendromlar NSTE-AKS (USAP ve NSTEMI) ve STEMI Kklinik

tablolarin1 kapsar.

STEMI

Miyokard iskemisini destekleyen klinik bulgulara ilaveten c¢ekilen EKG de
birbirine komsu en az iki derivasyonda ST segment yiikselmesi veya yeni gelisen sol dal
blogu STEMI tanisi koymak i¢in yeterlidir. Genellikle koroner arter akut total

okliizyonuna isaret eder(23).
Bugiin miyokard infarktiisiiniin tanim1 asagidaki gibidir;

*Kardiyak biyobelirteglerde (tercihen troponin) en az bir deger {ist referans
smiriin 99. persantilini agacak sekilde yiikselme ve/veya diisiis saptanmasi ile birlikte

asagidakilerden en az birinin bulunmast:
1: Iskemi belirtileri
2: Yeni veya tahminen yeni anlamli ST-T degisiklikleri veya yeni LBBB
3: EKG’de patolojik q dalgasinin gelismesi

4: Yeni olusmus canli miyokard dokusu kaybinin goriintiileme kanit1 veya yeni

duvar hareket bozuklugu

5: Anjiyografi ya da otopside intrakoroner trombiis tespiti



*Kardiyak enzimler i¢in kan alinamadan ya da kardiyak enzimler yiikselmeden

gergeklesen, miyokard iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniillen EKG

degisiklikleri veya yeni LBBB nin eslik ettigi kardiyak 6liim,

*Miyokard iskemisi ile birlikte kardiyak enzimlerde, {ist referans smirinin 99.

persantilini agacak sekilde en az bir deger yiikselme ve/veya diisme olmasi durumunda

koroner anjiyografi veya otopside tespit edilen M1 ile iliskili stent trombozudur(24).

Tablo 2. Klinik sebebe gére Mi siniflamasi(23).

Tip 1 Spontan miyokart enfarktiisii; Plak riiptiirii ya da erezyonuna bagli primer
koroner olayla iliskili iskemi

Tip 2 Oksijen sunumu ile ihtiyact arasindaki dengesizlige bagli olan sekonder
miyokart enfarktiisii

Tip 3 Ani kardiyak 6liim ile iliskili miyokart enfarktiisii (ST elevasyonu ya da olas1
yeni LBBB veya otopside koroner trombiis varligi)

Tip 4a Perkiitan koroner girigim ile iligkili miyokart enfarktiisii

Tip 4b Dokiimente stent trombozu ile iliskili miyokart enfarktiisii

Tip5 Koroner bypass cerrahisi ile iligkili miyokart enfarktiisii

STEMIi’da tani ve tedavi siirecinde gecikmelerin énlenmesi onemlidir. Ciinkii

STEMDI'nin en kritik zaman1 hastanin agrisinin en siddetli oldugu ve kardiyak arrest

olasiliginin yiiksek oldugu erken donemdir. Ayrica reperfiizyonun erken saglanmasi,

miyokard hasarinin azaltilmasi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan kritik 6nem

tasir(25).

STEMI hastalarinin tedavisine katilan tiim hastane ve Acil Tip Sistemleri igin

bazi hedefler konulmustur. Ik tibbi temastan EKG c¢ekimine kadarki siire <10 dk, ilk

tibbi temastan reperfiizyon tedavisine kadar fibrinoliz i¢in <30 dk, primer PKG i¢in <90

dk (semptom baslangicindan 120 dk i¢inde hasta gelmis ya da dogrudan primer PKG

yapabilen bir merkeze bagvurmussa <60 dk) olarak hedeflenmistir. Ayrica basarili

fibrinolizden sonra anjiyografi zamanlamas: 3-24 saat olarak planlanmistir(26). Eger

fibrinoliz basarisiz olursa acil anjiografi yapilmalidir.
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Reperfiizyon tedavisi, 12 saatten kisa siireli semptomlar1 olan ve israrct ST
segment yiikselmesi veya yeni LBBB’li olan hastalarda uygulanmalidir. Bunun yanisira
12 saatten eski semptomlari olsa da devam eden iskemi kanitlar1 varsa veya agr1 ve EKG
degisiklikleri gecip tekrarliyorsa veya 12-24 saat sonra bagvuran stabil hastalarda
reperfiizyon endikedir. Semptom baslangicindan 48 saat sonra tami konulan stabil
STEMIli hastalarda rutin KAG siif 11l olarak belirlenmistir(26).

Son yillardaki artan islem basarisi ve komlikasyon oranlarinin azalmasi, primer
PKG yapan merkez sayisinin artmasi, artan primer PKG oranlar1 ve cihaz teknolojisinin
devamli gelismesi ile ilave ilag tedavisindeki gelismelere baglanabilir. Bunlar arasinda,
2.jenerasyon ila¢ kapli stentler, trombiis aspirasyon cihazlari ve daha giivenli ve etkili

periprosediirel antiagregan ve antikoagiilan tedaviler sdylenebilir(27).

NSTE-AKS

NSTE-AKS’lar, STEMI’lerden daha sik goriilmekte olup hastane i¢i ve kisa
dénem mortalite ve koplikasyonlar agisindan STEMI’lerden daha iyidir(28). Ancak
NSTE-AKS ile bagvuran hastalar genellikle daha yasli, daha fazla komorbid hastaligin
eslik ettigi ve coklu damar hastaligi olan popiilasyondan olduklari i¢in uzun dénem

mortalitesi daha yiiksektir(27).

USAP, istirahat sirasinda ya da minimal egzersizle olusan, 20 dakikadan uzun
stiren, dilalt1 nitrat ile sonlanmayan, siddetli, kresendo tarzinda (6nceki anjinal ataklara
gore siiresi daha uzun, daha siddetli ve sikligi artmis) bir gogiis agrisidir. NSTEMI ise
kardiyak hasar belirteglerinin yiikselmesi ile USAP’tan ayirilir(29).
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Tablo 3. Braunwald USAP Siniflamasi(30).

Klinik durum

antianginal tedavi
aliyor

Ciddiyeti A: Miyokard B: Miyokard C: Akut Ml dan
iskemisini arttiran iskemisini arttiran sonra 2 hafta i¢inde
kalp dist neden var kalp dis1 neden yok gelisen anjina

I.Yeni basglayan ciddi | IA1 IB2 IC3

anjina veya akselere

anjina, istirahat agrisi

yok

Il. Subakut istirahat | 1ALl 11B2 11C3

anjinasi(son 48 saatte

agr1 yok)

I1l. Son 48 saat|IlIAl 111B2 11C3

icinde istirahat

anjinast

Tedavi Yogunlugu | 1: Tedavi almyor 2: Standart 3: Maksimal

antianginal tedavi
aliyor

USAP klinik tablosu ¢ok cesitli semptomlar icermektedir. Bunlarin i¢inden klasik

olarak birkag klinik belirti;

1: Istirahatte uzun siiren (>20 dk) gdgiis agrisi

2: Yeni baslangi¢li anjina (CCS [Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti] class Il veya

1)

3: Daha once kararli olan anjinanin yakin zamanda kararsiz hale gelmesi ve en

azindan CCS class III anjina siddetine ulagmasi

4: Ml sonrasi anjina olarak sayilabilir(31).

NSTE-AKS’lerde EKG’de 1srarc1 veya gegici ST segment ¢okmesi ve/veya T

dalgas1 degisiklikleri ya da tamamen normal bir EKG karsimiza ¢ikabilir(32).

Prognoz tayini ve klinik karar verme siirecinde bazi risk skorlar1 belirlenmistir.

Klinik pratikte en sik kullanilan GRACE ve TIMI risk skorlaridir. Iki risk siniflamasi
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arasinda yapilan karsilastirmali ¢aligmalar sonucunda GRACE risk skoru, iyi ayirt edici
giice sahip oldugundan hem hasta kabul hem de hastaneden c¢ikista riskin en dogru

siiflandirmasini saglamaktadir(33, 34).

Tablo 4. Kaydedilmis hastane popiilasyonlarinda GRACE risk skoruna gore diisiik
ve yiiksek risk kategorilerinde hastanede ve 6. aylarda 6liim oranlari

Risk kategorileri GRACE risk skoru Hastanedeki oliimler (%)

(iicte birlik)

Diisiik <108 <1

Orta 109-140 1-3

Yiiksek >140 >3

Risk kategorileri GRACE risk skoru Taburculuk sonrasi 6. Ayda 6liim
(iicte birlik)

Diisiik <88 <3

Orta 89-118 3-8

Yiiksek >118 >8

NSTEMTI’de acil invaziv tedavi endikasyonlari;

1: Hastanin hemodinamik olarak unstabil olmasi veya kardiyojenik sok varligi
2: Medikal tedaviye direngli devam eden gogiis agrist

3: Malign aritmi veya kardiyak arrest

4: Mekanik komplikasyon gelismesi

5: Aralikli ST elevasyonunun goriildiigii dinamik ST-T dalga degisiklikleri

MINOCA

M1 hastalarinin %1-14’{inde obstriiktif bir koroner arter hastalig1 yoktur. Iskemiyi
diistindiiren semptomlarla birlikte kardiyak belirteglerin yiiksekligi veya ST segment
yiikselmesi ile bagvuran bir hastaya yapilan koroner anjiografide, herhangi bir potansiyel
enfarkt iligkili arterde %50’den daha fazla darlik goOsterilememesi ile tanimlanan
durumdur. Miyokardit, perikardit, mikrovaskiiler fonksiyon bozuklugu, koroner
vazospazm gibi durumlardan ayirict tanisii yapmak i¢in IVUS, OCT, TTE, kardiyak
MR veya endomiyokardiyal biyopsi yapilabilir. (35)
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PERKUTAN KORONER GIiRiSIMLER

Perkiitan koroner girisim (PKG), koroner arter hastaliginda tedavi olarak
kullanilan balon anjioplasti ve stent implantasyonu islemlerinin tamamina verilen
isimdir. 1977 yilinda ilk kez uygulanmaya baslayan perkiitan transluminal koroner
anjioplasti (PTCA) islemi, bir cerrahi olmayan ravaskiilarizasyon yontemi olarak koroner
arter bypass greft cerrahisine (KABG) alternatif olarak gelistirilmistir(36). Bu giizel
gelismelerle birlikte balon anjioplasti, akut arter tikanmasi ve koroner diseksiyon gibi
erken komplikasyonlari, ilk alt1 ayda %40 hastada gelisen anjiografik restenozu ve %50-
75 hastada tekrarlayan iskemik semptomlar1 ve komplikasyonlar1 da beraberinde
getirmistir(37, 38). Balon anjioplasti sonrasi yaklasik %20-30 hastaya ilk bir yil i¢inde

tekrarlayan revaskiilarizasyon uygulanmistir(39).

BALON ISLEMI

) Balon gigince
Sonuk darlik agiliyor

balon ve ve stent Darlik agiip
stent stent

yerlegince
balon
sondariiup
geri gekiliyor

bolgesi

Sekil 3. PTCA ve stentleme islemi (Web)

Ciplak metal stentler (CMS), ilk olarak PTCA sonrasi1 akut arter tikamiklig1 ve
diseksiyonun engellenmesi igin gelistirlmis ve basarili olmustur(40). Akut tikaniklik
sadece balon anjioplasti ile yapilan PKG’de %2-10 arasindayken stent implantasyonu
isleminde bu komplikasyon %]1’in altina diismiistiir ve periprosediirel MI siklig1
azalmistir. Stent caginda perkiitan koroner girisim islemleri, daha az periprosediirel MI

ve daha az acil KABG cerrahisine gidis ile daha giivenli hale gelmistir.

Giiniimiizde, PKG islemlerinin biiyik bir kisminda Kkoroner stent
kullanilmaktadir. Bu nedenle yapildig1 materyalin bilesimi, strut kalinlig1, strut tasarima,
radyal giicii, kapli oldugu polimer ve ilag¢ salinimli olup olmamasina gore degisen ¢ok

sayida stent tipi bulunmaktadir. Secenekler, klasik ¢iplak metal stentlerden (CMS) ve
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giiniimiizdeki pratikte yaygmn olarak kullanilan ilag salimiml stentlere (ISS) ve yeni
¢ikmis olan, eriyebilen polimerleri olan ISS, polimersiz ISS, bifurkasyon stentler,

kendiliginden genisleyen stentler ve eriyebilen stentler seklinde degismektedir.
Stent Tipleri

Stentler temel tasarimlarina (oluklu tiip, bobin, halka, ag, agik goéze), tiretim
malzemelerine (paslanmaz celik, titanium, krom kobalt, altin, nitinol) ve yerlestirme
moduna (balonla genisleyebilen, kendi kendine genisleyen) goére siniflandirilabilirler.
Ideal bir stentte esneklik, yeterli yiizey kapsama, goriilebilme, radyal kuvvet, yan dal
erisimi, stent kayma olasiligin1 ortadan kaldirmak ic¢in yerlestirme balonuna yeterli
tutunma ve giivenilir genisleyebilme gibi pozitif 6zellikler bulunmalidir. Her bir stent
tasariminin bu kategorilerin her birinden goérece avantajlari ve dezavantajlar1 vardir;
hicbir stent tasarimi tiim bu olumlu 6zelliklere yeterli derecede sahip degildir. Bu sebeple
stent se¢ciminde lezyon anjiyografik olarak iyi degerlendirilmeli ve hastanin klinik

durumu g6z oniine alinarak stent se¢imi yapilmasi dnemlidir (41)
Ciplak Metal Stentler

AMI tedavisinde balon anjiyoplastinin yol acgic1 bir tedavi oldugu konusunda
goriis birligi olmasina ragmen, akut arter okliizyonu ve restenoz gibi problemler
basarisin1 engellemektedir. Biitiin bu problemler, ikinci devrim niteligindeki kesif olan ve
1986° da ilk kez Sigwart ve J. Puel tarafindan implante edilen koroner stentlerin

gelistirilmesine sebep olmustur(40).

Bu ¢iplak metal, kendiliginden genisleyebilen stent, “’Wall*‘ stenti olarak bilinir.
Wall stenti, damar iginde bir yap1 iskelesi kurarak, akut damar kapanmasi ve geg
konstriktif recoil‘e mani olabilmistir(40). Bu ilk stentler, hem ani arter okliizyonlarinda
etkinliklerini kanitladiklar1 gibi, hem de acil CABG islem oranlarini azaltarak yarar
saglamiglardir(42). Fakat, bu avantajlar vakalarin %18‘inde, implantasyonun ilk iki
haftas1 igerisinde goriilen subakut trombotik koroner arter okliizyonu ile sekteye
ugramisdir(43). Bu yeni ¢ikmis stente spesifik zarar, artmis kanama ve uzamis hastane
yatiglart ile iligkili olmasina ragmen, kompleks antikoagiilasyonun kullanilmasini tesvik
etmistir(44). Koroner stentleme ancak, BENESTENT (Belgian Netherlands Stent)(45) ve
STRESS (Stent Restenosis Study)(45) calismalarinda stentlemenin, antikoagiilasyon

tedavi kullanilmadan, dual antiplatelet tedavi ile takibi ve yeterli stent agilmasinin
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saglandig1 kosullarda giivenli oldugunun gosterilmesinden sonra yaygin olarak kullanilan

bir tedavi halini almistir.

Giiniimiiz pratiginde CMS‘nin rolii gdz oniine alindiginda, ISS kullaniminin
faydalarina ragmen, KAH hastalarinin tedavisinde CMS‘nin hala yeri mevcuttur. Her ne
kadar giincel klavuzlarda CMS’nin ad1 gegmesede diinyanin gelismis iilkelerinden farkl
olarak tilkemizde ekonomik kaygilar sebebiyle CMS kullanimi devam etmektedir.
Ayrica undersize bir ISS alip uygun boyutta bir balon ile postdilatasyon islemi de
yapilmaktadir.

Teknolojik imkanlarinda es zamanli olarak ilerlemesi sayesinde zaman icinde
CMS’lerden sonra ISS’ler gelistirildi. Giiniimiizde yeni gelisen stent sistemlerinin
etkinlik ve glivenligi koroner bypass ile karsilastirilir seviyeye gelmistir. Koroner arter
hastaliklarmin tedavisinde ISS yaygin olarak kullanilmaktadir. Birinci nesil ISS’ler CMS
ile karsilastirildiginda o6zellikle yiiksek riskli popiilasyonda ¢ok gec¢ stent trombozu
riskinde anlamli artis ile iligkili olarak bulunmustur(46, 47). Bu riskin azaltilabilmesi igin

ikili antiplatelet tedavinin daha uzun siireli kullanimina ihtiya¢ duyulmustur(48, 49).

Yapilan kadavra calismalarinda birinci kusak 1SS’lerde kullanilan polimerlerin
damarlarda kronik enflamasyon, gecikmis hipersensitivite reaksiyonu ve kronik fibrin
birikimine yol acarak stent strutlarinda yetersiz endotelizasyona ve bu sebeple damar
iyilesmesinin gecikmesine neden oldugu, bununda ¢ok ge¢ stent trombozu riskinde artisa
yol agtigi gosterilmistir(50, 51). ISS’lerin giivenligini arttirmak amaciyla biyolojik
uyumlulugu daha iyi olan dayanikli polimerlerin kullanildig1 ve daha ince strutl ikinci
nesil ISS’ler iiretilmistir. Bu sayede dokuda enflamasyonu tetiklemeyen, biyolojik
uyumu birinci nesil ISS’lere gére ¢ok daha iyi olan bir yap1 olusturulmaya ¢alisilmistir.
Bu sekilde iiretilen ikinci nesil dayanikli polimer kapli ilag salinimli stentler her ne kadar
maliyetleri artmis olsa da ¢ok ge¢ donemdeki limen kayb1 ve bu nedenle yapilan hedef
lezyon revaskiilarizasyonu gibi klinik sonlanimlari olumlu yonde etkilemislerdir(52).
Ikinci nesil 1SS'lerin, 6zellikle kobalt-krom kapl1 everolimus salmimli stentlerin (CoCr-
ESS), birinci nesil ISS ve CMS ile karsilastinildiginda erken, ge¢ ve ¢ok gec stent
trombozu riskinde anlamli diisiis sagladigr gorilmistir(52, 53). EXAMINATION
(Everolimus-eluting stent vs. BMS in ST-segment elevation myocardial infarction)

calismasinda CoCr-ESS'nin hem 1 yillik hem de 2 yillik takipte stent trombozu riskini
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anlaml1 derecede azalttig1 goriilmiistiir(54). Onceki ¢alismalarda yeni iiretilen stentlerin
giivenligi degerlendirilirken CMS'lerin stent trombozu riski referans alinirken, mevcut
bilgiler 15181inda hem giivenlik hem de etkinlik degerlendirmesi agisindan referans olma
ozelligi CoCr- ESS'ye ge¢mis gibi goriinmektedir.

Bangalore ve arkadaslari(52) koroner arter hastaliginin tedavisinde kullanilan
CMS ve farkli ISS tiplerinin karsilastirildig1 orjinal randomize ¢alismalar (77 ¢alisma
incelenmis), derleme makaleleri ve metaanalizler degerlendirilerek toplam 117.762 adet
hastanin verileri {izerinden stentlerin karsilastirmali olarak kisa ve uzun dénemdeki
etkinlik ve giivenligini incelemislerdir. Kisa donem (<1 yil) sonuglarda tiim ISS tiplerinin
CMS' ye gore TVR riskini %52-74 oraninda azalttig1 bulunmustur. Uzun donem (>1 yil)
sonlanimlarin karsilastirilmasinda sonuglar su sekildedir; etkinlik degerlendirilmesinde
CMS ile karsilastirildiginda ISS'lerde %39- 64 oraninda TVR'de diisiis saglanmistir.
Uzun dénem giivenlik degerlendirmesinde de kisa déneme benzer sekilde higbir ISS ile
Oliim oraninda artis tespit edilmemistir.

Sonug olarak, uzun donem etkinlik ve giivenlik agisindan ikinci nesil ISS'ler,
ozellikle CoCr-ESS, mevcut veriler ve kilavuzlar 1s18inda CMS, birinci nesil ISS'ler ve
BP-iSS'lere gore daha iistiindiir. Ancak yapilan bu biiyiikk ¢apli ¢alismalarda biiyiik
damar c¢ap1 ile veya postdilatasyon oranlart ile ilgili alt grup analizleri yoktur. Bu
nedenle, biiyiik ¢apli damarlarda ozellikle iilkemiz ile alakali olarak SGK o6deme

problemi ile ilgili ¢alismalara ihtiyag vardi.

fla¢ Sahmmh Stentler
Sirolimus Salinimh Stentler
flac Yapisi

Streptomyces Hygros-copicus adli bakteriden izole edilen ve dogal makrosiklik
lakton yapisinda olan sirolimus, limus ailesinden endovaskiiler protezde kullanilan ilk
ilagtir(55). Ilk olarak antifungal bir ilag olarak gelistirilmistir. Fakat sonrasinda gii¢lii
antiproliferatif ve immunosupresif etkileri oldugu gosterilmis ve bu sebeple 1999
yilindan itibaren bobrek nakli olan hastalarda organ reddini engellemek i¢in kullanilmaya
baslanmistir. Daha sonra yapilan ¢alismalarda ise sirolimusun diiz kas hiicre boliinmesini

ve goOclinii engelledigi gosterilmis ve restenoz tedavisinde kullanilabilecegi
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diistintilmustiir(56). Sirolimus, FK binding protein (FKBP12)‘c ve mamalian target of
rapamycin (mTOR) enzimine baglanarak hiicre siklusunda diiz kas hiicrelerinin Gl

fazindan S fazina geg¢isini inhibe ederek sitostatik etki gosterir(4).
CYPHER™ Stent

Ik gelistirilen DES‘dir, 2003 yilinda FDA onay1 almustir. Platform olarak 316 L
paslanmaz ¢elikten imal edilen BX VELOCITY TM stent kullanilmistir. Stent platformu
ile iki katmanli erimeyen polimer yapisi arasinda yapigskan bir kaplama olan parylene C
bulunmaktadir. Polimer yapis1 poly (n-butyl methacrylate) (PBMA) ve poly (ethylene-co
vinyl acetate) (PEVA)’dan olusmaktadir(57). Polimer kalinligi 10 pm dir. Iki tabakali
polimer katmani ve sirolimus sirastyla %67 ve %33 oranlarinda stent igerisinde
bulunmaktadir. Stent platformunun iizerindeki {i¢ katli yapinin en alt tabakas1 parylene
C’den olusmaktadir. Bunun tizerinde sirolimus ile beraber PEVA ve PBMA
bulunmaktadir. Son tabaka ise sirolimus salinimini yavaslatmak icin ilagsiz olarak sadece
PEVA ve PBMA’dan olusmaktadir. Stent iizerindeki toplam sirolimus miktari 140
pg/cm2’dir. Polimerin igerisindeki ilacin 30 giinde %80 i salinirken 90. giinde stent

tizerinde hig ilag kalmamaktadir(58).

Paklitaksel Salinimh Stentler
flac Yapisi

Paclitaxel ilk olarak 1963 yilinda pasifik porsuk agacindan (Taxus brevifolia)
izole edilmis yiiksek oranda lipofilik bir ajandir ve kuvvetli antiproliferatif etkilerinden
dolay1 gelistirilmistir(59). Etkisi mikrotiibiillerin depolimerizasyonunu bloke ederek
ortaya c¢cikmaktadir. Bu etki sayesinde doza bagimli olarak bir ¢ok alanda hiicresel
aktiviteleri engeller. Bunlar, boliinmeyi engelleyici ve antiinflamatuar etkileri, diis kas
hiicre gogiinii engellemesi, biiylime faktorii salinimini ve sitokinleri inhibe etmesi ayrica
anti-anjiyogenik etkileri olarak siralanabilir(60). Paclitaxel yiiksek dozlarda hiicre
siklusunda G2/M safhasinda boliinmeyi engelleyerek apopitoza sebep olur. DES‘lerde
kullanilan diisiik dozlarda ise GO/G1 ve G1/S sathalarii etkileyerek hiicre o6liimiine

sebep olmadan sitostatik etki gosteririr(58).
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TAXUS™ Stent

Ikinci gelistirilen DES‘dir. 2004 yilinda FDA onay1 alan Taxus'™

stent tim
diinyada yaygin olarak kulanilmaktadir. Platform yapis1 316 L paslanmaz c¢elikten imal
edilmis olan Liberte™ stenttir. Boston Scientific firmasi tarafindan gelistirilen
Translute™  polimer yapisi  poly(styrene-b-isobutylene-b-styrene)  (SIB)  den
olusmaktadir. Bu madde termoplastik elastomer yapisindadir(61). Translute™
polimerinin oda 1sisinda esnek olmasi, uzun donemde vaskiiler uyumlulugu,
implantasyon sirasinda mekanik bozulmaya dayanikli olmasi, kontrolli salinim
saglamasi ve uzun raf dmrii olmasi gibi 6zellikleri bu polimer yapisinin secilmesinde
onemli rol oynamistir(62). Stent platformu tizerine tek tabakadan olusan ilag ve polimer
karigimi bulunmaktadir. Stent iizerindeki ilag polimer orani sirasiyla %8.8 ve %91.2 ve
polimer kalnligi 18um dir(63). Ilag/polimer oranmin diisiik olmasi paclitaxelin uzun
siireli salmmuna yardimer olmaktadir. Cypher'™ stentten farkli olarak polimer yapisinda
ilagsiz bir iist tabaka yoktur ve bu sebeple paclitaxel ilk 48 saatte hizli bir salinim
gosterirken sonrasinda yavas bir salimim gosterir ve ilk 30 giinde ilacin sadece %8 i

salinir. Geriye kalan ilacin yaklagik %90 1 salinmadan polimere bagli olarak kalir. Stent

iizerindeki paclitaxel miktar1 1pg/mm?*(16 mm uzunlugunda bir stent icin yaklagik 108

ug)’dir(64).

INFINNIUM ™ Stent

Eriyebilen polimer yapisina sahip Infinnium'™

stent (Sahajanand Medical
Technologies Pvt. Ltd, India) Asya iilkesinde {iretilip CE (Conformité Européene)
belgesine sahip olan ilk DES*‘dir. Platform yapisin1 316 L paslanmaz ¢elikten imal edilen
Millennium Matrix™ stent olusturmaktadir. Polimer yapis1 biyo-uyumlu Poly-L Lactide,
50/50 Poly-DL Lactide-co- Glycolide,75/25 Poly-L Lactide-co-Caprolactone ve
Polyvinyl Pyrolldone‘dan olusmaktadir. Polimer dort farkli tabakadan olugmaktadir. En
tistteki tabaka paclitaxel icermez ve polimerin geri kalanini 151k ve neme kars1 korumakta
ayrica erken ila¢g salmimina karsi bariyer gorevi gormektedir. Bu katman stent
implantasyonunu takiben ili¢ saat icinde tamamen ortadan kalkar. Geriye kalan {i¢

katmanin her biri farkli salinim kinetigine sahiptir. Ust katman hizl1 (%33),orta katman

orta (%30),en alttaki katman ise yavas salimim kinetigi (%36) ile ila¢ salinimi
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yapmaktadir. Stent i¢indeki ilag miktar1 1.4 pg/mm?2‘dir. toplam ilacin %50°si ilk dokuz
giinde,%90‘1 38 giinde kiimiilatif ila¢ salinim1 ise yaklasik 48 giinde sona erer. Polimer
yapist ise monomere doniiserek Creb‘s halkasina girer ve karbondioksit ve suya

donitiserek idrar yolu ile viicuttan temizlenir(65).
Everolimus Salinmimh Stentler
flac Yapisi

Limus ailesinin ikinci iiyesi olan everolimus molekiiler yapisinda sirolimustan
farkli olarak 40. pozisyon da 2-hidroksietil zinciri bulunan bir sirolimus analogudur.
Diger limus ailesi iiyeleri gibi FK binding protein (FKBP12)‘e ve mamalian target of
rapamycin (mTOR) enzimine baglanarak hiicre siklusunda diiz kas hiicrelerinin G1

fazindan S fazina ge¢isini inhibe ederek sitostatik etki gosterir(66).
XIENCE V™/ PROMUS™ stent

2008 yilinda FDA onay1 alan bu stent Guidant firmasi tarafindan tiretilmektedir.
Fakat 2006 yilinda Guidant firmasinin satilmasindan sonra farkli isimlerle Boston
Scientific (Boston Scientific Corp. Natick, Mass. (Promus™)) ve Abbott (Abbott
Vascular Company, Santa Clara, Calif. (XIENCE V™)) firmalan tarafindan
pazarlanmaktadir. Platform yapisim Multilink Vision™ stent olusturmaktadir. Stent
platformunun iizerinde polyvinylidine fluoride ve hexa fluoropropylene den olusan
erimeyen polimer yapist bulunmaktadir. Polimer yapisi, kopolimer dizayna sahiptir. Bu
polimer tipinde birden fazla tipte iinite tekrar edilerek polimer iskeleti olusturulur .Bu
sekilde polimer daha dayanikli ve elastik bir yapiya sahip olmaktadir. Matriks kaplama
yapisinda ise everolimus tek katmanli polimer yapisinin igerisinde homojen olarak
dagilmstir. ilagsiz bir iist tabaka bulunmadig i¢in polimer kalmhig: sadece 7.6 um dir.
Stentin lizerindeki ilag miktar1 ise 100 pg/cm? dir. Stent {izerindeki ilacin %25 1 ilk giin
salinirken 30 giinlin sonunda everolimusun %80 i salinir. Dordiincii ayin sonunda ise

stent lizerinde hig ilag kalmamaktadir(67).
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Zotarolimus Salinimh Stentler
Ila¢ Yapisi

Limus ailesinin tglincli {iyesi olan zotarolimus (ABT-578) sirolimustan farkli
olarak 42. pozisyonda hidroksil grubu yerine tetrazol halkasi igermektedir. Diger limus
ailesi iiyeleri gibi FK binding protein (FKBP12)’e ve mamalian target of rapamycin
(mTOR) enzimine baglanarak hiicre siklusunda diiz kas hiicrelerinin G1 fazindan S
fazina gecisini inhibe ederek sitostatik etki gosterir(68). Kuvvetli antiproliferatif ve
antienflamatuar Ozellikleri olan zotarolimusun igerdigi tertrazol halkasi sayesinde
lipofilik 6zellikleri sirolimusa goére iki kat daha fazladir. Zotarolimusun bu kimyasal
ozelliginin ilacin dokuya daha fazla gegmesine ve daha uzun siire ile dokuda kalmasina

yardime1 oldugu diisiiniilmektedir(68).
ENDEAVOR™ stent

Platform olarak kobalt alasimindan yapilmis Driver™ stent kullanilmustir. Stentin
tistiinde fosforilkolin (PC) den olusan kaplama mevcuttur(69). Kirmizi kan hiicrelerinin
dis ylizeyinde de bulunan fosfolipitlerin sentetik kopyasi olan PC yiiksek oranda
biyovaskiiler uyumlu bir molekiildiir. Zwitterionic (hem negatif hem de pozitif yiiklii
iyonlardan olusan bu sebeple net iyonik yiikii olmayan) lipid yapisinda olan PC bu
ozelligi sayesinde negatif yiiklii trombositlerin kiimelesmesini engeller ve tromborezistan
bir yap1 gosterir(70, 71). Fosforilkolin tabakasinin i¢erisinde bulunan zotarolimus miktart
1,6 ug/mm2 ve stentin polimer kalmlig1 5.3um*dir. Implantasyonu takiben 15 giin iginde

ilacin %95 1 salinmakla beraber ¢evre dokularda 30. giline kadar ilag tespit
edilmektedir(69).

Endeavor Resolute™: Yeni gelistirilen zotarolimus salinimli  Endeavor
Resolute™ stent ise farkli bir polimer yapisina sahiptir. Polimerin sebep olabilecegi
immiin yaniti azaltmak ve ila¢ salinimini uzatmak igin tasarlanan BioLinx™ polimer {ii¢
katmandan olusmaktadir. En alt tabakadaki hidrofobik polimer butyl methacrylate (C10)
ve zotarolimus kombinasyonundan olusmakta ve dengeli ila¢ dagilimimni saglamaktadir.
Hidrofobik hexyl methacrylate, hidrofilik vinyl pyrrolidinone ve vinyl acetate (C19) tan
olusan kombinasyon polimer yapisindaki biyouyumlu ikinci tabaka ise uzamig ilag
salinimini saglamaktadir. En iistteki hidrofilik tabaka ise polyvinyl pyrrolidinone (PVP)

den olusmakta ve baslangigtaki hizli ilag salinmmina izin vermekte ve stentin
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biyouyumlulugunu arttirmaktadir. Polimerin {izerindeki ila¢ miktar1 1,6 pg/mm2 dir.
[lacm %85 i ilk 60 giinde salimrken 180. giinde stentin {izerinde hi¢ ilag
kalmamaktadir(68).
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Tablo 5. ISS’ler ve ozellikleri

URETICI STENT ILAC SURE | STENT POLIMER POLIMER | POLIM
FIRMA ismi (giin) MATERYA | YAPISI OZELLIGI |ER
Li KALIN
LIGI
(jum)
Cordis/J.J | Cypher Sirolimus 90 316 L | Kalici PO'% fnt-b)utyl 10
methacrylate),
select pasjanmaz E e
celik co vinyl acetate)
ve Parylene C
Boston Taxus Paclitaxel 30(%8) | 316 L | Kalict Translute 18
Scientific Liberte paslanmaz poly(styrene
celik -b-
isobutylene-
b-styrene
Sahajanad | Infinnium | Paclitaxel 48 316 L | Eriyen Poly-L  Lactide, | 5-7
aslanmaz 50/50  Poly-DL
p ) Lactide-co-
celik Glycolide,75/25
Poly-L Lactide-
co-Caprolactone
ve Polyvinyl
Pyrolldone
Conor CoStar Paclitaxel 30 Kobalt- Eriyen Poly-lactic- | Rezarv
Med. Krom co-glicolid | uvar
Systems/ asit sistemi
Cordis
&J.J
B.Braun Coroflex | Paclitaxel 14 316 L | Kalict Polisiilfan 4-7
Please (%10) [ paslanmaz
celik
Balton Luc- Paclitaxel 60 316 L | Eriyen Laktik — ve | ?
Chopin paslanmaz Glikolik asit
celik
Eurocor Taxcor Paclitaxel 20 316 L [ Eriyen Polylactid/p |1
GmbH paslanmaz olyglycolid
celik/ ince
karbofilm
Abbot/ Xience Evorolimus | 120 Kobalt- Kalici zoly\{énylidiﬂe 7.6
uoriae ve nexa
Bo_ston _ V/Promus Krom fluoropropylene
Scientific
Medtronic | Endeavor | Zotarolimus | 30 Kobalt- Kalici Fosforilkoli | 5.3
Krom n
Medtronic | Endeavor | Zotarolimus | 180 Kobalt- Kalic1 BicihinXiltbutyl 12.6
methacrylate
Resolute Krom (C10),  hexyl
methacrylate,
hidrofilik  vinyl
pyrrolidinoneve
vinyl
acetate(C19),pol
yvinyl pyrrolid
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GEREC VE YONTEM
Hasta Secimi

Calismamizda Ocak 2014 ile Temmuz 2020 tarihleri arasinda fakiiltemiz Koroner
Anjiografi ve Kateterizasyon Laboratuarinda PKG uygulanmis hastalar retrospektif
olarak tarandi. Bu hastalardan 3 mm capinda ISS, 4 mm ¢apinda ISS ve 4 mm capinda
CMS takilmis olanlar belirlendi. Bu hastalardan stentin ekspanse edildigi ¢ap olarak 4 —
4,4 mm olan hastalar calismaya dahil edildi. Hastalar takilan stent tipine ve stent capina

gore 3 gruba ayrildi:
1. Grup: 4 mm ¢apinda CMS takilan hastalar(n:134),
2. Grup: 4 mm capinda ISS takilan hastalar(n:107),

3. Grup: 3 mm capinda ISS takilip 4 mm ¢apinda NC balon ile postdilatasyon
uygulanmis hastalar(n:109).

Hastalar ve prosediir 6zellikleri ile ilgili bilgiler, hastane kayitlarindan, e-nabiz
sistemi lizerinden veya telefon ile hastalara ulasilarak elde edildi. Hastalarin mortalite
bilgilerine Saglik Bakanligi’nin 6liim bildirim sistemi {izerinden ve hasta yakinlarina

telefon edilerek ulasildi. Calisma Fakiiltemiz Etik Kurul’u tarafindan onaylandi.
Diglanma kriterleri;
1. Kardiyojenik sok
2. Herhangi bir nedenle 6nerilen siirede antiplatelet tedavi alinmamais olmasi
3. Bifurkasyon girisimleri, KTO girisimleri ve ¢oklu stent girisimleri
4. 4.5 mm ve lizerinde bir balon ile postdilatasyon yapilmis hastalar
5. 3.5 mm capl stentler

6. Postdilatasyon sirasinda yiiksek basing ile 4.4 mm iizerinde ekspansiyon olan

olgular

7. Uygunsuz premedikasyonlar
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PKG yapilan toplam 7199 hasta

tarandi

3 mm capinda ISS, 4 mm capinda ISS ve 4 mm capinda CMS takilan 546 hasta

belirlendi
37 hasta kardiyojenik
’ sok
34 hasta uygunsuz
medikasyon
94 hasta
| bifurkasyon,KTO, ¢oklu

stent girigimi

31 hasta bilgilerine
ulagilamadi

A

350 hasta calismaya alindi

4 mm c¢apinda
CMS takilan
hastalar n:134

4 mm capinda
iSS takilan
hastalar n:107

Sekil 6. Hasta se¢imi ve gruplandirma akis semasi
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3 mm capinda
ISS takiip 4 mm
NC ile PD edilen
hastalar n:109




Biyokimyasal Parametreler

Hastalarin sistem {izerinde kayitli kreatinin, hemoglobin ve LDL kolesterol

degerlerine bakildi.
Ekokardiyografik parametreler

Hastalarin sistem {izerinde kayitli sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu(LVEF)
degerlerine bakildi. Bu degerler hastalarin islem Oncesi veya sonrasi, hastanede yatis

stiresi i¢inde bakilmis olan degerlerdir.
Anjiografik analiz

Hastalarin anjiogarfik kayitlarina ulasilarak lezyonun yeri ve 6zellikleri (lezyonun
bulundugu damar, KTO olup olmadigi, bifurkasyon olup olmadigi, ¢oklu stentleme
yapilip yapilmadigi)incelendi. Islem 6ncesi veya islem sirasinda biitiin hastalarm
premedikasyonlar1 kaydedildi. Hastalara uygulanan stentin capi, stent uzunlugu ve stent
tipi operatoriin kararina gore segilmisti. Caligmaya alinan hastalara PKG femoral yada
radial yoldan yapilmisti. Predilatasyon ve postdilatasyon opsiyonel olmakla beraber grup

3 hastalarin hepsinde postdilatasyon uygulanmisti.

Tanimlamalar

Hedef damar revaskiilarizasyonu (HDR): Hedef lezyonun proksimal ve distalinde

tiim damar boyunca yeniden PKG veya KABG gereksinimi olarak tanimlandi.

Hedef damar iligkili MI: Hedef lezyonun proksimal veya distal kismi ile alakali
AKS olarak tanimland.

Hedef lezyon revaskiilzarizasyonu (HLR): Hedef lezyonun 5 mm proksimal veya
5 mm distal kisminida igineren restenoz ve ya tromboz nedeniyle PKG veya KABG

gereksinimi olarak tanimlandi.

Stent trombozu: Stent takildiktan sonra stent iginde pihti olugsmasi olarak
tanimlandi. Akut (stent damara yerlestirildikten sonraki ilk 24 saat), erken (ilk 1 ay) ,ge¢
(ilk 1 y11) veya ¢ok gec (1 yildan sonra) olarak siniflandirildi.
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Kesin stent trombozu: Anjiografik ve ya patolojik olarak dogrulanmis tromboz

Muhtemel stent trombozu: Stent takildiktan sonraki 30 giin igerisinde

aciklanamayan 6liim

Olasi stent trombozu: Stent sonrasi 30 giin ile ¢alismanin takip siliresinin sonu

arasinda gerceklesen aciklanamayan 6lim
Calismamizda kesin stent trombozuna bakilmistir.

Major kanama: 24 saatte 3 lnite veya daha fazla kan transfiizyonu gerektiren

kanamalar olarak tanimlandi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS V21 ile yapildi. Nicel verilerin normallik
dagilimlar1 Kolmogorov Smirnov testi ile yapildi. Normal dagilima uyan verilerin
karsilagtirlmasinda ~ ANOVA  testi, normal dagilim gdstermeyen verilerin
karsilagtirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda
Pearson ki-kare testi uygulandi. Sag kalim analizleri Kaplan-Meier testi ile yapildi.
Veriler n (%), ortalama + standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) seklinde

sunuldu. Istatistiksel anlamlilik degeri p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamizda Ocak 2014 ile Temmuz 2020 tarihleri arasinda Fakiiltemiz
Koroner Anjiografi ve Kateterizasyon Laboratuarinda PKG uygulanmis toplam 7199
hasta tarandi. 3 mm c¢apinda iSS takilip 4 mm c¢apinda NC balon ile postdilatasyon
yapilan, 4 mm capinda ISS takilan ve 4 mm capinda CMS takilan 546 hasta belirlendi.
37 hasta kardiyojenik sok sebebiyle, 94 hasta bifurkasyon, KTO ve ¢oklu stent girisimleri
sebebiyle, 34 hasta planlanan antiplatelet tedaviyi almamasi sebebiyle ve 31 hastanin
bilgilerine ulasilamadigi i¢in toplam 196 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Geriye kalan 350

hasta ¢alismaya alind.

Calismamizda kullanilan 4 mm ¢apinda CMS’ler Alvimedica firmasinca iiretilen
Ephesus-2 stentlerdir. 4 mm ¢apinda takilan ISS’lerin 22tanesi (%20) Boston firmasinca
tiretilmis Evorilimus SS’ler olup, 85 tanesi(%80) Abbot firmasinca iiretilen Evorilimus
SS’ler idi. 3mm ¢apinda takilan stentlerin ise 23 tanesi (%21) Boston marka ESS olup,
86 tanesi(%79) Abbot marka ESS idi.

TABLOLAR

Tablo 6. Gruplarin yas ve cinsiyet ile kargilastirilmasi

Grup 1 (n=134) Grup 2 (n=107) Grup 3 (n=109) Toplam (n=350) p

Yas 62+ 10,8 61+9.7 62+9.7 62+ 10,1 0,653
Erkek 116 (86,6) 89 (83,2) 90 (82,6) 295 (84,3)
Kadin 18 (13,4) 18 (16,8) 19 (17,4) 55 (15,7) 0,648

Hastalarin yaslar1 karsilastirildiginda grup 1 yas ortalamasi 62,6 + 10,8, grup 2
yas ortalamasi 61 = 9,7, grup 3 yas ortalamasi 62 + 9,7 olup gruplar ile yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,653). Cinsiyetler
karsilastirildiginda grup 1°de 116 (%86,6) erkek, 18 (%13,4) kadin, grup 2’de 89
(%83,2) erkek, 18 (%16,8) kadin, grup 3’de 90 (%82,6) erkek, 19 (%17,4) kadin olup
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,648).
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Tablo 7. Gruplar ile komorbid hastaliklarin ve bazi risk faktorlerinin karsilastiriimasi

Grup 1 CMS  Grup 2 1SS Grup 3 iSS

(3 mm) (4 mm) (3 mm) Total P

Diabetes Mellitus (%) 35 (26,1) 33(30,8)  4(31,2) 102 (29,1) 0,617

Hipertansiyon (%) 69 (51,5) 54 (50,5) 51 (46,8) 174 (49,7) 0,614
Sigara (%) 69 (51,5) 57(53,3) 52(47,7) 178 (50,9) 0,543
Aile Oykiisii (%) 41 (30,6) 31 (29) 25 (22,9) 97 (27,7) 0,390
Gegirilmis MI (%) 39 (29,1) 27(252)  34(31,2)  100(28,6) 0,515
Gegirilmis PKG (%) 25 (18,7) 15 (14) 28(257) 68(19,4) 0,092
Gegirilmis Bypass (%) 15 (11,2) 12(11,2)  9(8,3) 36 (10,3) 0,703

MI: Miyokard Infarktiisii, PKG: Perkiitan koroner girisim

Hastalarin komorbid durumlar1 ve bazi risk faktorleri karsilastirildiginda grup 1°de en sik
hipertansiyon(%51,5), sigara(%51,5) ve aile Oykiisiine(%30,6) rastlanirken, grup 2’de
sigara(%53,3), hipertansiyon(%50,5) ve diyabete(%30,9); grup 3’de sigara(%47,7)
hipertansiyon(%46,8) ve diyabete (%31,2) rastlanmistir.

Gruplar arasinda komorbid hastaliklar ve bazi risk faktorleri karsilastirildiklarinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

Tablo 8. Hastalarin bagvuru tanilari ile gruplarin karsilagtirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Total

(n=134)  (n=107)  (n=109) (n=350)
Basvuru Tanis1
STEMI 37 (27,61) 22 (20,56) 26(23,85) 85(24,29) 0.444
NSTAKS 82 (61.2) 67(62.6) 65(59.6) 214(61.1) 0.904
Kronik KAH 15(11,19) 18(16,82) 18(16,51) 51(14,57) 0.369

Calismaya alinan hastalarin bagvuru tanilarina bakildiginda hastalarda en sik

NSTAKS (n=214) sonrasinda STEMI(n=85) tespit edildi. Tiim gruplara bakildiginda
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sirastyla en stk NSTAKS, STEMI ve Kronik KAH ile bagvuru izlenmistir. Gruplar

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi.

Tablo 9. Laboratuvar degerleri ile gruplarin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam p

LDL Kolesterol (mg/dL) 109 +35,5 107+45,6 112+43,7 109+41,2 0,645
Kreatinin (mg/dL) 1,0+£0,3 1,L1+£1,2 1,1+1,1 1,1+0,9 0,519

Hemoglobin (gr/dL) 13,7+19 13,7+2,1 13,8+1,7 13,7+1,9 0,866

Gruplarm LDL kolesterol degerleri karsilagtirildiginda grup 1 ortalama LDL
kolesterol degeri 109 + 35,5 mg/dl, grup 2 ortalama LDL kolesterol degeri 107 + 45,6
mg/dl, grup 3 ortalama LDL kolesteroldegeri 112 + 43,7 mg/dl olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,645). Kreatinin degerleri grup 1°del,0 £
0,3 mg/dl, grup 2’de 1,1 + 1,2 mg/dl vegrup 3’del,1 + 1,1 mg/dl olup gruplar arasinda
istatistiksel ~ fark  saptanmadi(p=0,519). Gruplarin ~ hemoglobin  degerleri
karsilastirildiginda grup 1°de ortalama hemoglobin degeri 13,7 + 1,9 g/dl, grup 2’de 13,7
+ 2,1 g/dl ve grup 3’de 13,8 + 1,7 g/dl idi(p=0,866).

Tablo 10. EKO ile 6lgiilen ejeksiyon fraksiyonu ile gruplarin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 50 (25-70) 53 (23-66) 54 (30-72) <0,001*
%40 alt1 20 (15) 14 (13,1) 6 (5,5)
%40 ve iistii 114 (85) 93 (86,9) 103 (94,5) 0,058

*Grup1-Grup2veGrupl-Grup3

Ekokardiyografik inceleme ile gruplar karsilastirildiginda grup 1°de EF ortalama
degeri %50 (25-70), grup 2 EF ortalama degeri %53 (23-66), grup 3 EF ortalama degeri
%54 (30-72) olarak Ol¢iilmiis olup grupl ile grup 2 ve grup 1 ile grup 3 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi(p<0,001). EF >%40 olan hasta orani
gruplarda sirastyla grup 1 %85, grup 2 %86.8, grup 3 %94,5 idi ve gruplar arasinda
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istatistiksel acidan anlamlilik egilimi vardi. Ozellikle grup 3’de EF>%40 hasta orani
rakamsal olarak grup 1 ve 2’den daha fazlaydi(p=0.058).

Tablo 11. Lezyon saptanan koroner damar ile gruplarin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Total p
LAD (%) 23(17,2) 27(25,2) 33(30,3) 83(23,7) 0,052
CX 21(157) 15(14)  14(12,8) 50(14,3) 0,818
RCA 79 (59)  49(45,8) 55(50,5) 183(52,3) 0,114
LMCA 5(3,7) 12 (11,2) 1(0,9) 18(5,1)  0,002*
LMCA _LAD 0 (0) 1(0,9) 3(2,8) 4(1,1) 0,129

SafenGreft 6 (4,5) 3(2,8) 3(2,7) 12 (3,4) 0,697
*Grup 2 ve Grup 3

Kisaltmalar: LAD: Sol 6n inen arter, CX: Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter,
LMCA: Sol ana koroner arter

Calismaya alinan hastalarda lezyon saptanan damara bakildiginda en sik RCA
(n=183, %52,3) sonrasinda LAD (n=83,%23,7) ve CX (n=50, %14,3) gelmektedir. Grup
1’de en sik RCA(%59) ve LAD(%17,2), grup 2’de en sik RCA(%45,8) ve LAD(%25,2),
ayn1 sekilde grup 3’de de en sik RCA(%50,5) ve LAD(%30,3) lezyonlari saptandi.

Tablo 12. Osteal lezyon ile gruplarin kargilagtiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Total p

Evet 17(12,7) 17(15,9 9(8,3) 43 (12,3)
Osteal Lezyon 0,229
Hayir 117 (87,3) 90(84,1) 100 (91,7) 307 (87,7)

Osteal lezyon ile gruplarin karsilagtirilmasina bakildiginda en sik osteal lezyon
grup 2’de (%15,9), sonrasinda grup 1 (%12,7) ve son olarak grup 3’de (%8,3) izlenmis
olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu(p=0,229).
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Tablo 13. TIMI akimu ile gruplarin karsilastirilmasi

Final TIMI Akimi1 Grup 1 Grup 2 Grup3  Total p
TIMIO 0 0 0 0

TIMI 1 5(3,7) 2 (1,9) 327 10(29) 0,687
TIMI 2 10(7,5) 5(4,7) 8(7,3) 23(66) 0,786
TIMI 3 119 (88,8) 100 (93,5) 98(89,9) 317(90,6) 0,702

PKG sonras1 TIMI akimlarina gore gruplari karsilastirdigimizda grup 1°de %88,8
oraninda, grup 2’de %93,5 oraninda, grup 3’de %89,9 oraninda TIMI 3 akim saglanmis
olarak tespit edildi (p=0.702). Grup 1°de %7,5, grup 2’de %4,7, grup 3’de %7,3 oraninda
TIMI 2 akim saglanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktu(p=0,786). Grup 1°de %3,7, grup 2°de %1,9, grup 3’de %2,7 oraninda TIMI 1 akim
izlenmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu(p=0,687).

Tablo 14. Hastalarin DAPT siireleri ile gruplarin karsilagtirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Total p

DaulAntiplatelet Siiresi, ay, Ort (min-max) 12 (1-24) 12(3—-36) 12 (1-24) 12 (1-36) 0,501

Hastalarda kullanilan DAPT siiresi agisindan gruplar karsilastirildiginda anlaml
fark tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 15. Oral antikoagiilan kullanimu ile gruplarin karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam p
Oral Var 5 (%3,7) 1 (%0,9) 6 (%5,5) 12 (%3,4)
Antikoagiilan 129 106 103 0 0,175
Kullammi K (%963)  (%99.1) (%945 o530 (%96.,6)

OAK kullanimina bakildiginda hastalarin %3.4 oranda OAK kullandig1 tespit
edilmis olup gruplar arasinda OAK kullanimi agisindan anlamli farklilik tespit

edilmemistir (p=0,175).
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Tablo 16. Stent ve NC balon boyutlari ile gruplarin karsilastirilmasi

Grup 1 CMS Grup 2 ISS Grup 3 ISS
(4 mm) (4 mm) (3 mm)
N Ort n Ort Ort
(Min-Mak) (Min-Mak) (Min-Mak)
Stent Uzunlugu 18 20 23 ab
(mm) 134 (6 - 48) 107 (8 - 38) 109 (15 - 48) <0,001
4 4 3 bc
Stent Cap1 (mm) 134 - 4) 107 - 4) 109 (3-3) <0,001
4 4 4
NC balon cap1 18 (- 4) 47 (4- ) 109 (- 4) 1,000
. 4,1
Final Stent Cap1 4,2 4.2 '
(mm) 133 (4—4.4) 107 (4—4.4) 109 (4-4,4) 0,987

a: Grup 1 ile Grup 2 arasinda p<0.001, b: Grup 1 ile Grup 3 arasinda p<0.001,

c:Grup 2 ile Grup 3arasinda p<0.001

PKG igin kullanilan ortalama stent uzunluklari incelendiginde grup 1’de 18 (6-48)
mm, grup 2’ de 20 (8-38) mm ve grup 3’ de 23 (15-48) mm idi (P<0.001). Grup 1 stent

uzunlugu hem grup 2 hem de grup 3 hastalarina gére anlamli sekilde daha diisiiktii

(P<0.001).

Caligmada grup 1 ve grup 2’de 4 mm capinda stentler, grup 3’de 3 mm ¢apinda

stentler kullanilmis olup postdilatasyon karar1 verilen hastalarda 4 mm c¢apinda NC balon

ile postdilatasyon yapilmistir.

Gruplar arasinda final stent ¢aplarina baktigimizda grup 1 ve grup 2 stentler

ortalama 4,2 mm final ¢apa ulasirken, grup 3 stentler ortalama 4,1 mm final ¢apa

ulagmustir.

Tablo 17-Gruplar aras1 mortalite karsilagtirmasi

Grup 1 Grup 2

Grup 3 Total p

Kardiyak Oliim Evet 5(3,7) 2(1,9)

Tiim Nedenli Oliim Evet 10 (7,5) 6 (5,6)

3(2,7) 10(2,8) 0,687

6 (5,5) 22 (6,8) 0,473
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Gruplar arasinda kardiyak 6liim oranlarini karsilastirdigimizda grup 1°de 5 (%3,7)
kisi, grup 2’de 2(%1,9)kisi, grup 3’de 3(%2,7)kisi kardiyak 6liim yasamis olup gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik tespit edilmedi(p=0,687).

Hastalarin (tiim hastalar igin) ortanca takip siiresi 34 (3-75)ay idi. Bu takip
sliresinde tiim nedenli 6liim oranlarini karsilagtirdigimizda grup 1’de 10 (%7,5) kisi, grup

2de 6(%5,6) kisi, grup 3°de 6(%5,5) idi (p=0,473).

Tablo 18. Hastalarin takip siirelerinin karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Ort Ort Ort

n (min-max) 5 (min-max) ; (min-max) P

Takip Siiresi (ay) 134  48(6-75) 107 33(3-54) 109 26 (4-60) <0,001*
Kardiyak  Oliim

Zamani (ay) 5 16(6-36) 2 11(4-18) 3  15(4-24) 0,695
Tiim Nedenli Oliim

Zamani(ay) 12 18(6-46) 6 18(3-24) 6 20(4-59) 0,621

*Grupl-Grup2veGrup1l-Grup3

Takip siireleri incelendiginde, grup 1 hastalar ortanca48 (6 - 75) ay, grup 2
hastalar ortanca33 (3 - 54) ay, grup 3 hastalar ortanca 26 (4 - 60) ay takip edilmis olup,
grup 1 ile grup 2 ve grup 1 ile grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir(p<0,001).

Gruplar arasinda kardiyak Oliim zamam incelendiginde grup 1’de kardiyak
oliimler ortancal6 (6 - 36) ay da yasanirken, grup 2’de ortancall (4 - 18) ay da, grup
3’de ortancal5 (4 - 24) ay da yasanmustir. Kardiyak 6liim zamani i¢in gruplar arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir(p=0,695).

Gruplar arasinda tiim nedenli 6liim zamani incelendiginde grup 1’de tiim nedenli
oliimler ortancal8 (6 - 46) ay da, grup 2’de ortancal8 (3 - 24) ay da, grup 3’de ortanca20
(4 — 59) ay da yasanmustir. Tiim nedenli 6liim zamani i¢in gruplar arasinda istatistiksel

acidan anlaml fark saptanmamistir(p=0,621)
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Tablo 19. Stentleme sonras1 gelisen komplikasyonlarin karsilastirilmasi

Grupl Grup2 Grup3 Total p

Hedef Damar Iligkili M1, n (%) 645 437 2(18) 12(3,4) 0,519
Hedef Lezyon Revaskiilarizasyonu, n (%) 4 (3) 2(1,9 1(0,9 72 0,516
StentTrombozu, n (%) 1 (25) 0 (0) 0(0) 1(14,3) 0,646
Diger Damarlar ile Iliskili MI, n (%) 4 (3) 43,7 6(5,)5 14(4) 0,600
Major Kanama, n (%) 2(15 109 00O 309 0452

Gruplar arasinda hedef damar iligkili MI oranlarina baktigimizda, c¢aligmaya
aliman toplam 350 hastada takip siiresince 12 (%3,4) hastada hedef damar iliskili MI
yasanmistir. Grup 1°de 6 hasta (%4,5), grup 2’de 4 hasta (%3,7), grup 3’de 2 hastada
(%1,8) hedef damar iliskili MI yasanmis olup gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark saptanmamistir(p=0,519).

Gruplar arasinda hedef lezyon revaskiilarizasyonu(HLR) oranlarina baktigimizda,
calismaya alinan toplam 350 hastada takip siiresince 7 (%2) hastada HLR yapilmistir.
Grup 1°de 4 hasta (%3), grup 2’de 2 hasta (%1,9), grup 3’de 1 hastada (%0,9) HLR

yapilmis olup gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir(p=0,516).

Stent trombozu sadece grup 1’de 1 hastada izlenmistir. Gruplar arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark yoktu(p:0=646).

Gruplar arasinda diger koroner damarlar ile iliskili MI oranlarina baktigimizda,
takip siiresince 14 (%4) hastada diger koroner damarlar ile iligkili MI yasanmistir. Grup
1’de 4 hasta (%3), grup 2’de 4 hasta (%3,7), grup 3’de 6 hastada (%5,5) diger koroner
damarlar ile iliskili MI yaganmis olup gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

saptanmamistir(p=0,600).

Gruplar aras1 major kanama oranlarina baktigimizda grup 1’de 2 hastada (%1,5),
grup 2°de 1 hastada (%0,9) major kanama tespit edilmistir. Grup 3’de major kanama
tespit edilmemis olup gruplar arasinda istatistiksel acidan anlamli fark

saptanmamistir(p=0,452).
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Tablo 20. Komplikasyon gelisme zamanlarinin karsilastirilmasi

Grupl Grup2 Grup3 p

Hedef Damar Iliskili MI Zamani (ay) 22 (1-36) 13(1-24) 21 (6-36) 0,609
Hedef Lezyon Revaskiilarizasyonu Zamani(ay) 30 (1-40) 13 (1-24) 6 (6-6) 0,558
Diger Damarlar ile iliskili MI Zaman (ay) 32 (6-48) 12 (12-24) 16 (5-36) 0,385

Komplikasyon zamanlari incelendiginde grup 1°de hedef damar iliskili MI
geciren hastalar ortanca 22 (1-36) ay sonra, grup 2’de 13 (1-24) ay sonra, grup 3’de 21
(6-36) ay sonra olay yasamislardir. Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

saptanmamistir(p=0,609).

Gruplar arasinda HLR zamani incelendiginde grup 1’de ortanca30 (1-40) ay, grup
2’de 13(1-24) ay, grup 3’de 6(6-6) ay sonra HLR yapilmis olup gruplar arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir(p=0,558).

Gruplar arasinda diger koroner damarlar ile iligkili MI zamani incelendiginde
grup 1 hastalar ortanca 32 (6-48) ay, grup 2 hastalar 12 (12-24) ay, grup 3 hastalar 16 (5-
36) ay sonra koroner hadise yasamislardir. Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli

fark saptanmamustir(p=0,385).
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TARTISMA

Koroner arter hastaligi tiim diinyada ve iilkemizde 6nde gelen mortalite ve
morbidite sebepleri arasindadir (73). PKG, KAH’in tedavisinde en yaygin kullanilan
tedavi yontemlerinden birisidir(74). Ayrica yeni teknolojik malzemeler, stent liretim ve

implantasyon tekniklerinin gelismesi PKG uygulanma sikligini giderek arttirmaktadir.

Bilindigi iizere, yakin zamana kadar iilkemizde 3,5 mm ve iizeri ¢aptaki ISS’lerin
geri 6demesi SGK tarafindan yapilmamaktaydi. Bu ¢alismanin yapildigi donemde SGK
3,5 mm ve daha genis ¢apl stentler i¢in geri 6deme yapmadigindan, bu stentler hasta
tarafindan temin edilmesi durumunda kullaniliyordu.Bu durum, bazi islemlerde stent
secimi yaparken invaziv kardiyologlart ikilemde birakmaktaydi. Literatiir tarandiginda
ISS ve CMS karsilastirilmas1 yapilan birgok ¢aligma gdrmemiz miimkiin, ancak genis
capli koroner arterlerde yapilan calisma sayis1 azdir ve sonuglar celiskilidir. Biz,
calisgmamizi, hem literatlire katki saglamak hem de iilkemizdeki bir sorunu ¢ézecegine

inanarak tasarladik.

Calismamizda, damar cap1 4- 4,4 mm arasi olan koroner arter lezyonlarinda, 4
mm ¢apmnda CMS kullanimi, 4 mm ¢apmda ISS kullanimive 3 mm ¢apinda ISS
kullanimimi takiben 4 mm c¢apinda balon ile postdilatasyon uygulanmasi stratejilerinin
uzun donem klinik sonuglar {izerine etkisini ortaya koymay1 amagladik. Primer sonlanim
noktalarimizi HLR, kardiyak 6liim ve hedef damar iliskili MI olarak belirledik. Sekonder
sonlanim noktamiz ise tiim nedenli 6liim idi. Calismamizda Ocak 2014 ile Temmuz
2020 arasinda fakiiltemiz kardiyoloji kliniginde PKG yapilan biitlin hastalar retrospektif
olarak tarandi. Uygun capta stent takilan hastalar belirlendi ve dislama kriterlerimiz

geregi 196 hasta calisma dig1 birakildi. Toplam 350 hasta ¢caligmaya alindi. Hastalar;
Grup 1: 4 mm ¢apinda CMS takilan hastalar;
Grup 2: 4 mm ¢apinda ISS takilan hastalar;

Grup 3: 3 mm capmda ISS takilip 4 mm capmnda balon ile postdilatasyon
uygulanan hastalar olarak 3 gruba ayrild1.

Caligmamizda kardiyak olaylar bekledigimizden diisiik meydana gelmistir. Bunun
sebebi, diger calismalarinda destekledigi gibi, PKG yapilan damar cap1 genisledikce

olusan stent i¢i restenozun anlamli darlik yapmasi ve kardiyak olaylara sebebiyet
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vermesinin zorlasmasi seklinde agiklanabilir (75). Bulgular kisminda detayli olarak
anlatildig1 tizere, primer ve sekonder sonlanim noktalarina baktigimizda, orantisal olarak
gruplar arasinda bazi farkliliklar géze carpsa da istatistiksel acindan anlamli farklilik

izlenmemistir.

Kiiciik damar ¢apli koroner arterlerin stentlenmesi ile ilgili bir¢ok ¢alisma
mevcuttur. ISS  calismalarindan SIRIUS c¢alismasi referans cap1 2,5-3,5 mm olan
lezyonlari, TAXUS-4 referans ¢ap1 2,5-3,75 mm olan lezyonlar1 calismaya dahil etmistir.
Her iki caligmada da lezyonlar ortalama 2,8 mm referans capin altindadir. Bu
calismalarda ISS’ler HLR, TVR, MI gibi sonlanim noktalarinda CMS’lere iistiin
gelmislerdir(76-78). Biiylik koroner arter lezyonlar1 olan hastalarda yapilan bazi
calismalar ISS ve CMS arasinda klinik sonuglarin &nemli dlgiide farkli olmadigin
gostermistir. Bazi ¢alismalarda ise Ozellikle HLR agisindan ISS’nin {istiin oldugu
gosterilmistir.2020 yilinda Khalid Hamid Changal ve arkadaslar1 tarafindan yayimlanan
bir meta-analizde 3 mm ve iizeri damarlarda yapilan girisimlerde 1SS’nin CMS’ye HLR,

MI ve kardiyak 6liim bakimindan {istiin oldugu belirtilmistir. (79)

4 mm capinda stent takilan hastalarda ISS ile CMS’yi karsilastiran Hyun-Tae
Kim ve arkadaslarinin 304 hasta ile yaptig1 bir ¢calismanin 2 yillik takip sonuglarina
bakildiginda gruplar arasinda kardiyak oliim, MI, stent trombozu ve TVR agisindan
anlamli farklilik izlenmemis.(80).Ming-JerHsieh ve arkadaslarinin1096 hasta ile yaptigi
caligmada ise, PKG uygulanan 3 mm ve iizeri damarlarda lezyonu bulunan hastalar,
damar ¢aplari; 3- 3,25 mm, 3,26-3,5 mm, 3,51- 3,75 mm, 3,76 — 4,5 mm olarak 4 farkh
gruba ayrilmis; her grupta kendi arasinda ISS ve CMS takilanlar olmak iizere bdliinmiis
ve calismaya almmuis.(6) ilk 3 gruba bakildiginda kardiyak 6liim, MI ve stent trombozu
oranlarinda gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilememis olup sadece TVR de ISS,
CMS’ye {istiin bulunmustur. 4. Grupta yani damar ¢ap1 3,76 - 4,5 mm olan hastalarda
biitiin bu sonlanim noktalarinda ISS, CMS’ye kars1 iistiinliigiinii yitirmistir. Bu ¢alisma
sonu¢ olarak 1SS’lerin CMS’ye kars1 3.76 mm den sonra iistiinliiklerini yitirdiklerini
bildirmistir (6). Hyun-Tae Kim ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligma ile Ming-JerHsieh ve
arkadaslarinin ¢aligmanin damar ¢ap1 bakimindan bizimki ile yakin olan 4. grubuna
baktigimizda bizim ¢alismamizin sonuglar1 bu ¢alismalarin sonuglarini destekler nitelikte
cikmistir. Bizim ¢alismamizdaki kardiyak oliimler, grup 1°de 5 (%3,7) kisi, grup 2’de
2(%1,9)kisi, grup 3’de 3(%2,7) kisi olup gruplar arasinda anlamli farklilik
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saptanmamistir(p=0,687).Hedef damar iliskili MI oranlarina baktigimizda, grup 1’de 6
hasta (%4,5), grup 2’de 4 hasta (%3,7), grup 3’te 2 hastada (%1,8) hedef damar iligkili
MI yasanmis olup istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir(p=0,519). HLR
oranlarina baktigimizda ise; grup 1°de 4 hasta (%3), grup 2’de 2 hasta (%1,9), grup 3’de
1 hastada (%0,9) HLR yapilmis olup gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p=0,516). Calismamizda grup 1°de 1 hastada kesin stent trombozu izlenmis olup diger
gruplarda izlenmemistir. Ming-JerHsieh ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismanin farkli olan
tarafi KTO, bifurkasyon veya c¢oklu stent girisimlerin calisma disi birakilmamis
olmasidir. Hyun-Tae Kim ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise KTO ve c¢oklu stent
girisimleri diglanmis olup, bifurkasyon lezyonlari ¢aligmaya dahil edilmistir.(80) Biz
calismamizda operatdr tecriibesini ve uygulanan teknik farkliliklarini en aza indirebilmek
icin  bifurkasyon, coklu stent girisimleri ve KTO hastalarin1 ¢aligma dis1 biraktik,
boylece stentlerin karsilastirilmasinin daha adil sekilde yapilabilecegini diisiindiik. Ancak
bu iki ¢alismanin ortak olarak bize verdigi ipucu genis koroner arterlerde bifurkasyon

girigsimi yaparken de CMS’nin kullanilabilecegi yoniinde olmustur.

Perkiitan koroner girisim uygulanmis diyabetik hastalar ile diyabetik olmayan
hastalar karsilastirildiginda, PKG sonrasi aterosklerozun daha hizli ilerledigi ve uzun
donem sonuglarin daha kotii oldugu goriilmiistiir. Ayni1 zamanda diyabet stent restenozu
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir(81). Diyabetik hastalarda, 6zellikle kot glisemik
kontrolii ve insiilin rezistans1 olanlarda, vaskiiler inflamasyon ve endotelyal disfonksiyon
daha siddetli seyretmektedir (81). Bunlar da restenozu tetiklemektedir. Diyabetik
hastalarda CMS ile iSS’yi karsilastiran MDACR (Massachusetts Data Analysis Center
Registry) calismasi 5051 diyabetik hasta ile yapilmistir. MDACR calismasinda hem
CMS, hem de ISS ile tedavi edilen hastalarin 3 yillik takibinde, ISS ile anlamli derecede
daha diisiik 6liim, MI ve TVR/TLR oranlart saptanmistir(82). SCAAR ¢alismasi ise,
sadece ISS ile tedavi edilen hastalarda yapilmis ve diyabetik hastalarin non-diyabetik
hastalara gore daha yiliksek restenoz oranina sahip oldugu saptanmistir(83). Bu
caligmalarin da tekrar gosterdigi gibi diyabet instent restenozun dnemli bir sebebidir.
Bizim ¢alismamizda toplamda 102 (%29,14) hasta diyabetik idi. Gruplar arasinda
diyabetik hastalarin oranlarina bakildiginda grup 1’de 35 (%26,12) hasta, grup 2’ de 33
(%30,84) hasta, grup 3’ de 34 (%31,19) hastada diyabet tespit edildi. Gruplar arasinda
diyabetik hasta sayisinda anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,617). Calismamizdaki 102
diyabetik hastanin sadece 2 tanesine HLR uygulanmistir ve bu 2 hastada CMS
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grubundandir. Sonug olarak bizim ¢alismamizda diyabet, HLR agisindan biiyiik bir risk
faktori olarak one c¢ikmamaktadir. Calismamizin bu kismina baktifimizda diyabetik
hastalarda restenozun daha hizl ilerledigi bir gergek olsa da genis ¢apli damarlardaki
restenoz oranlar1 goz ardi edilebilir diizeyde olmus ve revaskiilarizasyon gerektirmemistir
diyebiliriz. Ancak az sayida da olsa restenoz yasayan hastalarin CMS grubundan olmasi

da g6z ardi1 edilmemelidir.

2314 hasta ile yapilan prospektif, randomize BASKET-PROVE caligmasinda;
genis capli koroner arterlerde sirolimus salinimli stentler, evorilimus salinimli stentler ve
CMS’ler karsilastirilmig, primer klinik sonlanim noktalar1 iki yillik takipte kardiyak
sebepli 6lim ve olimciil olmayan MI olarak belirlenmistir.(75) Primer son nokta
acisindan ti¢ grup arasinda anlamli fark izlenmemistir. Calismanin seconder sonlanim
noktalarindan HLR’ye baktigimizda SSS ve ESS, CMS’ye karsi anlamli olarak {istiin
bulunmugtur. Ancak bu calismada 4 mm’den daha biiyiik SSS olmadig1 i¢cin damar c¢api 3
mm ile 4 mm aras1 olarak belirlenmistir. Ayrica BASKET-PROVE c¢aligmasi, 2 yillik
takip siiresince, biiyiik koroner girisimlerde stent tromboz riskinde ISS ve CMS arasinda
anlaml bir farklilik olmadigini1 goéstermistir. Bu ¢alisma bizim ¢alismamiza gore nispeten
daha kii¢lik damarlarda yapilmis bir ¢aligma oldugundan her ne kadar primer sonlanim
noktalarinda anlamli bir faklilik izlenmese de HLR’ de ISS’ lerin iistiinliikleri tespit
edilmistir. Ayrica bu ¢alismada LMCA lezyonlar1 ve safen greftler dislanmis olup biz
caligmamizda bu damarlara da yer verdik. Sonuc¢larimiza bakildiginda toplamda 34
hastada LMCA(n: 22) ve safen greft(n: 12) girisimleri yapilmis ve takip siiresince
hi¢birine HLR yapilmamigtir. Ancak LMCA’ya CMS takilan 1 hastamiz 6 ay sonra, yine
LMCA’ya 4 mm capinda ISS takilan bir diger hasta 4 ay sonra ani kardiyak o6liim
yasamistir. Bu hastalarin olas1 stent trombozu yasadigini diisiinmekteyiz. Bu calismada
dikkati ¢eken durumlardan biri de 4 mm ¢apindaki SSS’ nin postdilate edilerek daha
yiikksek caplara ¢ikarilmasinin hi¢ diislinlilmemis olmasidir. Biz ¢alismamizda stent
kesimlerindeki farliliklar1 da g6z Oniine alarak teknik veri olarak 4,4 mm capina
ulasabilen 3 mm ¢apinda ISS’ler kullandik ve iyi postdilate edildiginde bu stentlerin de
final ¢apt 4,4 mm olmak kaydiyla 4 mm capindaki stentler kadar olumlu kardiyak

sonlanim noktalart ile iliskili oldugunu tespit ettik.
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Daisuke Abe ve arkadaslarinin STEMI hastalarinda yaptigi ICAS ¢alismasinda,
damar cap1 3,5 mm ve iizeri olan 401 hasta ¢alismaya alinmis ve hastalar ISS ve CMS
takilanlar olarak 2 gruba ayrilmistir.(7) Calismada genis koroner arterlerde 1SS’lerin
CMS’ye karst olim, stent trombozu ve TVR sonlanim noktalarinda bir avantaji
gosterilememistir. Bu ¢alismada CMS kolunda 3 hastada stent trombozu izlenmis olup,
ISS kolunda stent trombozu izlenmemistir(7). 2019 yilinda Francesco Costa ve
arkadaslarinin yaptigi Circulation’da yayinlanan bir ¢alismaya 3,5 mm ve ilizeri stent
takilan 618 STEMI hastas1 alinmis, hastalar ISS ve CMS koluna ayrilmis, ¢alismanin
sonuclarina bakildiginda 6liim ve stent trombozu agisindan 2 grup arasinda anlamli fark
tespit edilememis, HLR acisindan ise ISS CMS’ye iistiin bulunmustur(p=0.05).(79)
Bizim calismamizda toplam 85 (%24,3) STEMI tanili hastaya PKG uygulanmistir.
Gruplarin karsilastiritlmasinda grup 1°de 37 (%43,5) hasta, grup 2’de 22 (%25,9) hasta,
grup 3’de 26 (%30,6) hasta STEMI ile bagvurmus; bagvuru tanisi agisindan gruplar
arasinda anlamli farlilik izlenmemistir (p=0.444). Grup 1°deki 37 STEMI hastasindan
3(%8)’t 6lmiis,1 hasta stent trombozu gecirmis, 4(%10) hastaya HLR uygulanmuistir.
Grup 2’de ki 22 STEMI hastasinin 1’1 (%4,5) 6lmiis, hi¢bir hasta stent trombozu
yasamamis Ve hicbir hastaya HLR uygulanmamigtir. Grup 3’de ki 26 hastanin 1’i (%3,8)
Olmiis, stent trombozu yasanmamis, 1(%3,8) hastaya HLR uygulanmistir. Gruplar arasi
olim (p=0,742), HLR (p=0,203) ve stent trombozu (p=0,646 ) oranlarinda istatistiksel
acidan anlaml farklilik izlenmemis ancak orantisal olarak ISS, CMS’ye iistiin
bulunmustur. Sonu¢ olarak bizim c¢alismamizin STEMI alt grubuna bakildiginda elde
edilen veriler ICAS ve Francesco Costa ile arkadaslarinin yaptiklari ¢aligsmalari orantisal

olarak destekler niteliktedir.

Calismamizin temel karakteristik Ozelliklerinden EF diizeyi grup 1’de diger
gruplardan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Ayni sekilde takip siiresi de grup
I’de diger gruplardan anlamli olarak daha uzun idi. Anlamli olmasa da orantisal olarak
kardiyak olaylarin ve dliimlerin grup 1°de fazla olmasi bu iki parametreye bagli olabilir.
Ancak grup 1 hastalarin ortalama stent uzunlugunun diger gruplara gére anlamli sekilde
daha kisa olmasina ragmen kardiyak olaylarin grup 1 de daha fazla izlenmesi, ilag
sallmminin  kardiyak olay yasanmasindaki azaltici etkisinden ileri geldigini

diistinmekteyiz.
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Giincel kilavuzlar damar c¢api ayirt etmeksizin biitiin hastalara oncelikli olarak
ISS 6nermektedir. Calismamizin sonuglar1 incelendiginde ise iyi postdilate edilen 3 mm
capinda bir ISS veya 4 mm ¢apinda bir CMS’ nin, final stent ¢ap1 4,4 mm olmak
kaydiyla 4 mm capinda bir ISS kadar is gorebilir oldugu ortaya c¢ikmaktadir. Tabi
laboratuvardaki malzemenin iyi taninmasi gerekmektedir. Bizim laboratuvarimizda
bulunan 3 mm capinda ISS’ler 4,4 mm’ e kadar ekspanse olma yetenegine sahip

olduklarindan ihtiya¢ halinde rahatlikla kullanabilmekteyiz.
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SONUC

Peruktan koroner girisimlerde, bifurkasyon, KTO veya c¢oklu stentleme
gerektirmeyen lezyonlara uygulanan tek stent girisimlerinde, 4 — 4,4 mm araliginda bir
damar ile karsilasildiginda, 4 mm capinda ISS takmak ile 4 mm ¢apinda CMS takmak
veya 3 mm capinda ISS takip 4 mm c¢apinda bir balon ile postdilate etmek arasinda,
HLR, hedef damar iligkili MI, kardiyak 6liim ve tiim nedenlere bagli 6lim agisindan

anlamli fark tespit edilmemistir.

Kiasithliklar:

Calismamiz randomize olmayan tek merkezli ve retrospektif bir caligmadir.
Calismamizdaki gruplar arasinda EF diizeyleri, takilan stentlerin uzunluklar1 ve gruplarin
takip stireleri anlamli olarak farklilik gostermektedir. Ayn1 zamanda ana koroner
lezyonlarina yapilan girisim sayilart da gruplar arasinda anlamli farklilik gostermektedir.

Bu parametreler ¢alismamizin 6nemli kisitlamalari idi.
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OZET

Genis Caph Koroner Arterlerde Stent Tipi Ve Stent Capinin Uzun Dénem Klinik

Sonuclar Uzerine Etkisi

Amag¢: Calismamizda, capt 4 — 4,4 mm olan koroner arterlerdeki darlik ya da
tikanikliklarda, 4 mm ¢apinda CMS kullaninmi, 4 mm capinda iSS kullanimi ve ya 3 mm ¢apinda
ISS kullanimim takiben 4 mm gapinda balon ile postdilatasyon uygulanmas stratejilerinin uzun

donem klinik sonuglar tizerine etkisini ortaya koymay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Ocak 2014 ile Temmuz 2020 tarihleri arasinda
fakiiltemiz koroner anjiografi ve Kkateterizasyon laboratuarinda PKG uygulanmis hastalar
retrospektif olarak tarandi. Bu hastalardan 4 mm capinda CMS, 4 mm ¢apinda ISS ve 3 mm
capinda ISS takilmis olanlar belirlendi. Bu hastalardan stentin ekspanse edildigi ¢ap olarak 4 -
4.4 mm olan hastalar ¢calismaya dahil edildi. 350 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalar takilan stent
tipine ve stent ¢apina gore 3 gruba ayrildi. 1. Grup 4 mm ¢apinda CMS takilan hastalar(n:134), 2.
Grup 4 mm capinda ISS takilan hastalar(n:107), 3. Grup 3 mm c¢apinda ISS takilip 4 mm ¢apinda
NC balon ile postdilatasyon uygulanmis hastalar(n:109). Primer sonlanim noktalarimizi HLR,
kardiyak 6liim ve hedef damar iligkili MI olarak belirledik. Sekonder sonlanim noktamiz ise tim

nedenli 6liim idi.

Bulgular: Hedef lezyon revaskiilarizasyonu (HLR) oranlarina baktigimizda, ¢aligmaya
alman toplam 350 hastada takip siiresince 7 (%2) hastada HLR yapilmistir. Grup 1°de 4 hasta
(%3), grup 2°de 2 hasta (%1,9), grup 3’de 1 hastada (%0,9) HLR yapilmis olup gruplar arasinda
anlaml fark saptanmamistir(p=0,516).Kardiyak 6liim oranlarim karsilastirdigimizda grup 1°de 5
(%3,7) , grup 2°de 2(%1,9) , grup 3’de 3(%2,7) kardiyak 6liim goriilmiis olup gruplar arasinda
anlamli farklilik tespit edilmemistir(p=0,687). Hedef damar iligkili MI oranlarina baktigimizda,
grup 1’de 6 hasta (%4,5), grup 2’de 4 hasta (%3,7), grup 3’de 2 hastada (%1,8) hedef damar
iligkili MI yasanmis olup anlamli fark saptanmamistir(p=0,519). Tiim nedenli 6liim oranlarini
karsilagtirdigimizda grup 1°de 10 (%7,5) , grup 2’de 6(%5,6) , grup 3°de 6(%5,5) 6lim goriilmiis
olup gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir(p=0,473).

Sonug:Perkiitan koroner girisimlerde, bifurkasyon, KTO ve ya c¢oklu stentleme
gerektirmeyen lezyonlara uygulanan tek stent girisimlerinde, 4 — 4,4 mm araliginda bir damar ile
karsilasildiginda, 4 mm ¢apinda ISS takmak ile 4 mm ¢apinda CMS takmak ve ya 3 mm capinda
ISS takip 4 mm capinda bir balon ile postdilate etmek arasinda, HLR, hedef damar iliskili MI,

kardiyak 6liim ve tiim nedenli 6liim a¢isindan anlaml farklilik yoktur.
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